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Manuel d'histologie experimentale
Les différentes parties de l'appareil respiratoire sont : le larynx, la trachée, les bronches et le poumon; ce dernier est logé dans la plèvre.
Pour pénétrer dans le larynx, l'air passe par les fosses nasales ou la bouche et par le pharynx. La bouche et le pharynx appartiennent au tube digestif, à propos duquel nous étudierons leurs lésions. Nous placerons ici l'étude des fosses nasales, considérées comme faisant partie de l'appareil respiratoire.
Rappelons d'abord en quelques mots l'histologie normale de ces différentes parties.
Les fosses nasales présentent à considérer plusieurs portions dont la structure est différente : 1" le vestibule des fosses nasales qui est
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hérissé de poils assez forts el tapissé d'un épilhélium pavimenteux stratifié ; 2° les fosses nasales proprement dites dans lesquelles on distingue la région respiratoire el la région olfactive qui correspond à la partie supérieure de la cloison, au cornet supérieur et à une partie du cornet moyen ; 3° enfin le? sinus.
La muqueuse de la région respiratoire possède sur toute sa surface, aussi bien dans les sinus que dans les fosses nasales, un épithélium cylindrique à cils vibratiles. Elle est très vasculaire et très épaisse, sauf au niveau des sinus où elle est mince et soudée à la surface osseuse qu'elle recouvre. Elle contient de nombreuses glandes muqueuses.
La région olfactive est remarquable surtout parla terminaison des nerfs olfactifs, qui se fait par des cellules épithéliales spéciales, allongées, munies d'un noyau et terminées par une extrémité en bâtonnet (Schultze). Ces cellules, cellules olfactives, sont comprises entre des cellules cylindriques ordinaires. Dans cette région, la muqueuse est plus épaisse que dans les autres. Elle est jaunâtre; elle possède des glandes utriculaires simples ou ramifiées, généralement très allongées et dont les cellules sont infiltrées de granulations pigmentaires jaunes ou brunes.
Le larynx, la trachée et les bronches présentent à considérer une membrane muqueuse qui revêt leur surface interne, une charpente [ibro-cartilagineuse, des muscles lisses ou striés, des vaisseaux et des nerfs.
La muqueuse est tapissée d'un épithélium qui est pavimenteux et stratilié sur l'épiglotte et sur les cordes vocales inférieures, cylindriques et à cils vibratiles sur tout le reste de la cavité laryngienne, aussi bien que sur la trachée et les bronches ; enfin d'un épithélium lamellaire dans les acini pulmonaires.
Le chorion muqueux est composé de deux couches : la première, située immédiatement sous l'épithélium, est composée en majeure partie dans le larynx et dans la trachée de fibres élastiques, et elle est limitée par une couche homogène de 11 pi d'épaisseur, la membrane basale, sur laquelle s'implantent les cellules cylindriques du revêtement épilhélial. Au niveau de la partie saillante de la corde vocale inférieure, la muqueuse présente de nombreuses papilles. Ces papilles, bien décrites par M. Coyne, ressemblent à celles de la face palmaire des doigts. L'épithélium qui les recouvre est pavimenteux Au-dessous de l'épithélium se trouve une membrane limitante.
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Partout ailleurs la partie superficiollo du cliorion du larynx est formée d'un tissu réticulé (Coync). Celte couclie possède un certain nombre de lolliculcs lymphatiques localises chez l'homme dans la portion de la muqueuse qui revêt le ventricule du larynx ; leur nombre approximatif est de 30 à 50; leur forme est variable, souvent ovoïde.
La seconde couche du chorion rauqueux est composée d'un tissu conjonctif et élastique qui l'unit aux plans musculaires et cartilagineux, et qui loge les glandes acineuses.
Les nombreuses glandes muqueuses ou acineuses du larynx, de la trachée et des bronches sont des glandes en grappe. 11 est assez facile de distinguer leurs ouvertures, même à l'œil nu; un grand nombre d'entre elles sont disposées sous forme d'un L dont la branche horizontale envelopperait le cartilage de Wrisberg, et dont la branche longitudinale s'enfoncerait dans le larynx au devant des cartilages aryténoïdes. Les culs-de-sac arrondis de ces glandes contiennent des cellules à mucus possédant à leur base un noyau aplati; leurs conduits sont tapissés d'un épithélium cylindrique.
La charpente fibro-cartilagineuse comprend, dans le larynx, les cartilages thyroïde, cricoïde et aryténoïde formés de tissu cartilagineux ordinaire, et l'épiglotte, les cartilages de Santorini et de Wrisberg qui sont constitués par du cartilage réticulé. Les fibres élastiques de la substance fondamentale de ces divers cartilages se continuent avec celles de la muqueuse. Les anneaux de la trachée, aussi bien que les lamelles anguleuses et irrégulières des bronches, appartiennent au tissu cartilagineux ordinaire. Ce dernier constitue à lui seul tous les cartilages du larynx chez les enfants. Les ligaments qui réunissent ces diverses pièces sont principalement composés de tissu élastique. Les ligaments crico-thyroïdien moyen et thyro-aryténoïdien inférieur empruntent leur coloration jaune à la grande abondance de ce tissu.
Les muscles destinés à mouvoir les différentes parties des voies respiratoires sont striés dans le larynx, lisses dans la trachée et dans les bronches. Ils complètent en arrière la charpente de la trachée, en prenant insertion sur les extrémités de ses cerceaux cartilagineux. Dans les bronches, ils constituent des anneaux complets qui sont visibles encore sur les bronches de 0""",2. Moleschott affirme même l'existence de fibres musculaires lisses dans la paroi des vésicules pulnionaires, lait qui est contesté par KôUiker et par la plupart des anatomistes.
La distribution des vaisseaux sanguins dans les diverses couches
de la muqueuse des voies respiratoires ne présente rien de bien spécial ; ils ibrinent un réseau capillaire superficiel. Le nerf laryngé inférieur se compose surtout de tubes nerveux larges, etle nerf laryngé supérieur de tubes minces. Ce dernier se termine dans la muqueuse en formant un réseau profond et un réseau superficiel de fibres pâles ; on y trouve de petits ganglions microscopiques.
Les bronches peuvent être divisées de la façon suivante : 1" grosses bronches qui font suite à la trachée ; 2° bronches moyennes qui ont plus de 1 -millimètre de diamètre; 3" bronches sublobulaires elintralobulaires qui pénètrent dans les lobules et s'y ramifient en bronchioles acineuses.
Les grosses et moyennes bronches possèdent quatre tuniques : une tunique externe fibreuse qui contient les cartilages bronchiques et les glandes; une tunique musculeuse; une tunique fibreuse interne, et enfin la tunique muqueuse revêtue d'un épithéliiim cylindrique à cils vibratiles.
Dans les bronches inlralobulaires, la tunique externe est plus mince et elle ne contient ni plaques cartilagineuses ni glandes ; elle est en rapport immédiat avec le tissu fibreux des alvéoles voisins; la tunique musculaire est relativement assez épaisse. La tunique fibreuse interne est riche en fibres élastiques Elle se confond avec la tunique muqueuse. Celle-ci, dans l'état de moyenne dilatation ou de rétraction des canaux bronchiques, est plissée en long de telle sorte que, sur des coupes transversales, leur lumière est limitée par une série de festons élégants.
Sur toutes ces divisions des bronches, comme sur la trachée et le larynx, le chorion muqueux se limite par une membrane basale assez épaisse, transparente, homogène, sur laquelle s'implantent les cellules cylindriques.
Les bronches intralobulaires se divisent dichotomiquement pour former les bronches acineuses. Celles-ci ne possèdent plus que quelques fibres musculaires disséminées dans une seule tunique qui est riche en fibres élastiques. Leur épithélium perd ses cils vibratiles, devient cubique et s'aplatit de plus en plus. Arrivée dans l'acinus, la bronchiole se rétrécit brusquement, puis elle s'évase pour constituer un entonnoir qui a reçu le nom de vestibule. De ce dernier partent de trois à cinq divisions qui sont les conduits alvéolaires dans lesquels s'ouvrent les alvéoles pulmonaires. L'ensemble constitué par la bronchiole terminale, le vestibule, les canaux aériens et les alvéoles s'appelle un in fundibulum pulmonaire.
STUIICTURE DU POUMON. ')
Les poumons sont composés de lobes et de lobules. Ces derniers ne sont autre cbose que le groupe des inbindibula pulmonaires où se terminent les bronches intralobulaires.
L'étude de la structure du poumon doit donc porter surtout sur les dei'nières ramifications bronchiques et les infiindibula.
Un infundibulum est constitué par un groupe d'alvéoles s'ouvrant dans une cavité commune, dans laquelle vient se terminer un ramuscule bronchique. Les alvéoles, dont le diamètre est de 0™™,20 en moyenne, sont arrondis ou polygonaux; ils peuvent se montrer, non seulement groupés dans l'infundibulura, mais aussi isolés et appendus sur le court trajet de la bronchiole terminale.
Sur une coupe mince faite sur un poumon insufflé et desséché, les alvéoles apparaissent sous forme de cavités arrondies, limitées par des cloisons composées de tissu conjonctif et de fibres élastiques. Cette charpente fibreuse du poumon est très dilatable ; elle se continue avec la paroi des dernières bronches, sert à supporter le réseau vasculaire et donne implantation à l'épithéliiim qui tapisse les cavités des alvéoles.
L'épithélium pulmonaire est composé, sur les bronches terminales,
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FiG. 1. — Cloisons et cpilhcliiim du poumon Fie. 2. — Cloisons et dpitliéliu;ii du poumon
do la grenouille, d'après Kôlliker. des petits mammifères, d'après Kôlliker.
a, vaisseaux pulmonaires injeclcs ; b, limite des cellules épitliéliales marquée par des traits noirs à la . suite de l'imprégnation d'argent; c, noyau des cellules. — Grossissement de 20J diamètres.
de cellules pavimenteuses, petites, très régulières et faciles à voir; à la surface des cavités alvéolaires, de cellules lamellaires qui ont été
mises liors de doute par les préparations faites au moyen du nitrate d'argent. A l'aide de ce réactif (fig. 4 et 2), on met en évidence les cellules épithéliales du poumon chez la grenouille, les mammifères et les enfants nouveau-nés. Ces cellules tapissent toute l'étendue des alvéoles, mais leurs noyaux siègent uniquement dans les mailles du réseau capillaire.
Les vaisseaux sanguins du poumon viennent de deux sources : les artères bronchiques, dont le rôle est surtout nutritif, et l'artère pulmonaire qui est plus spécialement préposée à l'hématose. Les ramifications de l'artère pulmonaire accompagnent les bronches dans leurs divisions et pénètrent avec elles dans les lobules. Là, elles se divisent en capillaires, forment dans les cloisons interalvéolaires un réseau à mailles très fines dont les vaisseaux ont de 6 à 11 p, de largeur et dont les mailles ont de 4 à 18 p. de diamètre. Dans l'état de retrait ou de demi-dilatation des alvéoles, ces vaisseaux sont flexueux et font saillie dans la cavité alvéolaire en soulevant l'épithélium.
Les vaisseaux lymphatiques du poumon sont très nombreux; les profonds naissent de la muqueuse bronchique, de la tunique adventice des vaisseaux sanguins, des artères pulmonaires surtout, et aussi, d'après Wiwodzoff, des parois des vésicules pulmonaires. Ils entourent les bronches et les artères pulmonaires en leur formant des gaines plus ou moins complètes.
A la surface du poumon normal, les veines pulmonaires et les vaisseaux lymphatiques dessinent des figures polyédriques qui répondent à la base des lobules. Ces vaisseaux sont entourés d'une certaine quantité de tissu conjonctif.
Sur les coupes du poumon, on reconnaît, aussi à un faible grossissement, la limite des lobules à leur enveloppe de tissu conjonctif. Dans ces gaines périlobulaires cheminent les veines pulmonaires et des lymphatiques. Au centre du lobule se trouve au contraire la bronche intralobulaire et ses ramifications. La division lobulaire de l'artère pulmonaire lui est accolée, ainsi que des vaisseaux lymphatiques. Ces vaisseaux sont entourés d'une certaine quantité de tissu conjonctif qui leur forme une gaine et qui accompagne leurs divisions et subdivisions dans l'intérieur du lobule. Cette disposition est importante à connaître pour bien localiser les lésions des bronchopneumonies et pour comprendre la disposition des tubercules pulmonaires, ainsi qu'on le verra bientôt.
La plèvre, membrane séreuse de la cavfté thorarique, présente
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deux parties : l'une, viscérale, tapissant la surface du poumon, est mince et constituée par une couche de tissu conjonclif lâche et ténu, revêtue à sa face externe de cellules pavimenteuses plates; l'autre, pariétale, possède à sa surface libre des cellules analogues, et par sa face profonde elle adhère aux côtes et aux muscles intercostaux. La plèvre pariétale est épaisse ; elle offre à considérer deux couches de tissu conjonctif : l'une lâche située sous l'épithélium, l'autre nettement fibreuse et contenant une grande quantité de fibres élastiques. Sur les bords du poumon, la plèvre viscérale montre des prolongements sous forme de villosités. Cette membrane possède des vaisseaux sanguins. Les vaisseaux lymphatiques qui y sont abondants ont été étudiés par Dibkowski. Ils communiqueraient directement avec la cavité séreuse par des pores ouverts entre les cellules endothéliales. On rencontrerait surtout ces pores dans la plèvre pariétale entre les côtes.
En résumé, la portion essentielle du poumon, celle où se fait l'échange des gaz entre l'air et le sang, est l'alvéole pulmonaire.
Au point de vue morphologique le plus général, l'alvéole pulmonaire tapissée de cellules plates, formée d'une membrane conjonctive et de fibres élastiques, répond à une maille de tissu conjonctil ou à une petite cavité séreuse, ce qui est tout un. Bien que la cavité des alvéoles soit en contact avec l'air atmosphérique, les éléments cellulaires qui entrent dans la constitution de leurs parois n'en sont pas offensés parce qu'elle ne se vide jamais complètement et contient toujours de l'air saturé de vapeur d'eau. C'est pour cela que les cellules épithéliales du poumon ne se dessèchent jamais.
L'anatomie pathologique du poumon se réduit essentiellement à celle de l'alvéole pulmonaire.
CHAPITRE ïï
Avant de donner la description anatomo-pathologique de chacune des maladies de rap.pareil respiratoire, il convient d'étudier d'abord les altérations histologiques des parties essentielles qui le composent en envisageant ces altérations dans ce qu'elles ont de plus général.
A ce point de vue, l'appareil respiratoire se divise en deux portions distinctes : les conduits aériens et le poumon.
Les maladies des canaux aériens, depuis les fosses nasales jusqu'à la terminaison des bronches dans les acini pulmonaires, sont pour la plupart indépendantes des maladies du poumon. Cependant celles-ci atteignent toujours les dernières terminaisons des bronches au même titre et de la même façon que les acini pulmonaires. Les dernières ramifications bronchiques appartiennent en réalité au poumon par leur structure et par leur pathologie. Il est en outre des maladies qui, comme les pneumonies lobulaires ou broncho-pneumonies, atteignent à la fois le poumon et les bronches de tout calibre, surtout leurs dernières divisions. Enfin, les maladies générales infectieuses et les néoplasmes généralisés envahissent à des degrés différents tous les segments de l'arbre aérien. Ces réserves faites, on peut considérer à part les lésions des conduits aériens (fosses nasales, larynx, trachée et bronches) et celles du poumon.
§ 1. — Histologie patliologiqae générale des conduits aériens.
Nous passerons successivement en revue les modifications des parlies constituantes les plus essentielles de ces canaux : revêtement épithélial, glandes, chorion muqueux et muscles lisses.
A. Altérations histologiques du revêtement épithélial des conduits AÉRIENS. — Les cellules épithéliales qui tapissent le chorion.
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lïiuqucux des voies aériennes sont presque partout des cellules cylindriques. Dans la plus grande partie de ces conduits, sur le larynx, la trachée et les grosses bronches par exemple, qu'on les étudie chez les mammifères ou chez l'homme, on observe, à l'état normal, audessus de la membrane basale du choi'ion, une couche de petites
FiG. 3. — Section de la couche épilliéliale de la Iraclie'e du la^in à l'état normal. — b, partie superficielle du chorion muqueux; a, couche de petjtes cellules en rapport avec le cborionmuqueux; C, cellules cylindriques à cils vibraliles. — Grossissement de 250 diamètres.
cellules rondes et une couche superficielle de cellules cylindriques possédant un plateau surmonté de cils vibratiles; entre ces dernières cellules sont disséminées des cellules caliciformes. La figure 3 montre la disposition du revêtement épithélial de la muqueuse trachéale à l'état normal chez le lapin.
Inflammation expérimentale. — 11 est facile d'étudier les modifications que présente le revêtement épithélial des conduits aériens dans les inflammations provoquées expérimentalement chez les animaux. Pour cela, on injecte sous la peau de la cantharidine (i) substance irritante qui a l'avantage d'enflammer les tissus par l'intermédiaire du sang, et dont l'action, s'exerçant des couches profondes en rapport avec les capillaires jusqu'aux couches superficielles, réalise mieux les conditions d'une inflammation spontanée que ne le feraient des agents irritants appliqués à la surface même de la muqueuse.
Deux heures après l'introduction d'une quantité suffisante de cantharidine dans le tissu cellulaire sous-cutané d'un lapin, la muqueuse de la trachée est uniformément rouge, mais elle ne présente pas de sécrétion muqueuse anormale. Après l'avoir fait durcir par l'action successive de la liqueur de Mùller, de lagomme et de l'alcool, on peut y observer sur des coupes les premières phases de l'inflammation. Le
(I) Nous nous sommes servis, pour les injcclions sous-cutanées de cantharidine, d'une solution de celte substance dans l'éthcr acétique. Avec 4. à 6 grammes de la solution au degré de concentration qu'on obtient à la température do 20 degrés, c'est-à-dire avec une dose de 5 à 8 milligrammes de cantharidine, on produit chez un lapin des accidents d'empoisonnement aigu et intense qui amènent la mort en quelques heures.
revêtement épithélial de la muqueuse trachéale est plus épais qu'à l'état normal, et presque partout il présente à sa base plusieurs couches de petites cellules rondes au lieu de la couche unique qui y existe normalement. Les cellules superficielles ont encore la forme cylindrique.
Dans les parties où l'inflammation est plus intense, tout le revêtement épithélial est constitué par des cellules rondes ou polyédriques par compression réciproque, ayant le volume des cellules lymphatiques, et il n'y a plus de cellules cylindriques à la surface. Mais les
FiG. 4. — Section de la muqueuse do la trachée dans un fait d'inflammation par la canlharidinc. Coupe faite après le durcissement de la pièce par l'acide osmique. b, surface du chorion muqueux; — a, cellules rondes situées à la base du revêtement épithélial; a', les mêmes cellules occupant presque toute l'étendue de la coupe du revêtement épithélial ; c, couclie de cellules rondes revêtues de cils vibratilos. — Grossissement de 250 diamètres.
cellules rondes superficielles possèdent presque toujours des cils vivibratiles (voy. c, fig. 4). Ceux-ci ne sont pas disposés régulièrement comme sur le plateau d'une cellule cylindrique; ils sont implantés sans ordre.
Lorsque l'inflammation est intense, le revêtement épithélial très épaissi apparaît sur des coupes sous la forme de mamelons. A la base de ces mamelons, au-dessus de la membrane basale, se montrent plusieurs couches serrées de cellules rondes, puis des vacuoles remplies d'un liquide contenant des granulations et dos cellules lymphatiques. Des cellules fusiformes, aplaties, à noyau ovoïde, partout mélangées à des cellules lymphatiques, limitent ces vacuoles. La surface du revêtement épithélial est occupée par des cellules cylindriques ou rondes munies de cils vibratiles (voy. fig. 5).
Il est évident que les cellules rondes ou cellules lymphatiques venues en grand nombre des capillaires de la muqueuse et de la couche profonde du revêtement muqueux ont repoussé devant elles et écarté les cellules fusiformes et cylindriques préexistantes. Les
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collulos cylindriques à cils vihraLilcs ont elies-mèmes été modifiées d;;ns leur forme; api'ès la division de leur noyau et de leur proio-
F.T,. 0. — Coups du revêtoment épitliélial ilc la traslicc du lapin dans un cas d'enipoisonnement par la lanlliaridine, obtenue après le durcissement do la pièce par l'acide osniique. — 6, partie supcrliciclle du chorioa muqueux ; f, petites cellules appliquées à ce dernier; d,e, cellules lymphatiques contenues dans des vacuoles dont le pourtour présente des cellules fiisiformes ou cylindriques aplaties ; ?n ; C, ci'lluics cylindriques superficielles présentant des cils vibrutiles. — Grossissement de 250 diamètres
plasma elles se transforment en cellules rondes dont les plus superficielles sont encore munies de leurs cils vibraliles.
Lorsque l'intlammation expérimentale est plus intense, au lieu de produire simplement une accumulation de cellules à la surface de la muqueuse, elle aboutit rapidement à la chute de l'épithélium. Celuici est remplacé par une couche de cellules lymphatiques dont le ratlange avec le Hquide exsudé des vaisseaux forme une sécrétion mucopurulente à la surface de la muqueuse. Si, par exemple, on injecte dans la trachée du lapin 50 centigrammes d'une solution de nitrate d'argent au centième , et que , deux heures après, on place cette trachée dans un liquide durcissant, pour qu'il soit ensuite possible d'y pratiquer des coupes, on y verra à la place du revêtement épithélial normal, une couche de cellules lymphatiques plus ou moins pressées les unes contre les autres et affectant, par suite de cette pression réciproque, la forme de petits pavés cubiques. L'agent irritant a atteint en premier lieu, dans cette expérience, les cellules superficielles, et il est naturel qu'elles se soient desquamées plus
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complètement et plus vite que clans l'exemple précédent. De plus, l'irritation causée par le nitrate d'argent étant plus intense, le chorion muqueux est infiltré dans sa couche superficielle d'un grand noniljre de cellules lymphatiques.
Si l'inflammation expérimentale déterminée par la canlharidinc ou par le nitrate d'argent a porté, non plus sur la trachée ou les premières divisions bronchiques, mais sur les petites bronches, les cellules de nouvelle formation, au lieu de déterminer simplement, comme sur les grands canaux, un épaississemeut du revêtement épithélial, remplissent complètement le calibre des petites bronches.
Inflammation catarrhale des conduits aériens. — Les expériences qui précèdent permettent de bien comprendre ce qui se passe, du côté du revêtement épithélial, dans les inflammations superficielles ou catarrhales de l'homme. Les phénomènes observés sont variables suivant l'intensité plus ou moins grande de l'inflammation.
Dans l'inflammation la plus légère, alors qu'on observe simplement à l'œil nu une exagération de la sécrétion muqueuse et une congestion du chorion, le revêtement épithélial est intact et il ne présente pas de cellules de nouvelle formation. Mais ses cellules superficielles contiennent et sécrètent une quantité de mucus plus considérable qu'à l'état normal.
Une grande quantité des celUiles cylindriques superficielles de la
FiG. 6. — Cellules muqueuses ou calicifonnes de la surface do la traclic'e enfiammée chez i'ho.u.i.e. — A. Cellule muqueuse dont le noyau 6 est polit et situé près do la queue de )a cellulo. Son pi'oloplnsn'a est muqueux et son bord libre est coilTô par une boule de mucus c. B, C, D, E. Cellules niiiqiieusos isolées de forme variable : m, filamont d'insert'on de la queue des cellules; n, leur noyau ; 0, protoplasma mucpieux. — Grossissement de 300 diamètres.
muqueuse sont caliciformcs. On observe ces cellules isolées dans le mucus qui recouvre la surface libre de la muqueuse et on h^s retrouve sur les coupes de la membrane. Elles se présentent sous la forme d'un corps ovoïde ou globuleux, transparent, muqiitux (o, fig. C), limité par une membrane mince souvent ridée ou plissée;
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rcxlréiiiilé libre des cellules ne possède ni plaleaii ni cils vihriililes Leur noyau {b, n, lig .G) plus ou moins déformé, quelquefois en l'orme de croissant, se trouve refoulé à l'extrémité inférieure de la cellule. Les coupes de la muqueuse ainsi altérée, qu'il s'agisse de la trachée comme dans la figure 7 ou d'une bronche de moyen calibre comme dans la ligure 8, montrent la disposition réciproque des cellules à cils vibratiles et des cellules caliciformes. Ces dernières sont aussi nombreuses, souvent même plus nombreuses que les cellules vibra-
,dî
FiG. 7. — Coupe du revôlomciit lipiiliolial do la trachée atteinte d'iiiflammalioii eutari'halo — d, chorion ; b, membrane basale ; f,f, cellules rondos eu rapport avec la membrane basale; c, cellules caliciformes dont le noyau b' est rejclo' à la partie inférieure près de leur implantation b; a, cellules cylindriques étroites, comprimées, possédant des cils vibratiles s et des noyaux aplatis a ; m, mucus libre à la surface ; h, globes de mucus. — Grossissement de 300 diamètres.
Fie. 8. — Conpc du revêtement épithélial d'une bronche atteinte d'inflammalion catarrhale. — c, chorion; b, membrane basale; f, cellules rondes contigi'-s à la membrane basale; 6, b', cellules caliciformes ; a, cellules cylindriques comprimées possédant des cils vibratiles s; m, mucus ; n, globes muqueu.\. — Grossissement de 303 diamètres.
tilcs ; elles ne possèdent pas de cils et sont entourées de cellules vibratiles amincies par compression.
Les cellules caliciformes participent à la sécrétion catarrhale des conduits aériens dans l'inflammation subaiguë. Cette lésion est \\ même que celle qu'on observe dans les conduits et dans les culs-dcsac des glandes acineuses de la muqueuse des voies aériennes dans les mêmes conditions pathologiques. Il s'agit là tout simplement do l'exagération d'un phénomène physiologique. Cet étatmuqueux d'un grand nombre des cellules épithéliales n'est pas nécessairement accompagné de néoformation de cellules ni de diapédèse de globules
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blancs dans les couches profondes du revêtement épithélial. Les cellules rondes situées sur la membrane basale ne sont pas toujours plus nombreuses à l'état normal.
Si, dans une inflammation catarrhale très légère et qui se traduit seulement par une sécrétion exagérée de mucus, la couche profonde du revêtement épithélial et le chorion sont intacts, il n'en est plus de même pour peu que l'inflammation soit intense.
Lorsqu'on a affaire à une inflammation de la muqueuse des canaux aériens ayant duré plusieurs jours et arrivée à sa période d'état, comme cela s'observe chez les sujets qui succombent soit à une broncho-pneumonie, soit à la fièvre typhoïde, soit à une maladie du cœur, soit à la phthisie qui s'accompagne presque toujours d'une laryngo-trachéo-bronchite, le revêtement épithélial et la couche superficielle du chorion muqueux sont altérés à un degré variable.
Les cellules cylindriques à cils vibratiles sont tantôt conservées, tantôt remplacées par des cellules longues et étroites, lamellaires, implantées plus ou moins régulièrement sur la surface de la muqueuse.
Au-dessous de la couche superficielle on trouve, soit des cellules ovoïdes, soit des cellules rondes ou cellules lymphatiques disposées en une ou plusieurs couches.
Souvent toutes les cellules du revêtement épithélial sont tombées dans le liquide sécrété et il ne reste plus qu'une couche de cellules lymphatiques en contact avec la membrane basale. Celle-ci, qui est assez épaisse et homogène, est conservée et présente ses caractères normaux. Tant qu'elle persiste, malgré toutes les lésions de Fépithélium superficiel, la surface de la muqueuse ne paraît pas ulcérée. Elle peut sembler dépolie, irrégulière, mais il n'y a pas de perte de substance appréciable à l'œil nu.
Entre les fibres conneclives et élastiques, situées sous la membrane basale, on trouve toujours une assez grande quantité de cellules lymphatiques, tandis qu'il n'y existe à l'état normal que des cellules plates. Dans toutes les inflammations catarrhales ayant une certaine intensité, cette lésion inflammatoire du chorion muqueux est constante; elle n'en atteint d'habitude que la couche superficielle. La muqueuse paraît alors un peu épaissie ; mais cet épaississement est si peu marqué qu'il échappe le plus souvent, car les lésions de l'inflammation catarrhale des voies aériennes ne peuvent être reconnues qu'à l'examen microscopique. Par lui seul on peut en apprécier les lésions multiples et assez profondes, tandis qu'à l'œil nu, en se ba-
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sant uniquement sur la coloration plus ou moins rouge de la muqueuse, on ne saurait déterminer, au moins dans certains cas, si l'on a affaire seulement à une stase sanguine post mortem ou à une inflammation véritable.
Dans les inflammations très intenses de la muqueuse, le revcte-
„^ A Section de la trachôo cnflnmméo dans la variole. —
'Z a, tisîu coiijonclif do la muqueuse dont les vaisseaux
z;,î;,sont oblitérés par dos cellules lymphatiques remplies
de niicrococcus; 6, membrane basale ; d, cellules lym-
A - , phatiques et cellules indifférentes formant une couclic
~ ^ épaisse à la surface du cliorion: de c en i on voit une
" fausse membrane fibrincuse dont les fibrilles f limitent
des mailles dans lesquelles il existe des globules rouges du sang et dss cellules lymphatiques h. — — C Grossissement de 200 diamètres.
^ ^^ ^- '"i] D. Section d'un vaisseau du chorioii qui contient un
) thrombus formé de colliilos lymphatiques et de grains
de raicrococcus. — Grossissement de 350 diamètres.
C. Coupe de la fausse membrane diphtliéritiquc à un grossissement de 350 diamètres.?', — fibrilles fines do N (/ libriiie; g, cellules lymphatiques; p, globules rouges
du sang.
Wi^^ .
Fia. a.
ment épithélial montre une néofo. mation de cellules parfois colossale. L'inflammation qui accompagne l'éruption des pustules de la variole
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sur le larynx, la trachée et les bronches, nous offre le maximum de ces altérations du revêtement épithélial. Sur les coupes de pustules de la trachée dont on apprécie bien le relief pendant les trois ou quatre premiers jours de la période d'éruption, on observe à partir de la membrane basale du chorion : 1° une couche épaisse formée par des cellules lymphatiques disposées les unes au-dessus des autres, rondes ou un peu com-
primées par pression réciproque,
ou par des cellules assez volumi-
~j ncuses, indifférentes de forme,
^ I -y rondes ou polyédriques , conte-
, \ nant un noyau ovoïde assez vo-
''t^^M: j/ lumineux et, un protoplasma gra-
''^""•"'-*' ') nuleux (A, cl, fig. 9); souvent il
existe quelques globules rouges entre elles; 2° une couche épaisse /' (A, h, fig. 9) formée par des fila-
ments fibi'illaires de fibrine très fins, constituant un réseau à mailles très étroites dans lesquelles sont contenues des cellules lymphatiques granuleuses, des globules rouges et des masses de grains de micrococcus.
C'est une véritable pseudo-mem- '^ brane fibrineuse.
L A la base des pustules, la membrane basale est amincie, irrégu- ''- Hère ou même interrompue par places ; le tissu fibro-élastique de
Krc. 10. - Seclion du revêlcmcnt muqncx de la 1^ SUl'face du chorioU lHUqUCUX irachde dans la variole, a, tissu du chorion gg^ oliarffé de CcUuleS lymohainlilti'o (ic cellules lymplialiqiics c ;&, mombrane , ° .
basale ; d, d, cellules de forme cylindrkiuo ini- tiqUCS, et l'OU SC l'eud bien COmpte planlécs sur celte dernière ; m, cellules lym- A 1 ( '\' t ' 1 11
phaliques situées au milieu de granulations ^^ '^^ laClllie aVCC laqUCllC Cei> dans de petits espaces lacunaires linîilcs par des 51(;;,^;entS paSSBUt du tlsSU COU" cellules cylindriques aplaties, atrophiées, posse- ^
dant un noyau ovoïde e;p, granulations ; h, cel- jonclif du chorlon muqUCUX danS Iules devenues libres à la surface du revêtement ", , y . . .
cpitliclial.— Grossissement de 350 diamètres. lapUStulC. LCS VaiSSCaUX Capillaires (A, V, fig. 9 et B,gf,fig. 9) et les veinules présentent quelquefois à leur face interne une couche adhésive de cellules lymphatiques et des spores de micrococcus
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et même ils peuvent être complètement oblitérés par ces éléments.
A côté des pustules, la muqueuse présente simplement des lésions inlïammatoires : des cellules lymphatiques se rencontrent en grand nombre dans la couche profonde du revêtement épithélial et entre les cellules cylindriques; les cellules épitliéliales, plus ou moins écartées par places par des groupes de cellules lymphatiques, forment un revêtement d'une épaisseur considérable (voy. fig. 10). Elles sont irrégulières de forme et disposées sans ordre à la surface libre de la muqueuse.
Lorsque l'éruption variolique est confluente dans les conduits aériens , la fausse membrane fibrineuse qui coiffe les pustules recouvre uniformément des segments plus ou moins considérables de la surface interne de ces conduits : elle peut s'étendre au larynx, à toute la trachée et aux grosses bronches.
En résumé, le revêtement épithélial de la muqueuse des voies aériennes subit dans la période aiguë des inflammations catarrhales diverses modifications : au début, les cellules cylindriques préexistantes sont séparées les unes des autres, comprimées et soulevées par des cellules lymphatiques qui s'interposent entre elles et les repoussent. Si l'inflammation est intense, l'épithélium tombe et la fibrine, sortie des vaisseaux avec les cellules lymphatiques, devient quelquefois le point de départ d'une fausse membrane, comme cela se voit dans dans la diphthérie, la variole et dans la fièvre typhoïde. Quand l'inflammation est moins intense, le revêtement épithélial présente des couches épaisses de cellules allongées ayant de la tendance à prendre la forme cylindrique. Lorsqu'elle guérit, la couche de cellules cylindriques se reforme comme à l'état normal .
Dans les inflammations subaiguës et chroniques, à la suite des affections cardiaques ou de la tuberculose, le revêtement épithélial est modifié d'une manière variable. Tantôt il est constitué par un amas de cellules irrégulièrement cylindriques ou ovoïdes. Ces cellules ne forment pas à la surface une couche uniforme et plane comme à l'état normal; elles s'y implantent irrégulièrement par une de leurs extrémités tandis qu'elles sont libres par l'autre. La surface de la muqueuse, au lieu d'être limitée par une ligne régulière, formée par les plateaux des cellules et par leurs cils vibratiles, est inégale et limitée par des cellules fusiformes ou cylindriques,
COnNîL ET RANVIER. II. — 2
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D'autres fois, l'épilhôlium est presque complètement desquamé, et il existe seulement, au-dessus de la membraie basale, une couche de
FiG. H. — Cellules de revctcnieiit d'une bronche dilatée atteinte d'inflammation chronique. — h, cellules lymphatiques comprises entre les fibres du chorion ; m, monibrano basale ; a, cellule fusiforuio ayant une certaine analogie avec une cellule cylindrique; A, cellule amincie à son extrémité lil)ro, implantée sur la membrane basale par une extrémité eflilée en pointe. — Grossissement de 250 diamètres.
petites cellules ovoïdes implantées perpendiculairement à la membrane et parallèles entre elles.
Au niveau des granulations tuberculeuses, lorsqu'elles se sont développées depuis peu dans le chorion muqueux, le revêtement épithélial est à peu près intact, ou bien il est atteint de lésions inflammatoires. On le retrouve toujours, bien qu'il soit plus ou moins altéré, tant que la membrane basale n'est pas déiruite, tant que le tubercule n'est pas en voie de destruction ulcérative.
Cependant dans les cas de tubercules fd^reux anciens, les bronches et bronchioles qui passent au milieu de tissus même très altérés peuvent présenter le type le plus parfait de l'épithélium normal.
Au niveau des dilatations bronchiques, la surface des bronches dilatées est recouverte soit de l'épithélium normal, soit d'un épithélium enlïammé.
B. Altérations histologiques des glandes muqueuses des CONDUITS aériens. — Dans toutes les inflammations, les glandes des conduits aériens sécrètent une quantité de mucus beaucoup plus grande qu'à l'état normal. Lorsque l'on comprime la muqueuse, ce mucus, qui est plus ou moins opaque, sort de l'orilice des glandes. Si, après avoir ouvert la trachée et les bronches, on redresse la courbure de leur§ anneaux cartilagineux, de manière à comprimer la muqueuse contre le plan fdjro-cartilagincux qui la double, on lait sourdre des glandes de petites gouttelettes du mucus ou du mucopus qui remplissaient leurs conduits excréteurs. Ces gouttelettes, prises à l'extrémité d'une aiguille et examinées au microscope, montrent des cellules cylindriques normales provenant du conduit excré-
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leur de la glande, des cellules pleines de mucus, dos globules de mucus libre et des cellules lymphatiques en quantité plus ou moins considérable. Ces éléments sont situés au milieu d'un liquide qui contient des granulations réfringentes et des filaments de mucine
Lorsque l'on a essuyé les gouttelettes de mucus saillantes à l'orifice des glandes, ces orifices paraissent si ouverts et si élargis qu'on les prendrait presque pour des érosions superficielles. Il n'en est rien : sur des coupes perpendiculaires à la surface de la muqueuse, au pourtour de l'orifice glandulaire, sous le revêtement épithélial de la muqueuse, la membrane basale est parfaitement conservée.
Ces coupes montrent les détails suivants : le mucus qui remplit les conduits glandulaires déborde tout autour de leur orifice sur la muqueuse où il forme comme un champignon. Ce bouchon de mucus contient les cellules cylindriques, les cellules lymphatiques et les boules réfringentes dont il vient d'être question. La paroi du conduit est tapissée de cellules cylindriques, pour la plupart caliciformes et remplies de mucus. Les subdivisions du conduit glandulaire offrent le même contenu muqueux et le même revêtement épithélial. Dans les culs-de-sac qui leur font suite, les cellules muqueuses ne sont pas modifiées, lorsque l'inflammation est peu intense (voy. fig. 12, A);
Fig. 12. —A, cul-de-sac glandulaire normal d'une glande acineiie; h, h, cellules à mucus claires et contenant des granulations réfringentes; o, noyau de ces cellules ; il est ovoïde, petit et situé dans le voisinage de la paroi propre du cul-de-sac. — Grossissement de 300 diamètres.
B, cul-de-sac glandulidre dont les cellules sont profondément modifiés par l'inflammation ; c, C, cellules prismatiques ou polyédriques implantées sur la paroi hyaline m du cul-de-sac; A, cellule aplaties par compression ; ces cellules remplissent complètement le cul-de-sac, elles sont volumineuses, irrégulièros et contiennent un protoplasma grenu opaque et un gros noyau ovoïde. — Grossissement de 300 diamètres.
mais on trouve au milieu de l'acinus, dans sa lumière, ou entre les cellules périphériques, quelques cellules lymphatiques.
Les lésions des glandes sont beaucoup plus marquées lorsque l'inflammation est pins vive et plus profonde. Les gouttelettes de mucus qui sourdenl alors à leur orifice présentent l'aspect du muco-pus et contiennent, à côté de cellules cylindriques desquamées, une grande quantité de cellules lymphatiques. Sur des coupes, au microscope; on voit un grand nombre de ces dernières dans les conduits glandulaires et dans la lumière des culs-de-sac aussi bien qu'entre les cellules muqueuses. Les cellules muqueuses des acini ont souvent elles-mêmes subi une altération toute spéciale. Leur contenu muqueux est remplacé par un protoplasma granuleux. Le noyau, qui était primitivement petit, devient beaucoup plus volumineux et, au lieu d'être situé à la périphérie des cellules, il se trouve maintenant à leur centre (voy. fig. 12, B).
Cette transformation clés cellules, qui est le plus souvent limitée à quelques-uns des culs-de-sac de la glande seulement, se rencontre dans toutes les inflammations aiguës intenses et dans toutes les inflammations chroniques des glandes acineuses des conduits aériens.
En même temps que les conduits et les culs-de-sac des glandes présentent les phénomènes que nous venons d'analyser, le tissu conjonctif qui les entoure se montre infiltré de cellules lymphatiques dont le nombre est en rapport avec la violence de l'inflammation.
Parmi les inflammations aiguës des conduits aériens, celles qui viennent pendant la période d'éruption de la variole, dans le laryngotyphus et dans la diphthérie idiopaihique du larynx sont les plus intenses; aussi ces maladies pennetlent-elles d'apprécier très facilement les modifications des cellules muqueuses des culs-de-sac et l'abondance des cellules lymphatiques épanchées dans le tissu conjonctif et dans les conduits glandulaires.
La constitution des glandes muqueuses, leur charpente fibreuse, la situation profonde de leurs culs-de-sac terminaux font qu'elles résistent très énergiquement aux divers modes de l'inflammation aiguë et chronique, et même aux néoplasmes qui, après avoir infiltré le tissu conjonctif de la muqueuse, déterminent des ulcérations. Nous aurons occasion de revenir sur ces points intéressants à propos des tubercules et des inflammations tuberculeuses de la muqueuse des voies aériennes. Nous décrirons en même temps la tuberculose des glandes acineuses.
C. Altérations histologiques du chorion muqueux. — On a vu
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préfédemmenl (voy. t. II, page 14) qu'à lu suite des inllammalioiis calairliales qui ont duré plusieurs jours, le elioi-ion inuqueux présente des cellules lymphaliques migi'alriccs dans sa couche élastique superficielle et dans le tissu conjonctif qui entoure les vaisseaux sanguins, les canaux excréteurs et les culs-de-sac des glandes. Si l'on en juge par ce qui se passe dans les inllammations artiliciellemenL provoquées chez les animaux, soit par la cantharidine administrée en injection sous-culanée , soit par des agents irritants appliqués localement, la migration des cellules lymphatiques dans le tissu fibro-élastique superficiel de la muqueuse doit s'effectuer presque aussitôt après le début de l'irritation. Leur nombre est considérable lorsque Fintïammalion est intense, comme cela s'observe dans les laryngo-trachéo-bronchitcs des fièvres éruptives et de la fièvre typhoïde. Dans cette maladie notamment, on voit souvent une infiltration très marquée du tissu fibro-élastique superficiel de la muqueuse par des cellules lymphatiques disposées en nappe au-dessous de la membrane basale et dans les mailles du réseau des vaisseaux superficiels remplis et dilatés par le sang. Ces lésions sont l'origine des ulcérations du larynx qu'on observe dans la fièvre typhoïde.
Dans les inflammations aiguës et intenses, comme la laryngo-trachéo-bronchile de la variole, tout le tissu du chorion est également infiltré de cellules lymphatiques, surtout dans sa couche fibro-élastique superficielle, autour des glandes et des vaisseaux sanguins.
Les inflammations de longue durée, telles qu'on les observe dans la tuberculose, la syphilis, le lupus, la lèpre, la dilatation des bronches, etc., donnent lieu à un épaississement plus ou moins considérable du chorion, qui est infiltré d'abord de cellules lymphatiques et qui s'épaissit souvent par suite d'une néoformation de faisceaux de tissu conjonctif. Dans ces formes subaiguës ou chroniques, on remarque, consécutivement aux lésions du tissu conjonclit, des inégalités de la surface de la muqueuse, des ulcérations superficielles ou profondes et des végétations de la surface du chorion.
II est rare que des ulcérations se produisent en un point quelconque de l'arbre aérien sans avoir été précédées d'un néoplasme ayant de la tendance à se détruire par dégénérescence caséeuse ; cependant l'inflammation, lorsqu'elle est intense, surtout si elle est liée à la présence de microbes infectieux, comme cela a lieu dans la variole, la diphthérie, la morve, la fièvre typhoïde, la lèpre, etc.. peut amener aussi des ulcérations.
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, ' '' Lorsque les ulcères se répa-
^ — ' / ^ ' / rent, il s'y développe des bour-
geons charnus ; souvent le travail réparateur de celte inflammation productive dépasse son but, et des végétations persistent à la surface de la muqueuse ou même s'y organisent définitivement et se recouvrent d'un revêtement épilhélial normal.
Il nous paraît certain, d'un autre côté, que des végétations peuvent se produire à la surface de la muqueuse des voies l'espiratoires sans qu'il y ait eu d'ulcération préalable. Ainsi, dans certaines bronchites chroniques, dans celles qui accompagnent la dilatation des bronches (fig. 13) par exemple, on trouve souvent des végétations saillantes sous la forme de petits bourgeons développés sur les bronches malades. Lorsqu'on examine au microscope des coupes perpendiculaires à la muqueuse et comprenant ces végétations suivant leur longueur, on voit qu'elles présentent à leur surface, sous le revêtement épilhélial qui les recouvre, une membrane basale possédant son épaisseur, sa transparence et son homogénéité normales (voy. aussi la figure 11).
D. Lésions des muscles LISSES. — Les muscles lisses
,^)t^Tn»njii,
10 13. — Section loiiiçitu iiii ilc do la paroi d'une hionclip dildlee La suitace interne de la brouciiec est parfont recouverte par la membrane basale i sur laquelle on voit quebiues cellules cpitliéliales qui paraissent comme de petits points au grossissement très faible qui a été employé dans ce dessin; l, l, parlifs saillantes en forme de bourgeons; f, enfoncements qui les séparent; V,v, vaisseaux sanguins ; s, une glande. — Grossissement de 20 diamètres.
ALTÉRATIONS DES CAUTILAGES DES CANAUX AÉRIENS
qui enloiirenf les bronches de gros et de moyen calibre ne présentent pas de lésions dans les inOainnialions légères. Dans les inlïamniaLions intenses, ils sont infiltrés de cellules lymphatiques qui, se logeant entre les cellules musculaires, en entravent plus ou moins la fonction. Il en résulte une dilatation bronchique qui persiste pendant un certain temps après la guérison de la bronchite. Si les fibres musculaires ont été étouffées par un grand nombre de cellules lymphatiques épanchées dans la tunique musculeuse, et si finflammation dure un temps suffisant, elles s'atrophient et sont partiellement détruites. Cette destruction partielle amène plus tard une dilatation bronchique permanente.
La cause anatomique des dilatations bronchiques permanentes est Falrophie plus ou moins complète des faisceaux musculaires des bronches, accompagnée de la destruction d'une partie des fibres élastiques de la tunique fibreuse. L'inflammation intense, propagée à toute la paroi bronchique, paraît être le plus souvent liée h la présence de tubercules dans le poumon. Le tuyau bronchique, modifié dans sa structure et ayant perdu en totalité ou en partie les éléments élastiques et résistants qui le composaient, se laisse dilater par les produits de sécrétion muco-purulente qui s'y accumulent, par l'inspiration et par les efforts de la toux.
Les faisceaux musculaires de la partie membraneuse de la trachée et ceux de? grosses bronches sont souvent envahis par les tubercules.
E. Altérations des cartilages des canaux aériens, — Les altérations des cartilages du larynx, de la trachée et des bronches sont très communes dans les inflammations profondes dues, soit à des processus aigus comme dans la fièvre typhoïde, soit à des processus chroniques comme dans la tuberculose ou la syphilis. Elles portent sur le périchondre qui est alors infiltré d'une quantité plus ou moins grande de cellules lymphatiques, dont le nombre peut être assez considérable pour former une couche de pus autour du cartilage. Ce dernier se nécrose s'il est complètement isolé au milieu du pus. Mais le plus souvent, il s'enflamme consécutivement. Les capsules cartilagineuses de sa périphérie, qui sont minces et allongées parallèlement à la surface, deviennent plus volumineuses, ovoïdes ou sphériques, en même temps que leurs cellules prolifèrent et engendrent autour d'elles de nouvelles capsules. Cette néoformation de cellules a lieu également dans la partie centrale du cartilage dont les cellules sont globuleuses à l'état normal. Lorsqu'elle est très ac-
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tive, la prolifération aboutit à la formation de petites cellules rondes ou embryonnaires qui remplissent les capsules primitives. Des vaisseaux pénètrent du tissu voisin dans ces cavités, et il se produit à leur surface interne une bordure calcaire emprisonnant des cellules qui deviennent des corpuscules osseux. En un mot, le cartilage enllammé se transforme en un os pourvu de grandes cavités médullaires et de travées osseuses, absolument comme dans l'ossification physiologique des cartilages (voy. t. I, p. 25, fig. 15). La transformation osseuse des cartilages s'observe très fréquemment dan^ toutes les inflammations chroniques des canaux aériens, non seulement dans le larynx, mais aussi dans la trachée et les bronches. Les pièces osseuses de nouvelle formation peuvent aussi se nécroser lorsqu'elles baignent dans le pus, et être éliminés, soit par les voies aériennes, à la suite d'efforts de toux, soit à la surface de la peau, lorsqu'un abcès, développé autour des cartilages du larynx, par exemple, s'ouvre à l'extérieur.
Toutes les lésions des cellules cartilagineuses que nous avons décrites (voy. t. I, p. 446) peuvent se rencontrer dans les cartilages des conduits aériens.
§ 2. — flistologie pathologique générale du poumon.
Les dernières terminaisons des bronches et les alvéoles pulmonaires qui constituent les parties essentielles du poumon présentent à considérer un revêtement épithélial et une charpente de fibres élastiques et connectives. Aussi examinerons-nous successivement les modifications histologiques de l'épithélium et du tissu fibreux de cet organe afin d'envisager ces lésions au point de vue le plus général.
A. Modifications de l'épithélium pulmonaire. — L'épithélium remplit complètement les alvéoles pulmonaires chez l'embryon. îl est constitué, chez le fœtus à terme qui n'a pas encore respiré, par une couche de cellules volumineuses ayant la forme de pyramides tronquées, la base de la pyramide étant en rapport avec la paroi de l'alvéole. Au moment où s'établit la respiration, l'air entrant dans le poumon dilate les alvéoles; les cellules qui en tapissent la paroi, restant intimement unies avec elle, s'aplatissent progressivement pour suivre le mouvement d'expansion qu'elle subit. Elles deviennent d'abord cubiques, puis tout à fait plates comme
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chez l'adulte, lorsque renl'anL nouveau-né a respiré pendant quelque temps.
Aussi, chez les nouveau-nés alteints dès les premiers jours après leur naissance d'une congestion pulmonaire ou d'une broncho-pneumonie et qui n'ont respiré que très incomplètement, trouve-t-on, dans ce que les palhologistes ont appelé état fœtal ou bronchopneumonie des enfants nouveau-nés , des alvéoles pulmonaires tapissés d'une couche de cellules cubiques ou pyramidales, volumineuses, analogues à celles du poumon du fœtus.
On observe des lésions analogues lorsqu'on examine au microscope des coupes de gommes syphilitiques du poumon chez les enfants nouveau-nés. Les alvéoles compris dans le tissu nouveau de la gomme n'ayant pas pu être dilatés par la pression de l'air, leurs cellules présentent les caractères de l'état fœtal (voy. plus bas à propos des gommes du poumon).
Enfin le premier phénomène observé, dans toute inflammation pulmonaire de quelque cause qu'elle soit, consiste dans le gonflement du protoplasma des cellules plates de l'épithélium des alvéoles et dans leur retour à une forme irrégulièrement polyédrique ou cubique analogue à celle qu'elles présentent chez le fœtus.
Lorsque nous entrerons dans le détail des modifications qu'éprouvent les cellules épithéliales dans les maladies du poumon , nous examinerons en même temps les divers exsudats et éléments cellulaires qui s'accumulent dans l'intérieur des alvéoles.
Inflammation artificielle du poumon. — Pour étudier les phénomènes initiaux de l'inflammation du poumon, il est nécessaire de produire expérimentalement des pneumonies chez les animaux.
Une ou deux heures après avoir fait sous la peau d'un lapin une injection de cantharidine par le procédé exposé plus haut (voy. t. II, p. 9), on trouve généralement, à la surface du poumon, des lobules ou des lobes congestionnés, au niveau desquels le tissu pulmonaire apparaît, sous la plèvre viscérale, plus rouge qu'à l'état normal. Sur des coupes de ces lobes faites après durcissement et colorées par le picrocarminate , on reconnaît que les plus petites bronches sont presque complètement remplies de cellules épithéliales cubiques ou irrégulièrement polyédriques et de cellules lymphatiques. On peut supposer que ces cellules lymphatiques proviennent des vaisseaux du tissu coiijonctif du chorion muqueux, car ce dernier en contient entre ses fibres. Les alvéoles pulmonaires pré-
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sentent à leur surface interne une couclie de cellules polyédriques, volumineuses, granuleuses et munies d'un gros noyau ovoïde appliqué contre leur paroi, entre les vaisseaux capillaires gorgés de sang qui y forment un relief notable. Beaucoup de ces grosses cellules soat libres dans l'intérieur de l'alvéole où elles se trouvent mélangées à des cellules lymphatiques.
Si l'on a enlevé avec un rasoir bien affilé un petit cube de 2 à 3 millimètres de côté dans le poumon congestionné d'un lapin empoisonné par la cantharidine et si on le met sans le comprimer dans de l'acide osmique au centième, les éléments se fixent absolument dans la position qu'ils occupaient pendant la vie. On pourra alors se rendre compte de l'espace qu'occupait l'air dans les bronches et dans les alvéoles de ce poumon. Sur les coupes examinées avec un grossissement moyen (GO à 80 diamètres), on verra que les plus petites bronches et les alvéoles présentent à leur centre une cavité de moitié au moins plus petite qu'à l'état normal, de sorte que leurs parois paraissent beaucoup plus épaisses. Cette cavité exactement circulaire représente la bulle d'air qui y était contenue au moment où le fragment a été placé dans l'acide osmique. Ce réactif a coagulé le liquide exsudé le long des parois alvéolaires et bronchiques, et il a fixé les cellules lymphatiques et épithéliales qui s'y trouvaient, de telle sorte que ces éléments paraissent faire corps avec la paroi. Avec un plus fort grossissement, il est facile de déterminer les parties qui sont comprises dans l'exsudat appliqué contre les parois alvéolaires et d'y reconnaître des cellules épithéliales tuméfiées, des cellules lymphatiques et des globules rouges du sang. Les bronches plus volumineuses montrent aussi un exsudât contenant des cellules lymphatiques, des cellules cylindriques et des globules rouges, exsudât formant une couche épaisse accolée à la paroi et limité du côté du centre de la bronche par des festons indiquant la forme des bulles d'air qui y étaient contenues.
Sur ces mêmes coupes, on voit, à la surface interne des vaisseaux, les cellules endothélialcs tuméfiées, dont le protoplasma et le noyau ovoïde font une saillie très prononcée du côté de la lumière vasculaire et des cellules lymphatiques formant une couche adhésive. Ces phénomènes, qui dénotent une irritation de la membrane interne des vaisseaux, expliquent la facilité de la diapédèse.
On peut produire artificiellement chez les animaux des pneumonies analogues , plus ou moins intenses, en injectant des substances
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irritantes soliiblns ou tenues en suspension dans un liquide, soit dans les vaisseaux pulmonaires par i'inlermédiaire de la veine jugulaire, soit dans les bronches , soit dans le tissu pulmonaire luimême.
Si par exemple on injecte dans le poumon d'un lapin, avec une seringue de Pravaz dont la canule tranchante est introduite à travers la paroi pectorale dans un espace intercostal, un centimètre cube d'une solution de nitrate d'argent au centième, le liquide pénètre successivement dans un lobule pulmonaire, dans la bronche qui s'y rend, dans les lobules voisins et dans des bronches volumineuses. Le nitrate d'argent irritera même la trachée, et on verra souvent du mucus spumeux ressortir par les narines de l'animal. Une heure après l'injection, on sacrifie l'animal, et on voit une partie d'un lobe du poumon qui paraît à l'œil nu tuméfiée, œdémateuse. Si l'on en fait des coupes après durcissement par l'alcool, on reconnaît au microscope que les alvéoles pulmonaires présentent, sur leur paroi interne dénudée presque partout, quelques cellules tuméfiées et granuleuses. Dans la cavité des alvéoles, on trouve quelques cellules sphériques et granuleuses provenant évidemment de Fépithélium, un petit nombre de cellules lymphatiques et de globules rouges et quelques filaments de fibrine.
Ces expériences montrent avec quelle rapidité se produisent les lésions de la pneumonie.
Douze heures après l'injection de nitrate d'argent, les alvéoles pulmonaires sont remplis de cellules lymphatiques comprises dans un réseau serré de fibrine fibrillaire. L'état du poumon est absolument semblable alors à celui du poumon de l'homme dans la pneumonie aiguë lobaire ou fibrineuse.
On voit, par les exemples qui précèdent, que les premiers phénomènes de lïnllaramation pulmonaire artificiellement provoquée consistent dans le gonflement des cellules épithéhales qui très souvent montrent une prohfération de leurs noyaux, un état granuleux et une division de leur protoplasma, dans la desquamation de cet épithélium et dans la sortie des globules blancs, des globules rouges et du plasma sanguin plus ou moins riche en fibrine.
L^inflaramation suivra une marche variable en rapport avec le mode d'action spécial de chaque agent irritant. Si la dose de cantharidine administrée n'est pas mortelle, les accidents déterminés par cette
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substance dans le poumon et dans les bronches auront cessé au boul de douze à quinze heures et les cellules épithéliales des alvéoles sg seront réappliquées contre la paroi alvéolaire tout en restant encore un peu tuméfiées.
Dans la pneumonie déterminée par une injection de nitrate d'argent, l'hépatisation, c'est-à-dire la distension des alvéoles par des cellules lymphatiques et de la fibrine, durera plusieurs jours. Les cellules se rempliront de granulations graisseuses avant d'être reprises et emportées par les vaisseaux lymphatiques.
Si la pneumonie succède à une injection de substances solides tenues en suspension dans un liquide et dont le poumon se débarrasse difficilement, elle se résoudra lenlement et, chez le lapin surtout, les cellules épanchées dans les alvéoles seront infiltrées de granulations graisseuses ; on aura affaire alors à une hépatisation qui donnera à l'œil nu l'aspect que présente la pneumonie caséeuse. L'évolution de la pneumonie sera bien plus lente encore si elle est causée par des agents irritants infectieux. Si, par exemple, on injecte par la veine jugulaire, chez un lapin, une petite quantité de pus provenant des crachats d'un phthisique, on produira une pneumonie lobulaire caséeuse consécutive à la présence de globules de pus dans les capillaires du poumon.
Lorsqu'on a pratiqué chez un lapin la section des deux nerfs récurrents, la paralysie des constricteurs de la glotte favorise l'entrée dans le larynx et dans les bronches de corps étrangers tels que le mucus buccal et des fragments de matières alimentaires. Il survient bientôt une bronchite *et une pneumonie insidieuse et lente. Plusieurs semaines après l'opération, on trouve à l'autopsie une hépatisation plus ou moins complète, lobaire ou lobulaire. La surface de section des parties malades offre une couleur jaunâtre ou grisâtre rappelant celle de l'hépatisation caséeuse de l'homme. Les alvéoles pulmonaires contiennent une grande quantité de cellules épithélioïdes, comme cela a toujours lieu dans les pneumonies catarrhales qui évoluent lentement.
La couleur jaune des nodules de pneumonie subaiguë calarrhale s'observe constamment chez le lapin, quelle que soit la cause de la pneumonie, et il faut se garder d'en faire un signe de tuberculose.
Lorsque, au lieu de sectionner les récurrents, on a coupé le tronc des deux nerfs pneumo-gastriques au cou, comme les nerfs œsophagiens sont paralysés en môme temps; que les nerfs laryngés, les ali-
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inents et les corps étrangers pénètrent en plus grande quantité dans le poumon et la pneumonie plus intense, plus aiguë, qui survient alors, entraîne rapidement la mort des animaux.
Il sera question plus loin des pneumonies déterminées chez les enfants et chez les adultes par des corps étrangers et qui sont compa-
FiG. 14. — Alvéoles du poumon dans la congestion pulmonaire. — La paroi e de ralvcolo raoïUre des vaisseaux sanguins à, remplis de globules rouges du sang g. Le long de la paroi on voit en h des cellules plates détacliées ou adhérentes. L'une d'elles, à gauclie de la ligure, montre trois noyaux. Le contcini de l'alvéole consiste en travées fines de fibrine a, enfermant quelques cellules lymphatiques 6, et des globules rouges c. — Grossissement de 250 diamètres.
rables à la pneumonie produite artificiellement par la section du nerf pneumo-gastrique.
Inflammatioîi du poumon chez Vhomme. — Les modifications qu'éprouvent les cellules des alvéoles dans les inflammations observées chez l'homme sont analogues à celles que l'on constate dans les pneumonies expérimentales dont nous venons de donner la description. Aussitôt qu'il existe une congestion active du poumon, les cellules épithélinles se tuméfieni;, leur protoplasma devient granuleux, et du plasma sanguin s'épanche avec quelques globules rouges et des cellules lymphatiques dans la cavité des alvéoles. Si l'inflammation continue, les cellules épithéliales piolifèrent en même temps que les cellules lymphatiques passent en plus grand nombre de l'intérieur des vaisseaux dans les alvéoles. Dans la période d'acuité de l'inflammation, la cavité des alvéoles est complètement remplie de
ces éléments cellulaires situés au milieu du liquide exsudé. Ce dernier contient souvent des filaments de fibrine. Plus tard, les cellules
Fie. 15. — Pneumonie catarrhale dans sa période aiguë. — a, a, vaisseaux des cloisons alvéolaires saillants et remplis de globules rouges; b,b, cellules lymphatiques ép.iiichées dans les alvéoles; g, g, globules rouges e'galement libres dans les alvéoles. Le long de la paroi de ces cavités on voit des celules épilhéliales tuméfiées, les unes adhérentes, les autres détachées en partie comme en c, — Grosissement de 250 diamètres.
se chargent de granulations graisseuses, s'atrophient et sont absorbées par les vaisseaux lymphatiques. Lorsque l'inflammation est "à
FiG. 16. — Piicunionio fibrineuse aiguë dans son stade de résolution. — c,c, Cellules cubiques, polyédriques ou plates qui se réappliquent contre la paroi des alvéoles p; c', cellules de même nature qui adhèrent à l'cxsudat intra-alvéolaire. Dans l'exsudat granuleux, coagulé par l'acide osmique et qui est contenu dans l'alvéole, on voit des cellules rondes, volumineuses, a, remplies de granulations graisseuses, et des espaces clairs b, qui renfermaient les éléments précédents détachés par le mode de préparation; g, g, globules rouges. — Grossissement de 200 diamètres.
son déclin, la diapédèse des globules blancs étant moins active, on trouve, à la périphérie de l'alvéole, une couche de grosses cellules
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tiimcfices, granuleuses, à noyau ovoïde volumineux, qui adhèrent les unes aux autres, qui ont de la tendance à se réappliquer contre la paroi alvéolaire et qui formeront à un moment donné une nouvelle membrane épithéliale. Ce revêtement alvéolaire en voie de formation, constitué par de grosses cellules, se montre dans le cours des pneumonies catarrhales suhaigiiës de faible inlonsité, dans la période de résolution des pneumonies aiguës (voy. fig. 16) et dans les pneumonies chroniques soit catarrhales, soit fdDrineuses , soit interstitielles qui accompagnent la tuberculose pulmonaire et les
Fig. 17. — Pneumonio inler.stitielle clironiquo. — a, paroi épaissie des alvéoles; le long de cette paroi, de a en p, on voit des cellules b, b, ovoïdes ou plates, adhéreatcs entre elles et formant une sorte de membrane appliquée contre la paroi ou s'en détachant en partie. Le contenu de l'alvéole consiste en cellules rondes volumineuses et pigmentées n, n. — Grossissement de 31)1) diaraèlres.
néoformations du poumon (voy. fig. 17, 6, b). Il est probable que ces cellules tuméfiées sont simplement des cellules lymphatiques qui se sont hypertrophiées en s'assimilant les matériaux contenus dans le liquide exsudé dans l'alvéole. Elles se disposent le long de la paroi de l'alvéole , adhèrent les unes aux autres, s'aplatissent ensuite contre la paroi alvéolaire et constituent finalement un revêtement semblable à celui qui existe à Tétat normal.
En résumé, au début des inflammations, les cellules de l'alvéole se tuméfient, prolifèrent, deviennent globuleuses, sphériques ou po-
32 HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE GÉNÉRALE DE L'aPI'AREIL RESPIRATOiRE.
iyédriques à angles moi.sses et tombent dans la cavité alvéolaire où elles sont mêlées à des cellules lymphatiques. Celles-ci sont d'autant plus nombreuses et prédominantes que l'inflammation est plus aiguë et plus intense. Dans les inflammations subaiguës comme le sont certaines pneumonies catarrhales, dans les pneumonies à leur déclin, dans la pneumonie fibrineuse des tuberculeux, les grosses cellules épithélioïdes sont au contraire aussi abondantes et même plus nombreuses que les cellules lymphatiques. Enfin ces mêmes grosses cellules se disposent, à la fin du processus inflammatoire, le long de la paroi des alvéoles et reconstituent leur épithélium.
Dégénérescence graisseuse de Vépiihélium pulmonaire. — Dans les empoisonnements par l'acide arsénieux et par le phosphore chez les cobayes, nous avons trouvé les cellules d'épithélium des alvéoles tuméfiées, globuleuses, remplies de grosses gouttelettes de graisse, en pleine dégénérescence graisseuse. Beaucoup de ces cellules ainsi modifiées devenaient libres dans l'intérieur de l'alvéole, dont la surface interne était dépouillée. Ces lésions de l 'épithélium coïncident avec de la congestion et de l'apoplexie pulmonaire.
Lésions du tissu conjonctif du poumon. — La trame fibreuse du poumon qui circonscrit les lobules, qui entoure les canaux bronchiques et les vaisseaux et qui forme les cloisons des alvéoles, présente assez souvent des altérations dans diverses maladies du poumon. Bien que ces lésions s'observent quelquefois dans les broncho-pneumonies chroniques, on les rencontre surtout dans une forme particulière de la pneumonie chronique, dans la pleurésie chronique, dans la tuberculose pulmonaire, dans l'anthracosis, dans les tumeurs, etc. Aussi les décrirons-nous avec chacune de ces diverses affections.
Les lésions du poumon envisagées, soit au point de vue des modifications de ses cellules, soit au point de vue des altérations de sa trame connective, présentent la plus grande analogie avec celles du tissu conjonctif en général et des séreuses. L'alvéole pulmonaire peut en effet être considéré comme l'équivalent d'une maille de lissu conjonctif ou d'une petite cavité séreuse.
CHAPITRE III
§ 1. — Lestons des fosses nasales.
Congestion, hémorrhagie. — La congestion de la muqueuse pituitaire s'observe comme le phénomène initial du coryza ou de l'épistaxis; elle peut dépendre des maladies du cœur et des poumons, des tumeurs des fosses nasales, ou de certaines maladies générales fébriles, telles que la fièvre typhoïde, la rougeole, etc.
Les hémorrhagies ou épistaxis 'sont tantôt primitives, comme cela a lieu si souvent chez les jeunes sujets, tantôt secondaires, comme dans la fièvre typhoïde , l'hémophilie , le scorbut , les fièvres graves, etc. On ne sait pas si ces diverses hémorrhagies dépendent d'une lésion des parois des vaisseaux, ou si elles sont liées uniquement à une augmentation de la tension sanguine.
Inflammation de la muqueuse des fosses nasales, coryza. — Le coryza aigu commence par une congestion accompagnée d'une exsudation séreuse. Les premières gouttes du liquide absolument transparent qui s'écoulent par les narines contiennent déjà des cellules lymphatiques. La présence de ces éléments dans la sérosité du coryza tout à fait à son début démontre que ce sont des globules blancs sortis des vaisseaux, et non des produits de la multiplication des cellules épithéliales. On étudie dans ce liquide les multipfications et les transformations des cellules épithéliales, d'autant plus facilement que le produit de sécrétion est plus à la portée de l'observateur. Les cellules cylindriques deviennent globuleuses et elles se montrent parfois segmentées, de telle sorte qu'un élément sphérique, ayant le diamètre et la forme d'un corpuscule de pus, possède encore les cils vibratiles indiquant bien évidemment sa provenance (voy. 5,fig. 18). Elles se distinguent des cellules lymphatiques aux-
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quelles elles sont mêlées, en ce qu'elles ne contiennent pas de matière glycogène, tandis que celles-ci en sont plus ou moins chargées.
18. — Éléments cellulaires du miictis du coryza. — i, cellules cylindriques détachées et pleines de mucus; 2,3, globules de pus; i, C(^llu]os cylindriques détachées et en mouvement; 5, portion d'une cellule cylindrique, analogue à un globule do pus et ayant conservé ses cils Mibratiles ; 6, cellule cylindrique devenue globuleuse et ayant conservé ses cils vibratiles; 7, grosses cellules globuleuses contenant des gouttelettes de mucus; 8, cellules lymphatiques ; 9, 9, cellules cylindriques contenant plusieurs noyaux. — Grossissement de 500 diamètres.
Quand ces divers éléments sont très abondants, ils troublent plus ou moins le liquide sécrété et peuvent même le rendre puriforme.
Le coryza aigu secondaire s'observe dans les fièvres exanthématiques, surtout dans la rougeole, dans l'érysipèle de la face, dans la diphthérie du pharynx ou du larynx et dans la morve, lorsque ces diverses maladies se propagent aux fosses nasales. Chacune de ces affections se manifeste sur la muqueuse des fosses nasales avec les caractères locaux et la marche qui lui sont propres. Ainsi, dans l'érysipèle, la muqueuse et le tissu sous-muqueux sont gonflés et œdéraatiés; dans la variole, on trouve les pustules; dans la diphthé rite, les fausses membranes caractéristiques de ces affections. Dans la morve, la muqueuse pituitaire présente une vive rougeur, une exsudation purulente, des exulcérations, de petits abcès miliaires profonds, isolés ou confluents, et les ulcérations qui leur succèdent; il survient enfin, dans cette maladie, des lésions inflammatoires consécutives du périoste et des os.
L'inflammation aiguë guérit ou devient chronique. Les coryza fréquents et chroniques déterminent un épaississement du fissu con-
TUMEURS DES FOSSES NASALES. — POLYPES MUQUEUX
jonctif de la muqueuse et du tissu sous-miiqucux, qui a été indiqué par les auteurs comme pouvant être le point de départ de polypes des fosses nasales. Us s'accompagnent aussi d'exulcérations et même de petits abcès dans le tissu sous-muqueux. Il est rare alors que le périoste ou les os eux-mêmes ne soient pas atteints d'ostéite ou même de nécrose.
Le coryza chronique ne s'observe habituellement que dans la scrofule ou la syphilis. Les lésions profondes de la muqueuse et du tissu sous-muqueux, les gommes ulcérées, les nécroses des os qui constituent le squelette du nez ou de la voûte palatine, donnent lieu à des perforations de la voûte ou du voile du palais, à l'issue de fragments osseux, à l'affaissement du nez, etc.
• TuMEUPiS DES FOSSES NASALES. — Polypes muqueuûo. — Les polypes muqueux des fosses nasales, implantés habituellement sur la muqueuse de la région antérieure de ces cavités, sont uniques ou multiples. Leur pédicule est plus ou moins épais ; leur forme correspond plus ou moins à celle de la cavité ; leur grosseur varie entre celle d'un pois et celle d'une noix. Ils sont mous, d'apparence muqueuse, tremblotants et faciles à déchirer. Ils proéminent le plus souvent du côté des narines, mais exceptionnellement ils peuvent faire saillie à l'ouverture postérieure des fosses nasales. Ils prennent naissance dans le tissu conjonctif de la muqueuse et dans le tissu sous-muqueux. Lorsqu'on examine une section mince d'une de ces tumeurs, on voit qu'elle est limitée par la couche d'épithélium cylindrique stratifié et à cils vibratiles qui appartient à la muqueuse. Dans quelques-unes d'entre elles on voit des glandes muqueuses qui viennent s'ouvrir à leur surface. Ces glandes ont subi parfois une hypertrophie notable; leurs conduits excréteurs ou leurs culs-de-sac présentent alors des dilatations kystiques analogues à celles qu'on trouve dans les polypes muqueux de l'utérus (voy. t. I, p. 345). C'est à cette variété qu'appartiennent les tumeurs kystiques du sinus maxillaire décrites par Giraldès.
Dans certains polypes muqueux des fosses nasales on ne rencontre pas de glandes. Le tissu muqueux qui forme la masse de la tumeur est très vascularisé ; il possède des faisceaux ou des fibrilles de tissu conjonctif séparés par un liquide muqueux et par des cellules de tissu conjonctif.
Un fait assez curieux observé sur toutes les tumeurs des fosses nasales, c'est que, lorsqu'elles proéminent à l'extérieur* la muqueuse
de la partie proéminente est tapissée d'un épithéiium pavimenteux stratifié.
Polypes fibreux. — Les polypes fibreux des fosses nasales, de même que ceux qui naissent sur la voûte du pharynx au devant de l'apophyse basilaire et à la face inférieure du corps du sphénoïde, prennent leur origine dans le périoste et même dans les os. Les polypes fibreux des fosses nasales ont généralement leur point d'implantation dans la région postérieure de ces cavités. Ils envoient des prolongements dans toutes les directions, dans toutes les cavités, en éludant les obstacles ou en les écartant, élargissant les fosses nasales, amincissant ou détruisant les os, et pénétrant par des voies nouvelles ou par les ouvertures naturelles, à travers les trous sphéno-palatins, par exemple, dans les sinus qui entourent les fosses nasales et dansla fosse zygomatique. Ils sont constitués par du tissu fibreux, et, d'après l'observation de Muron, ils possèdent une quantité considérable de vaisseaux capillaires à parois minces et embryonnaires, ce qui les rend sujets aux hémorrhagies.
Des sarcomes peuvent avoir le même siège et la même marche. Il est possible que plusieurs des tumeurs décrites sous le nom de polypes fibreux des fosses nasales soient en réalité des sarcomes.
Les camnomes primitifs des fosses nasales sont très rares; nous n'en connaissons pas de fait bien authentique.
Polypes papillaires. — Parmi les polypes des fosses nasales, il en est qui sont de véritables papillomes. Us sont formés par de nombreuses papilles composées, pressées les unes contre les autres, ou comprises dans un revêtement épithélial commun. Leur stroma est fibreux et vasculaire, peu abondant, tandis que leur revêtement épithélial est épais et constitué par des cellules pavimenteuses (voy. fig. 19). Un polype de ce genre nous a été remis par M. Tillaux. Après l'extirpation, la tumeur a récidivé.
\J épithéliome à cellules pavimenteuses peut se développer primitivement dans le tégument du vestibule des fosses nasales, ou bien il y arrive par l'extension d'un épithéliome développé sur la peau du nez, de la joue, de la paupière supérieure, sur le bord des narines ou de la lèvre supérieure.
Il existe en outre dans les fosses nasales une forme d'épithéliome à cellules cylindriques qui s'y développe primitivement et qui ne
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pourrait pas être différenciée, à l'œil nu, des polypes muqueux (voy. t. I, p. 330).
On observe, dans le sinus maxillaire, des tumeurs polypeuses qui proéminent souvent dans les fosses nasales et qui appartiennent à
FiG. 19, — Polype papillaire des fosses nasnles. — a, cellules e'pithéliales pavimenteiises dont les plu* profondes, i, sont cylindriques et implantées sur les papilles b. Celles-ci possèdent des vaisseaux v. — Grossissement de 80 diamètres.
Vépithéliome tuhulé. Ces tumeurs reposent sur une base de tissu morbide, et leur gravité est très grande ; leur stroma est très riche en vaisseaux et en tissu embryonnaire.
§ 2. ~— liésions du Icrynx.
Congestion du larynx et laryngite catarriiale aiguë. — Le catarrhe aigu est primitif, causé le plus souvent par l'impression du froid, ou bien il est secondaire, accompagnant un exanthème fébrile (scarlatine, rougeole, etc.). La rougeur congestive et inflammatoire, ainsi que le gonflement de la muqueuse laryngée, s'observent, pendant la vie des malades, par l'examen laryngoscopique; mais, après la mort, cette muqueuse est beaucoup moins rouge, ce qui tient à ce que le sang a été chassé des petits vaisseaux.
Les phénomènes qui se passent sur la muqueuse enflammée sont les mêmes que ceux qui ont été décrits à propos des inflammations
expérimentales et des inflammations des voies aériennes considérées en général (voy. t. II, pp. 8 et suivantes). Ils consistent dans la réplétion des vaisseaux, dans le passage des cellules lymphatiques de l'inlérieur de ces derniers dans le chorion muqueux et de là à la base du revêtement épithélial. Les cellules de ce revêtement sont écartées et refoulées par le passage des cellules lymphatiques; bientôt elles sont elles-mêmes plus ou moins altérées, desquamées par places; elles forment un revêtement irrégulier. On observe, en même temps, à la surface de la muqueuse, l'exsudation d'un liquide muqueux, trans-
Fio. 20. — Section de la muqueuse de la trachée d'un lapin dans rinflammalion expérimentale déterminée par la caniharidine. Coupe faite après le durcissement de la pièce par l'acide osmique. — 6, surface du chorion muqueux; a, cellules rondes situées à la base du revêtement épithélial; a', les mêmes cellules occupant presque toute l'étendue do la coupe du revêtement épithélial; c, couche do cellules rondes revêtues de cils vibraliles. — Grossissement de 250 diamètres,
parent d'abord, contenant des boules de mucus, quelques cellules caiiciformes ou cylindriques et des cellules lymphatiques, présentant ensuite une certaine opacité à mesure que ces derniers éléments sont plus abondants; ce liquide est expulsé par la toux. Les crachats provenant de la laryngite contiennent peu de cellules cylindriques pourvues de Teurs cils vibratiles. Celles-ci, dans les laryngites légères, persistent d'habitude au-dessous de la couche d'exsudat muqueux ou puriforme ; néanmoins, on peut trouver différents états de ces cellules qui indiquent leur prolifération (voy. fig. 18, 9).
Dans certains cas d'irritation subaiguë de la muqueuse, la lésion consiste essentiellement dans un état muqueux des cellules cylindriques dont un grand nombre sont devenues caiiciformes. Sur une section du revêtement épithélial on voit des cellules muqueuses, volumineuses, à contenu clair, sans cils vibratiles, et dont le noyau est' rejeté près de leur base d'implantation sur la membrane basale. ^Gcs cellules caiiciformes alternent avec des cellules cylindriques minces, "aplaties par compression et possédant un pinceau de cils vibratiles (voy. t. II, p. 12, et les figures 6, 7 et 8).
Cet état des cellules démontre leur participation active à là sécré*
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tion du mucus. A la surface de la muqueuse il existe des boules de mucus, des débris de cellules caliciformes et quelques cellules lymphatiques comprises dans un liquide muqueux. Il n'y a généralement pas alors de cellules lymphatiques à la base du revêtement muqueux, car l'inflammation est peu intense.
Si l'inflammation est intense, le chorion muqueux est infiltré de cellules lymphatiques, surtout dans sa couche superficielle et autour des vaisseaux sanguins. La lésion du tissu conjonctil'est surtout bien marquée au niveau des replis aryténo-épiglottiques, dans la laryngite de la rougeole.
Les glandes de la muqueuse laryngienne entrent pour une grande part dans la production de l'exsudat muqueux. Leurs culs-de-sac augmentent de volume; les cellules qui y sont contenues sont tuméfiées, et, dans la lumière des culs-de-sac et des conduits excréteurs, il existe un liquide muqueux abondant contenant des cellules lymphatiques et des cellules caliciformes. A cet état correspond une hypertrophie notable des glandes visible à l'œil nu ; lorsqu'on presse la muqueuse, on fait sourdre de chaque orifice glandulaire une gouttelette de muco-pus (voy. t. II, pp. 18 et suivantes).
Laryngite catarrhale chronique. — Cette mnladie est tantôt la suite du catarrhe aigu, tantôt la conséquence d'une pharyngite chronique granuleuse, de la tuberculose ou d'une autre maladie du larynx. La muqueuse est congestionnée, brune ou grisâtre; elle sécrète un liquide muqueux ou puriforme; elle est épaissie et ses glandes sont hypertrophiées. C'est pour cela que cette affection a été désignée sous le nom d'angine glanduleuse, désignation qu'elle mérite surtout lorsque les glandes du pharynx présentent une hypertrophie analogue.
L'hypertrophie des glandes détermine quelquefois un relief assez considérable de la muqueuse. Il peut même se faire que la couche des glandes hypeitrophiées au devant des aryténoïdes atteigne une épaisseur de 3 à 5 millimètres.
Dans les inflammations de longue durée, le tissu conjonctif subit lui-même une hypertrophie plus ou moins considérable, et il donne naissance à des végétations et à des papilles plus ou moins nombreuses. Ces végétations, qui se limitent parfois aux cordes vocales ou à une autre région du larynx, constituent de petites tumeurs sessiles ou pédiculées. Ces lésions s'accompagnent d'une transformation de l'épithélium qui, de cylindrique, devient pavimentcux
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stratifié. C'est là ce que Foerster a décrit pour la première fois sous le nom de métamorphose dermoïde de la muqueuse laryngienne.
Laryngite diphthéritique ou croup. — La laryngite diphthéritique est tantôt primitive, tantôt consécutive à une extension de la maladie développée primitivement dans le pharynx ou dans les parties inférieures des voies aériennes. Elle s'observe surtout chez les enfants ; elle commence par une inflammation purement catarrhale, mais bientôt la muqueuse présente des fausses membranes. Celles-ci sont blanchâtres ou grisâtres, plus ou moins étendues, plus ou moins épaisses, disposées par couches superposées qui se reproduisent dans la région profonde au contact de la muqueuse, tandis que les plus superficielles se désagrègent et sont expulsées. Elles sont plus ou moins résistantes; tantôt épaisses et difficiles à dilacérer et à détacher, tantôt au contraire molles et réduites en un détritus granuleux ou caséeux. Ces variétés de consistance dépendent uniquement de fâge de la fausse membrane. Il arrive parfois qu'à l'autopsie d'enfants qui expectoraient une grande quantité de fausses membranes denses, on ne trouve presque rien dans le larynx ou la trachée, si ce n'est un détritus pulpeux peu abondant. Nous avons donné (t. I, p. 115), l'explication de cette particularité, en décrivant les modifications de l'épithélium dans les inflammations diphthéritiques.
La fausse membrane expulsée par la toux a la forme de la partie de la muqueuse qu'elle recouvrait. Par exemple, lorsqu'elle provient de la trachée ou des grosses bronches, elle peut avoir un aspect tubulé et même présenter des bifurcations.
Les fausses membranes expulsées pendant la vie des malades se montrent constituées par de la fibrine sous forme de tllaments, par des globules de pus et des cellules épithéliales. Ces dernières, qu'elles proviennent de l'épithélium cylindrique à cils vibratiles ou de l'épithélium pavimenteux des cordes vocales inférieures, sont modifiées dans leur forme et dans leur composition chimique, ainsi que cela a été exposé aux pages 72 et 115. Développées aux dépens du revêtement épilhélial de la muqueuse, elles sont repoussées à mesure que de nouveUes cellules se forment au-dessous d'elles. Il n'y a jamais de vaisseaux dans leur intérieur.
A l'autopsie, on reconnaît que la muqueuse située au-dessous des fausses membranes est hyperhémiée, rouge, infiltrée et ramollie, et qu'il y a souvent entre elle et celles-ci un épanchement sanguin, en sorte que des îlots ecchymotiqucs s'observent à leur face adhérente.
LARYNGITE DIPIITHÉRITIQUE OU CROUP
Des coupes perpendiculaires à la surface de la muqueuse du larynx recouverte d'une fausse membrane adhérente montrent les détails suivants.
En examinant d'abord la fausse membrane, on voit qu'elle est formée par des fibrilles de fibrine formant un réseau dont les mailles sont de diamètre variable. Tantôt les fibrilles du réseau fibrineux
FiG. 21. — Seclion d'une fausse membrane diplitliériliqne. — a, fibrilles très fines de fibrine dans les mailles desquelles se trouvent des cellules lymphatiques 6 et des g:lobules rouges du sang. En d, les fibrilles sont plus épaisses. — Grossissement de 200 diamètres.
Fia. 22. — Section d'une fausse membrane dîphthêritisiue. — a, fibrilles épaisses laissant entre elles de pclits espaces 6 dans lesquels se trouvent quelques rares cellules lymphatiques. — Grossissement de 200 diamètres
sont très fines, et les espaces qu'elles laissent entre elles sont alors généralement assezlarges (fig. 2i), Dans ces mailles sont logés des corpuscules rouges du sang, des cellules lymphatiques, ou même quelques cellules épithéliales tuméfiées. D'autres fois les travées fibrineuses sont épaisses, très rapprochées les unes des autres , homogènes, réfringentes, et elles laissent entre elles de tout pclits espaces à peine suffisants pour loger de loin en loin un globule rouge ou une cellule lymphatique (fig. 23). Plus ces travées sont épaisses, plus les espaces qu'elles laissent entre elles sont petits, et moins on y trouve d'éléments cellulaires. Ces travées fibrineuses se colorent en rouge par le picrocarminate d'ammoniaque.
C'est entre les mailles de ce réseau fibrineux que se trouve, d'après Klebs, la plus grande masse de microsporon diphthéri tique dont les spores sont souvent réunies en amas sous forme de boules.
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Au-dessous de la fausse membrane fibrineuse, entre elle et la membrane basale (fig. 23), se montrent des cellules lymphatiques et des cellules épithéliales déformées qui parfois ne rappellent ea rien la forme des cellules cylindriques de la cavité laryngienne ni du
Fio. 23. — Section passant h travers une bronche recouverte d'une fausse membrane. — (Grossissement de 80 diamètres.) — La fnusse membrane/', /", est composée de filaments et membranes de fibrine qui s'implantent en a, a, sur le chorion muquoux ; c, c, cellules cylindriques plus ou moins déformées et réfringentes ; m, membrane basale, t, lissa conjonctif delà muqueuse infiltré de cellules lympha tiques; v, vaisseaux dilatés; 3, couche musculaire.
revêtement pavimenteux des cordes vocales. Ces cellules sont globuleuses ou irrégulières; leur protoplasma est réfringent, vitreux, coloré en jaune orangé par le picrocarminate. Tantôt elles forment des amas irréguliers ou une simple couche située entre la fausse membrane et la membrane basale ; tantôt il n'existe en ce point que quelques cellules isolées, et la couche de fibrine adhère par places ou dans une grande étendue à la membrane basale complètement dépouillée de cellules épithéliales.
Les rapports entre les couches de fibrine et les cellules épithéliales transformées sont, du reste, très variables. Celles-ci, soulevées par l'exsudation qui s'effectue immédiatement à la surface du chorion muqueux, se disposent en couches qui allernent avec celles de la fibrine, ou bien elles sont incluses dans le réseau fibrineux. Après qu'une fausse membrane aura été constituée, il se formera, entre elle et la membrane basale, des cellules épithéliales globuleuses qui la soulèveront et la détacheront peu à peu jusqu'à ce qu'elle soit expulsée. La fibrine qui constitue la fausse membrane provient évidemment du sang contenu dans les vaisseaux du chorion muqueux. Elle se coagule à la surlace de celui-ci par le môme procédé chimique
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qu'à la surface des séreuses enflammées (voy. t. ï, p. 113). La subsUmce fibrino-plastique se coagule alors sous l'inlluence de la substance fibrinogène fournie soit par les cellules épithéliales, soit par les globules rouges et par les cellules lymphatiques sorties des vaisseaux en même temps que le plasma.
Au-dessous de la fausse membrane fibrineuse on trouve la membrane basale qui est presque toujours conservée; cependant elle est souvent ridée, plissée, irrégulière. Il existe toujours quelques cellules lymphatiques accolées à la surface de la membrane basale, qui lui adhèrent et s'enfoncent dans les plis qu'elle présente. Quelquefois la membrane basale a disparu sous l'influence d'une inflammation très intense du chorion muqueux.
La couche fibro-élastique superficielle du chorion et le tissu cellulaire sous-muqueux sont toujours infiltrés d'une grande quantité de cellules lymphatiques et de globules rouges. L'exsudat séreux qui s'est épanché avec les cellules lymphatiques entre les libres du chorion peut même contenir de la fibrine coagulée sous forme de fibrilles. Les vaisseaux sanguins superficiels de la muqueuse sont très dilatés, remplis de globules rouges et d'une quantité variable de globules blancs; parfois ils sont partiellement oblitérés par un thrombus fibrineux. On y trouve aussi des spores et de petits bâtonnets. Cette inflammation très intense du chorion muqueux, accompagnée de dilatation vasculaire et de diapédèse, d'épanchement de globules rouges et d'ecchymoses parfois visibles à l'œil nu, s'étend profondément au tissu conjonctif jusque dans les muscles du larynx.
Suivant Klebs, les petits bâtonnets des spores de microsporon sont souvent disposés en colonies beaucoup plus nombreuses à la surface de la fausse membrane et dans toute son épaisseur que dans le chorion muqueux. Elles diminuent à mesure qu'on examine les couches les plus profondes. Ce mode de difl'asion indiquerait qu'elles viennent de la cavité même des canaux aériens.
11 est extrêmement rare de rencontrer de véritables ulcérations dans la diphthérite laryngienne.
La laryngo-trachéite diphthéritique existe quelquefois à l'état chronique, ainsi que le prouvent plusieurs observations publiées dans les Bulletins de la Société anatomique.
Laryngite érysipélateuse. — L'érysipèle de la face et du pharynx propagé à la muqueuse laryngienne se caractérise, comme à la peau, par une rougeur intense et par un boursouflement plus ou moins
considérable du chorion muqueux. Le tissu cellulaire de la muqueuse est alors atteint d'un œdème inflammatoire semblable à celui de l'érysipèle cutané, et comparable à ce qu'on observe dans l'œdème du larynx. II en résulte des accidents de suffocation qui sont quelquefois suivis de mort.
Laryngite varioleuse. — L'inflammation de la muqueuse du larynx est très commune dans la variole. E. Wagner, par exemple, a noté 144 fois des lésions laryngiennes dans 160 autopsies de variole. Il ne faudrait pas s'attendre à trouver, à l'ouverture du larynx, des pustules aussi bien formées et caractérisées que celles de la peau ni même que celles de la muqueuse buccale. Cependant on rencontre quelquefois et nous avons vu, comme tous les anatomo-pathologistes des élevures arrondies de 1 à 2 millimètres de diamètre, circulaires, rappelant la forme des pustules, limitées par une cuticule blanchâtre , friable, au-dessous de laquelle il existe une gouttelette de liquide opaque. Des éruptions de cette nature doivent être assimilées aux pustules de la peau. L'éruption est souvent confluente, et la muqueuse est couverte de pus grumeleux ou de pustules plus ou moins reconnaissables. D'autres fois on note seulement une rougeur très intense de la muqueuse qui présente à sa surface une sécrétion muco-purulente au milieu de laquelle on voit des grumeaux opaques, jaunâtres ou blanc jaunâtre, adhérant à la couche épithéliale ou en partie détachés.
Souvent on observe sur la muqueuse très enflammée du larynx des exsudations blanchâtres adhérentes ou non, qui ressemblent à s'y méprendre aux fausses membranes de la diphthérite. Ces fausses membranes peuvent même s'unir en une couche épaisse et qui tapisse une grande partie du larynx ou cet organe tout entier. Elles s'étendent môme quelquefois sur la trachée. Elles acquièrent jusqu'à 1/2 ou même 1 millimètre d'épaisseur.
Sous les divers exsudats qui la recouvrent, la muqueuse est enflammée, rouge, quelquefois ecchymosée, présentant, par exemple, de petites taches plus rouges et circulaires ayant la forme d'une pustule ecchymotique. La surface de la muqueuse est souvent irrégulière, mais elle n'est pas ulcérée. Lorsqu'on la sectionne, on apprécie l'épaississement assez considérable du chorion dont le tissu est imbibé d'un liquide rosé.
L'examen microscopique permet d'étudier, dans ces laryngites va-
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rioleuses, l'inflammation aiguë portée à son maximum. Les lésions en sont du reste très variées.
Sur des coupes de la muqueuse faites en des points où le revêtement épithélial est épaissi, on voit que les cellules épitliéliales sont beaucoup plus nombreuses qu'à l'état normal. Si l'on examine, par exemple, une portion du larynx tapissée de cellules cylindriques, on y trouvera huit ou dix couches superposées de cellules. Des cellules lymphatiques rondes, venues du chorion, se seront en certains points creusé des loges entre des cellules cylindriques, et l'on en comptera deux, trois, ou un plus grand nombre placées les unes auprès des autres, dans un petit espace arrondi ou allongé dont la paroi est formée de cellules cylindriques (voyez cette disposition représentée dans la figure 5). Ailleurs on ne trouvera pas de cellules rondes en contact avec la membrane basale comme à Vétat normal, mais seulement Jes cellules cylindriques très allongées (fig. 24.) Les cellules superficielles sont habituellement dépourvues de cils vibratiles.
Dans les grumeaux ou taches grises ou gris jaunâtre, il existe, suivant Ep^^'m^ev {Handbuch der pathologischen Anatomie de Klebs, 2' vol., pp. 88 et suiv.), des cellules grenues rendues
troubles par les micrococcus qu'elles contiennent. Des bancs de ces cellules alternent avec des cellules plus claires et moins infiltrées. Partout, du reste, dans les cellules épithéliales en voie de desquamation, dans les cellules lymphatiques, dans le mucus, dan?
Fig. 24. — Section du revêtement épithélial du larynx dans la laryngite vai'iolcuse. — a, tissu conjonctif du chorion; c, cellules lymphatiques; b, membrane basale. Le revêtement épithélial épaissi s'étend de d en h. d, d, cellules allongées cylindriques implantées sur la membrane basale; m, cellule lymphatique; f, protoplasma, et e, noyau d'une cellule aplatie; h, cellule prismatique se rapprochant de la forme pavimenteuse ; g, cellule cylindrique très allongée. — Grossissement de 350 diamètres.
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les fausses membranes que nous allons décrire, on trouve des spores disséminées ou des agglomérations de micrococcus, ; Au niveau des points saillants et blanchâtres qui semblent corres-
A. — La fausse membrane s'ctcnd de i on c; elle présente des filaments de fibrine f, et des cellules lymphatiques h contenues dans de petites lacunes entre les fibrilles ; d, couche de cellules indifférentes épithélioïdes; b, membrane basale de la muqueuse ; v, vaisseaux remplis de micrococcus ; a, fibres élastiques et conjonctives.
B. — Reproduction à un grossissement de 350 diamètres du conlena d'un des vaisseaux v. — g, contenu du vaisseau formé de micrococcus dont on voit aussi des grains dans le tissu conjonctif voisin, en m.
C. — Reproduction à un grossissement de 350 diamètres de la portion superficielle de la fausse membrane. — r, fibrilles de fibrine ;p, globule rouge ; q, cellule lymphatique pleine de grains de micrococcus; s, les mêmes
grains libres dans les mailles du réseau fibrincux.
FiG. 25. — Coupe de la muqueuse trachéale au niveau d'une pseudo-membrane varioleuse. — Grossissement de 200 diamètres.
pondre à la saillie d'une pustule et qu'on pourrait regarder comme le produit d'une inflammation pseudo-membraneuse, on observe, ainsi que nous l'avons représenté dans la figure 25, en allant de la surface à la profondeur, plusieurs couches superposées qui sont :
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1" Une fausse membrane fibrineuse composée de filaments de fibrine formant un réseau. Les mailles de ce réseau sont comblées par des cellules lymphatiques ou des globules rouges du sang. De plus, dans les cellules lymphatiques, sur les travées de fibrine ou dans les mailles qu'elles hmitent, se montrent des grains regardés comme des spores de micrococcus. Ces éléments sont représentés en G, fig. 25, à un fort grossissement. Les travées de fibrine sont plus volumineuses à mesure qu'on se rapproche des couches profondes.
2° Une zone épaisse de cellules indifférentes épithélioïdes, plus volumineuses que les cellules lymphatiques et possédant un gros noyau {d, fig. 25). Ces cellules disposées en plusieurs couches sont irrégulièrement polyédriques par pression réciproque. On trouve aussi au milieu d'elles des cellules lymphatiques.
3° La membrane basale irrégulière et plissée {b, fig. 25). Au-dessus et au-dessous d'elle, on voit un grand nombre de cellules migratrices; en certains points elle paraît suffisamment interrompue pour laisser passer ces éléments.
Tels sont les phénomènes qui se produisent à la surface de la muqueuse laryngienne pendant les premiers jours de l'éruption variolique. En même temps, le chorion muqueux montre ses vaisseaux considérablement distendus et une diapédèse marquée par l'infiltration de tout son tissu par des cellules lymphatiques et des globules rouges. A un moment donné, il se produit un arrêt du cours du sang dans certains vaisseaux capillaires qui sont remplis de grains de micrococcus et de cellules lymphatiques contenant elles-mêmes des masses de micrococcus , ainsi que nous l'avons représenté (B, g. fig. 25) à un fort grossissement.
L'inflammation du chorion muqueux se traduit, dans les glandes, par des modifications qui portent sur leurs culs-de-sac aussi bien que sur leurs conduits excréteurs.
Les conduits excréteurs sont remplis de mucus contenant des cellules lymphatiques et des cellules muqueuses. Ce mucus déborde sur la muqueuse et se mêle à tous les autres produits d'exsudation. Les culs-de-sac glandulaires contiennent dans leur intérieur, avec des cellules muqueuses, des cellules granuleuses et de forme indifférente. De plus, le tissu conjonctif périglandulaire est complètement infiltré de cellules lymphatiques. Cette inflammation se poursuit souvent jusqu'à la limite du cartilage.
Lorsque l'inflammation variolique du larynx est intense, sa durée
est assez loDgiie. Dans des autopsies d'individus morts quinze ou vingt jours après le; début de la maladie, nous avons trouvé le chorion muqueux enflammé au plus haut degré. La surface de la muqueuse, très rouge et couverte d'une sécrétion puriforme, était totalement dépouillée de son épithélium. Les coupes de cette membrane montraient seulement en effet, au-dessus de la membrane basale conservée, une couche de petites cellules cubiques, c'est-à-dire des cellules lymphatiques pressées les unes contre les autres.
Ces inflammations laryngiennes peuvent se terminer par un œdème rapidement mortel. Elles occasionnent aussi quelquefois de lapérichondrite et des abcès profonds.
Laryngite de la morve. — Nous> avons eu l'occasion d'étudier dans le larynx les lésions de la morve humaine tout à fait à leur début : ila muqueuse laryngienne était le siège de petits nodules blanchâtres, saillants, très superficiels, gros comme une tête d'épingle, qui, percés, laissaient suinter une gouttelette de pus. L'examen microscopique, fait après durcissement de la pièce dans l'alcool et sur des sections perpendiculaires à la surface de la muqueuse, a montré que le pus était collecté entre le revêtement épithélial et le tissu conjonctif du chorion. Des groupes de ces petits abcès miliaires s'étaient réunis et avaient donné lieu à des ulcérations dont le fond imprégné de pus était bourgeonnant et pultacé (voy. 1. 1, pp. 247 et suiv.).
Laryngite de la fièvre typhoïde. — La laryngite de la fièvre typhoïde est plus ou moins profonde et présente plusieurs variétés distinctes.
a. Chez les individus morts avec des complications pulmonaires et bronchiques, on trouve presque toujours une inflammation catarrhale superficielle du larynx. Sur les coupes de la muqueuse, on reconnaît que les couches épilhéliales sont épaissies et plus riches en cellules lymphatiques qu'à l'état normal. Les glandes acineuses contiennent une grande quantité de mucus mêlé à des cellules lymphatiques. De plus, au-dessous de la membrane basale, le tissu conjonctif et élastique est très souvent infiltré de nombreuses cellules lymphatiques, en même temps que les capillaires de la muqueuse sont dilatés et remplis de sang.
b. Dans une variété de laryngite plus profonde et plus caracté-
LARYNGITE DE LA FIÈVRE TYPHOÏDE
ristiqiie de la fièvre typhoïde, les follicules lymphatiques sont tuméfiés sous forme de nodules semblables à ceux que constituent les follicules isolés de fintestin grêle dans la même maladie. Sur une section de ces nodules, on voit que les mailles du tissu réticulé sont bourrées de cellules lymphatiques, les unes petites, les autres plus volumineuses et contenant alors deux ou trois noyaux. Cetle multiplication des noyaux et cette infiltration du tissu réticulé sont absolument comparables à ce qu'on observe dans les follicules clos de l'intestin grêle. Le tissu conjonctif voisin des follicules altérés est également enflammé,
c. — Les tuméfactions nodulaires des follicules clos sont souvent suivies d'ulcérations cupuliformes ou cratériformes bien décrites par Louis. Ces ulcérations siègent de préférence, comme les tuméfactions précédemment décrites, à la base de l'épiglotte, à la face interne des cartilages arythénoïdes et à la commissure antérieure. Elles sont creusées en godet et reposent sur une base indurée, infiltrée; leurs bords sont soulevés et durs. On trouve souvent, en même temps qu'elles, des ulcérations analogues sur la muqueuse de la paroi postérieure du pharynx et à la base de la langue.
L'examen au microscope de coupes passant par ces ulcérations montre, à la limite de la perte de substance, des cellules lymphatiques sur le point de se détacher. Le tissu de la muqueuse, qui constitue le bord et le fond de fulcération, est infiltré de cellules lymphatiques très nombreuses et pressées les unes contre les autres.
d. — Dans certains cas de fièvre typhoïde, on trouve, sur la muqueuse qui revêt la face postérieure de fépiglotte et les ligaments arylliénoïdicns, une couche pultacée, jaunâtre, comme pseudo-membraneuse, faiblement adhérente et qui correspond à fépithélium altéré, désintégré et séparé par des masses de micrococcus (Klebs), Les cellules épithéliales sont même parfois aplaties et comprimées par ces masses parasitaires au point de former des travées disposées entre elles. Quelquefois la charpente des fausses membranes de cette laryngite est formée par des filaments et des lamelles de fibrine, comme cela a lieu dans les pseudo-membranes diphthéritiques. Ces corpuscules appartiendraient, d'après Klebs, à un microphyte qui revêt la forme de bâtonnets à une période plus avancée de son développement, le Baccillus du typhus.
c. — Klebs a décrit deux cas d'ulcérations ayant détruit, l'une les
COUNIL ET r.ANYIER. II. — 4
cordes vocales, l'autre la moitié supérieure de l'épiglotte, et dans lesquelles le lissu conjonctif en voie de destruction moléculaire, l'épithélium du bord de l'ulcère et le tissu conjonctif qui en formait la base étaient infiltrés de masses considérables de micrococcus. Dans ces deux cas, les cartilages étaient aussi atteints par l'invasion mycosique, et, sur des coupes, on voyait des traînées de bâtonnets simples ou articulés, appartenant à des bactéries, s'avancer dans la ôubstance fondamentale du cartilage. Les cellules cartilagineuses étaient en dégénérescence granulo-graisseuse et en voie de destruction. Il s'agissait là d'une inflammation gangreneuse déterminée par la présence du microbe infectieux (1),
Quels que soient la cause et le point de départ des ulcérations laryngiennes de la fièvre typhoïde, lorsqu'elles existent et qu'elles déterminent une périchondrite par leur extension aux couches profondes de la muqueuse, il peut en résulter des désordres très étendus, la nécrose des cartilages, des clapiers purulents et de l'œdème du larynx.
Lésions syphilitiques du larynx. — La syphilis se traduit sur le larynx par de Finflammation catarrhale, des plaques muqueuses, des ulcérations superficielles ou profondes, et par tous les accidents qui en résultent, la périchondrite, l'œdème, etc. Les plaques muqueuses sont caractérisées par une légère élevure et elles sont produites sur-
(1) Dans plusieurs faits que nous avons examinés, il y avait, en même temps que des ulcérations du bord libre de l'épiglotte, une laryngo-trachéite d'une grande intensité caractérisée par la présence de fausses membranes épaisses et adhérentes à la muqueuse de la face interne de répiglotte, des cordes vocales, des ventricules et de toute la cavité laryngienne. Dans un de ces faits, la fausse membrane se continuait jusqu'aux petites bronches. Sous la pseudo-membrane, la muqueuse était très rouge, ecchymotique, boursouflée. L'examen des coupes perpendiculaires à la surface de la muqueuse laryngienne, au niveau des cordes vocales, montrait par places des fausses membranes adhérentes, constituées, exactement de la même façon que celles de la diphthérite laryngienne, par des filaments de fibrine englobant quelques cellules lymphatiques et des globules rouges. Audessous de la fausse membrane, la membrane basale avait disparu dans les points oii l'inflammation était le plus intense. Le chorion présentait des vaisseaux extrêmement dilatés remplis de sang ou d'un thrombus fibrineux et une infiltration de globules rouges, de cellules lymphatiques et parfois aussi de fibrine dans les mailles du tissu conjonctif. Cette inflammation s'étendait profondément aux glandes acineuscs et à tout le tissu conjonctif jusqu'aux cartilages. La muqueuse était épaissie de telle façon que les ventricules du larynx étaient presque complètement eff'acés. Dans la grande cavité laryngienne le chorion était moins altéré et il conservait sa membrane basale. Cependant sa surface était couverte de fausses membranes au-dessous desquelles on trouvait par places des cellules cylindriques déformées,, tuméfiées, vitreuses, ou des cellules globuleuses, se colorant en jaune orangé par le picro-carmin. La fausse membrane constituée essentiellement, comme celle de la diphthérite vraie, par de la fibrine, s'implantait sur les parties de la membrane basale tout à fait dépouillées. A la surface de la fausse membrane et dans ses mailles il était facile de voir des grains très fins de micrococcus et des bâtonnets parfois articulés comme le sont les bactéries.
LARYNGITE ŒDÉMATEUSE. — ŒDÈME DE LA GLOTTE
tout par le gonflement et la prolifération des cellules épithéliales. Toutes les lésions syphilitiques profondes de la muqueuse donnent lieu à une prolifération et à un bourgeonnement du tissu conjonctif généralement plus considérable que dans les maladies du larynx liées h toute autre cause.
Lésions TUBERCtJLEusES du larynx. — Les laryngites des tuberculeux sont caractérisées par des altérations très variées, des inflammations catarrhales simples, des tubercules, des ulcérations, des périchondrites, des ossifications des cartilages, etc. (voy. pp. 52 et 57).
Laryngite œdémateuse, œdème de la glotte. — Cette laryngite, tantôt primitive, tantôt consécutive à l'albuminurie, à la tuberculose, à la morve, à la syphilis, à la variole, à la fièvre typhoïde, à l'érysipèle, à l'anasarque, aux brûlures étendues de la peau, etc., consiste dans une infiltration séreuse ou puriforme du tissu conjonctif sousmuqueux.
L'œdème est le plus souvent localisé à la partie supérieure du larynx. Les replis aryténo-épigiottiques gonflés, œdémateux, tremblotants, semi-transparents, arrivent au contact l'un de l'autre et, agissant comme une soupape, ferment le larynx pendant l'inspiration, tandis que Tair expiré peut encore passer en les soulevant. La région aryténoïdienne est également œdématiée ainsi que la base de l'épiglotte. Toutes les autres parties de la muqueuse peuvent aussi être le siège d'un gonflement analogue, car l'œdème est le plus souvent déterminé par une lésion locale, par une ulcération qui s'est étendue jusqu'au cartilage et par un foyer purulent profond.
La muqueuse œdématiée est rouge, livide, ou rosée : lorsqu'on l'incise, il s'écoule spontanément, ou par la pression, une notable quantité de liquide séreux ou puriforme. En examinant au microscope des fragments du tissu œdémateux qu'on vient d'enlever avec les ciseaux, on observe, comme dans l'œdème du tissu conjonctif, des faisceaux connectifs écartés les uns des autres par un liquide plus ou moins transparent, contenant des cellules lymphatiques et parfois un réticulum de fibrine. Dans ce liquide on trouve également des cellules connectives gonflées et graniiisuses et des globules du sang. Lorsque la lésion est consécuiîve à des altérations profondes du larynx, à des ulcérations ou à la périchondrite, le nombre des cellules lymphatiques est beaucoup plus consi-
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dérable que dans les œdèmes primitifs ou consécutifs à une maladie de Bright.
Laryngite ulcéreuse. — Les ulcérations du larynx sont très variées. Nous avons déjà vu que de petites ulcérations peuvent se montrer dans la muqueuse laryngée, dans une laryngite primitive intense. Dans la fièvre typhoïde, on observe des ulcérations plus profondes, taillées à pic, remplies habituellement d'un détritus caséeux, qui, selon toute probabilité, ont pour origine un follicule lymphatique enflammé.
Les ulcérations consécutives aux jmslules varioliques sont moins profondes; elles sont plus ou moins étendues, et elles résultent de la deslruclion tolale du revêtement épithélial et de la destruction partielle de la membrane basale. Le chorion muqucux mis à nu est congestionné, plus ou moins bourgeonnant et recouvert de pus.
Dans la syphilis tertiaire, il se produit dans la muqueuse du larynx des ulcères dont le fond est bourgeonnant, tandis que le tissu sousmuqueux est épaissi, induré et très vascularisé. Ces ulcères peuvent s'étendre à une portion considérable de la muqueuse laryngienne et même à la trachée. Lorsqu'ils siègent sur l'épiglotte, ils la rongent en commençant par son bord libre. Ils donnent souvent naissance à des végétations bourgeonnantes. Ces ulcérations peuvent se guérir sous l'influence d'un traitement approprié. Le tissu conjonctif embryonnaire devient du tissu conjonctif adulte, le revêtement épithélial se reforme; mais le tissu conjonctif cicatriciel revient sur luimême, et il peut en résulter un rétrécissement du larynx ou de la trachée.
Les ulcérations de la morve ont, dans le larynx, la même tendance que dans les fosses nasales à détruire profondément les tissus par une suppuration phlegmoneuse.
La tuberculose est de beaucoup la cause la plus commune des ulcérations laryngiennes. Celles-ci se rencontrent surtout dans la phthisie pulmonaire, coïncidant avec une laryngo-trachéite, et elles s'élendent d'habitude sur la trachée et sur les premières divisions des grosses bronches. Généralement la muqueuse laryngienne est alors très congestionnée et couverte de muco-pus, au niveau des ulcérations aussi bien que sur les parties non ulcérées. Ces ulcérations sont consécutives à des granulations tuberculeuses plus ou moins
ULCERATIONS TUBERCULEUSES DU LARYNX. !jj
nombreuses, isolées ou confluentes, développées prlmilivemcnt dans le chorlon.
La forme et la disposition des ulcérations sont déterminées par celles des granulations tuberculeuses elles-mêmes. Celles-ci, superficielles au début, atteignent successivement toutes les couches du tissu conjonctif de la muqueuse; elles se montrent aussi le long des conduits glandulaires et dans les glandes elles-mêmes (voy. p. 58). Lorsque les tubercules superficiels sont devenus caséeux, lorsque toute la muqueuse est infiltrée et bourrée de petites cellules et que ses vaisseaux sont oblitérés, il se produit une mortification partielle dont le premier efïet est la chute de l'épithélium et la destruction de la membrane basale. Une petite érosion circulaire ayant un diamètre de 1/2 à 1 millimètre apparaît bientôt et s'étend progressivement, en largeur et en profondeur, par la destruction du tissu conjonctif infiltré d'éléments caséeux. Cette ulcération présente des bords sinueux, festonnés, chacune des granulations ou chacune des groupes qu'elles forment devenant le centre d'un foyer de destruction et de suppuration éliminatrice consécutive.
Par suite de l'extension des ulcérations, des lambeaux du tissu sous-muqueux épaissi peuvent être détachés, soit à la surface, soit au bord des ulcérations; le fond de l'ulcère est souvent fongueux et constitué par des bourgeons vascularisés qui fournissent une assez grande quantité de pus.
Les parties du larynx qui sont le plus souvent le siège de ces ulcérations sont les cordes vocales inférieures à leur point de jonction, ces cordes elles-mêmes, les arylénoïdes, l'épiglolte et les ventricules. Le tissu fibreux des cordes vocales mis à nu est quelquefois érodé lui-même; le bord libre de l'épiglolte présente aussi souvent des pertes de substance dans lesquelles le cartilage est détruit après que ses cellules sont entrées en prolifération. Le tissu conjonctif sousmuqueux est tantôt très épaissi par la formation nouvelle de cellules embryonnaires dans les parties non ulcérées, au pourtour et au-dessous des ulcérations ; tantôt il est infiltré de sérosité plus ou moins purulente. Ces lésions entraînent l'immobilité et la perte de la fonction des différentes pièces du larynx qui en sont le siège
Les muscles sont aussi quelquefois atteints; le tissu conjonctif intermusculaire présente des cellules embryonnaires ou des corpuscules de pus en plus ou moins grande abondance, et les faisceaux primitifs subissent la dégénérescence graisseuse.
Les cartilages, à l'exception de l'épiglotte, où les ulcérations in-
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flaramatoires sont cependant si fréquentes , sont le plus souvent incrustés de sels calcaires ou même ils sont ossifiés. Nous reviendrons sur ce point en traitant de la périchondrite.
Les ulcérations profondes et les abcès du larynx peuvent aboutir à une perforation, le pus se frayant un passage à travers le tissu conjonctif sous-cutané jusqu'à la surface de la peau au devant du cou ou à travers les parois de l'œsophage.
PÉRiCHàNDRiTE. — L'inflammation suppurative du périchondre des cartilages du larynx pourrait, d'après les observations publiées par les auteurs, se développer à la suite d'une laryngite aiguë simple causée par l'impression de froid; mais le plus souvent elle survient sous l'influence de l'une des causes de la laryngite ulcéreuse et succède à des ulcérations profondes.
Dans les laryngites profondes de longue durée, lorsque le tissiv cellulaire de la muqueuse est infiltré de cellules lymphatiques, le périchondre est altéré de la même façon, et les cartilages eux-mêmes subissent des modifications de nutrition. Tantôt on observe dans leur substance fondamentale et dans leurs capsules une infiltration calcaire, tantôt il s'y produit une véritable ossification qui s'effectue, comme l'ossification physiologique des cartilages, parla prolifération de leurs cellules, la dissolution des capsules et la pénétration des vaisseaux sanguins. Il se forme ainsi des cavités qui se remplissent de moelle embryonnaire, et des corpuscules osseux apparaissent bientôt. Ces lésions des cartilages sont communes dans la phthisie laryngée.
La périchondrite lente qui s'accompagne de l'ossification des cartilages peut être suivie de la suppuration du périchondre ou périchondrite suppurative. Le pus décolle et sépare le périchondre du cartilage qui se trouve ainsi isolé de sa membrane nutritive et se mortifie. Dans les cartilages nécrosés à la suite de la fièvre typhoïde, nous avons observé que la substance fondamentale du cartilage était devenue granuleuse et que les cellules cartilagineuses contenaient aussi des granulations graisseuses.
L'abcès au milieu duquel se trouve le cartilage fuse dans le tissu sous-muqueux, dans les articulations , et finit par proéminer, soit du côté de la muqueuse laryngienne, soit du côté de la peau ou du pharynx. Il ne tarde pas à s'ouvrir et laisse échapper, avec le pus, des fragments de cartilage le plus souvent calcifiés ou ossifiés, surtout s'il s'agit d'une phthisie laryngée.
POLYPES FIBREUX DU LARYNX
Les cartilages le plus souvent atteints sont le thyroïde, le cricoïde et les aryténoïdes. Dans les deux premiers cas, la perforation a lieu^ soit du côté du larynx, soit du côté de la peau, et il en résulte alors un œdème inflammatoire sous-cutané et quelquefois de l'emphysème. L'orsque l'aryténoïde est malade, la perforation se fait habituellement dans le pharynx : l'examen laryngoscopique rend le diagnostic de cette lésion facile pendant la vie du malade.
' Tumeurs du larynx. — Myxomes. — Il existe dans le larynx de petits polypes formés de tissu muqiieux et recouverts de la muqueuse amincie. Ces petits myxomes sont rares. On les a rencontrés à la face postérieure de l'épiglotte et dans les ventricules de Morgagni.
Les fibromes ou polypes fibreux du larynx sont plus fréquents ; ils sont généralement petits, du volume d'un grain de chènevis à un pois; ils s'accroissent lentement, comme en témoigne l'examen laryngoscopique fait pour certains d'entre eux à un ou deux ans d'in-
FiG. 26.
Papillome du larynx. — e, papille ; fe, tissu cellulo-vasculaire; «, revêtenent épithélial' ; g, glandes en grappe. — Grossissement do 12 diamètres.
tervalle. Ils sont sessiles ou pédicules. Ils siègent le plus souvent sur les cordes vocales inférieures. Ils sont durs, résistants sous lé scalpel, et leur tissu présente tous les caractères du tissu fibreux. Leur surface est lisse ou inégale, et elle est recouverte d'un épithélium pavimenteux stratifié. La nature de cet épithélium est toujours !a même, que le polype soit développé sur la corde vocale qui est tapissée de cellules paviménteuses ou sur les autres portions de là
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muqueuse laryngienne qui possèdent un revêtement de cellules cylindriques. Quelquefois la surface de ces polypes est ulcérée. Leur développement primitif a lieu dans le tissu conjonctif de la muqueuse.
Tubercules du larynx. — Lorsqu'on examine le larynx des tuberculeux par la partie supérieure, avant de l'ouvrir, on voit que le bord libre de l'épigiotte est souvent tuméfié, épaissi, soit régulièrement, soit d'une façon inégale, et présente des dépressions irrégu^ Hères, bien que la muqueuse qui le recouvre ne soit nullement ulcérée. Souvent aussi une érosion, une perte de substance existe au bord libre de l'épigiotte et se limite par le cartilage en partie détruit et comme usé à son bord. Des lésions analogues, de la tuméfaction, des érosions ou des ulcérations sont aperçues sur les cordes vocales supérieures et inférieures. Ces dernières ou l'une d'elles seulement présentent quelquefois, soit au niveau de leurs insertions, soit à leur portion moyenne, une ulcération profonde, telle que le tissu fibroélaslique soit mis à nu ou qu'elles soient même détachées et sectionnées en partie ou en totalité. Lorsqu'on a ouvert le larynx, la muqueuse des ventricules apparaît boursouflée, fongueuse et couverte de pus; au niveau des cartilages thyroïde et cricoïde, on remarque de petites ulcérations superficielles , isolées ou serpigineuses. La muqueuse est partout épaissie et couverte de muco-pus qui sort aussi des orifices des glandes acineuses.
Tel est l'aspect qu'offre habituellement le larynx dans la laryngite tuberculeuse chronique; mais on y observe rarement des granulations tuberculeuses visibles à l'œil nu. Tout au plus pourra-t-on en découvrir à la limite des érosions sous la forme de petits îlots grisâtres ou jaunâtres à peine saillants.
Dans la tuberculose miliaire récente du poumon, au contraire, on observe souvent, sur la muqueuse laryngienne, des granulations aplaties formant une légère saillie, grisâtres ou jaunâtres, très petites, isolées ou groupées, recouvertes par la muqueuse ou en voie d'ulcération. Ces granulations et les ulcérations serpigineuses, festonnées, qui leur succèdent, sont surtout très caractéristiques au niveau des cartilages thyroïde et cricoïde.
Pour étudier au microscope les tubercules du larynx et les diverses lésions qui les accompagnent, il faut faire durcir les pièces en les plaçant successivement dans la liqueur de Mûller, la gomme et l'ai-
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cool, et en faire des coupes perpendiculaires à la surface de la muqueuse.
Sur ces coupes, on trouvera très souvent des granulations tuberculeuses dans des points où la muqueuse n'est nullement ulcérée et où elle était simplement tuméfiée irrégulièrement, sans présenter de saillies ou de granulations visibles à l'œil nu. L'épiglotte épaissie, par exemple, montre d'abord à la surface son épithélium pavimenteux stratifié tout à fait normal. Au-dessous, la membrane basale est intacte, mais la partie superficielle du chorion muqueux est infiltrée de cellules lymphatiques très nombreuses, et de distance en distance on y voit une agglomération de ces cellules au milieu desquelles se trouvent une ou plusieurs cellules géantes. Dans les parties du chorion muqueux enflammé, les vaisseaux sanguins sont dilatés, remplis de globules rouges, et ils contiennent souvent une quantité anormale de globules blancs; ils sont oblitérés, et quelquefois on peut s'assurer de la présence de cellules géantes dans leur intérieur, surtout lorsqu'ils occupent le centre des tubercules.
Au niveau des cordes vocales et dans les autres régions de la muqueuse laryngienne, les tubercules offrent les mêmes particularités de structure.
Lorsque la coupe comprend une ulcération superficielle déve^ loppée au niveau d'un tubercule ou plutôt sur la muqueuse infiltrée par le tissu tuberculeux, les cellules épithéliales sont tombées et la membrane basale a disparu. Le fond de la petite ulcération est formé par le tissu de la muqueuse infiltrée de petites cellules granuleuses au milieu desquelles on observe aussi des cellules géantes. Celles-ci, de même que les petites cellules, se désintègrent progressivement, et souvent on en voit quelques-unes sur le point de se détacher de la masse tuberculeuse. Lorsque toute l'épaisseur de la muqueuse est envahie, l'ulcération s'étend profondément jusqu'au périchondre qui lui-même est fréquemment enflammé.
Les différentes couches du tissu conjonctif de la muqueuse et les glandes acineuses sont souvent envahies dans leur totalité avant qu'aucune ulcération se soit produite. La muqueuse paraît alors simplement épaissie, sa surface est un peu irrégulière; mais, dans la majorité des cas, on n'y distingue à l'œJl nu aucune granulation tuberculeuse. L'examen des coupes au microscope lève tous les doutes.
Les tubercules ne siègent pas seulement dans le stroma de la muqueuse, on en trouve aussi au pourtour des glandes et dans leurs
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acini. Ainsi, enverra parfois une granulalion tuberculeuse tout'atitour du conduit excréteur d'une glande acineuse, surtout au niveau de sa bifurcation, ou bien au centre d'un lobule elandulaire au milica de culs-dc-sac normaux ou altérés (voy. fig. 27). Ailleurs une
f^pîii^.v
FiG. 57. — Tubercule développé dans une glande acineuse do la trachée. — a, m, ciilf-Lle-fac normaux; b, coupe d'un conduit g-landulaire assez volumineux; t, masse tuberculeuse au milieu de laquelle ou voit des cellules géantes g, g; e, e, cu's-dc-sac dont l'épitliclium et le contenu sont modifiés par l'inflanimation ; f, lissu conjonctif périacincux. — Grossissement de 20 diamètres.
granulation tuberculeuse sera en quelque sorte à cheval, d'une part, sur le tissu conjonctif qui entoure la glande, d'autre part, au milieu des culs-de-sac glandulaires.
Les tubercules se développent à la fois dans les glandes aux dépens du tissu conjonctif et des cellules épitliélîales contenues dans les culs-de-sac. Au sein des nodules tuberculeux, on voit en effet les travées de .tissu conjonctif, qui séparent les culs-de-sac, épaissies et remplies de cellules lymphatiques. Les culs-de-sac présentent aussi dans leur intérieur les mêmes éléments mêlés à des cellules muqueuses ou à des cellules épilhéliales à protoplasma granuleux. Ces dernières, qui résultent de la transformation des cellules caliciformes, ne possèdent plus de mucus , sont polyédriques, par compression réciproque el sont pourvues d'un gros noyau (voy. fig. 28, B); elles remplissent parfois à elles seules tout un cul-de-sac. Dans d'autres parties de la granulation, les Iravées de tissu conjonctif de la
TUBERCULES DES GLANDES LARYNGIENNES
glande ne sont plus visibles parce qu'elles sont complelement infil-
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Fio. 28. A. — Cu!-de-sac g-landulaire uormaL — b, b, cellules à mucus, à contenu clair, avec des granulations réfrinijonles; o, noyau des cellules ovoïde, petit et accolé à la paroi propre du cul-de-sac.
— Grossissement de 'MÙ diamètres.
b. — Cul-de-sac glandulaire dont les cellules sont profondément modilîées au milieu du tubercule.
— c, c, cellules prismatiques ou polyédriques implantées contre la paroi hyaline m du cul-de-sac d, cellules aplaties par compression. Toutes ces cellules, qui remplissent complètement le cul-de-sac, sont volumineuses, irrégulières; elles contiennent un protoplasma grenu opaque et un gros noyau ovoïde. — Grossissement de 300 diamètres.
trées de petites cellules rondes ou de cellules géantes. On peut éga-
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Fie. 29„ — Cellule géante d'un tubercule d'une glande acineuse (grossissement de 300 diamètres), *, masse granuleuse centrale de la cellule géante; a, ses noyaux e.vtrcmement nombreux et superficiels ; c, ses prolongements anastomosés en réseau à sa périphérie ; m, cellules comprises dans le reticulum périphérique.
lement rencontrer des cellules géantes dans un cul-de-sac dont la
limite est encore facile à reconnaître; teU.e de ces cellules a des dimensions si considérables qu'elle remplit à elle seule tout un culde-sac. Certaines d'entre elles sont anastomosées avec leurs voisines par des prolongements et concourent à former un réseau dans les mailles duquel sont comprises de petites cellules (voy. fig. 29).
Bien qu'une glande muqueuse soit ainsi compromise par le néoplasme tuberculeux, comme elle n'est pas détruite complètement, les culs-de-sac normaux ou simplement enflammés n'en continuent pas moins à sécréter une grande quantité de mucus. Aussi les conduits excréteurs de ces glandes, même lorsqu'ils sont entourés de tissu tuberculeux, sont-ils plutôt dilatés que rétrécis. La muqueuse étant beaucoup plus épaisse qu'à l'état normal, les conduits qui la traversent subissent une élongation. Ces conduits sont tapissés d'une couche de longues cellules cylindriques, pour la plupart caliciformes, et leur lumière est remplie de mucus, de débris de cellules, de cellules épithéliales muqueuses et de globules de pus.
Toutes les lésions que nous venons de décrire peuvent exister sans qu'il y ait encore d'ulcération. Lorsque la muqueuse s'ulcère, après la chute de l'épithélium et la destruction de la membrane basale, les parties superficielles du chorion contenant des tubercules se désagrègent peu à peu. Il se produit une érosion dont la surface est baignée de liquide puriforme. En même temps que s'effectue la destruction des masses tuberculeuses, les parties enflammées qui les entourent donnent naissance à de petits bourgeons charnus. L'inflammation gagne souvent en profondeur, et le tissu conjonctif qui avoisine les cartilages est complètement infiltré de cellules lymphatiques. Il s'ensuit une inflammation et une ossification de ces cartilages.
La portion des conduits excréteurs des glandes située dans la couche superficielle de la muqueuse est détruite lorsque le chorion muqueux est ulcéré, mais les culs-de-sac glandulaires plus profondément situés sont parfaitement conservés, même lorsqu'ils sont compris au milieu d'un tissu conjonctif infiltré de cellules lymphatiques. Ces culs-de-sac, dont la charpente fibreuse est solide, opposent aux processus inflammatoires et destructifs une grande résistance.
Des eccJiondroses et des ostéomes ont été notés à la face interne du cartilage cricoïde.
Carcinome. — Les carcinomes du larynx ne sont pas aussi rares
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qu'on le croyait il y a quelques années. C'est ce qui résulte du nombre assez grand de faits publiés par Blanc, Fauvel, Krishaber, etc. Indépendamment des tumeurs qui ont pris leur point de départ dans le pharynx et qui envahissent ensuite le larynx, on peut distinguer, parmi les tumeurs primitives de cet organe, deux variétés en rapport avec le siège qu'elles occupent. Dans la première, la tumeur prend naissance dans la cavité même du larynx, au-dessus ou audessous de la glotte; dans la seconde, les bourgeons et excroissances du néoplasme se développent sur l'épiglotte, à l'orifice supérieur du larynx et sur sa paroi aryténoïdienne. Les carcinomes de cette seconde variété sont les plus communs.
Ainsi qu'on a pu s'en convaincre par l'observation de malades examinés pendant plusieurs années de suite à l'aide du laryngoscope, le carcinome laryngien présente une marche assez lente. Il est caractérisé par des bourgeons et des granulations d'un rouge foncé, comme ecchyraotiques, ou de couleur jaunâtre, qui s'ulcèrent, se fendillent en donnant naissance à du pus. Extirpés, ces bourgeons récidivent très rapidement. Les bourgeons enlevés présentent la structure typique du carcinome. Après une période variable de trois, quatre ou cinq ans, et même davantage, pendant laquelle le néoplasme a fait des progrès très lents, il s'étend rapidement à une plus grande surface de la muqueuse , ses bourgeons prennent un développement plus considérable et la respiration est gênée à tel point que la trachéotomie est rendue nécessaire.
A l'autopsie, lorsque les malades ont succombé aux progrès du mal, on trouve une infiltration et un bourgeonnement plus ou moins considérables de la muqueuse des replis aryténo-épiglottiques, de celle qui revêt l'épiglotte et les aryténoïdes, surtout lorsque la tumeur est extrinsèque au larynx, des cordes vocales supérieures et même des inférieures, du ventricule et de la région sous-glottique, lorsque la tumeur s'est primitivement développée dans la cavité laryngienne. Le chorion muqueux et tout le tissu cellulaire profond sont envahis par la néoformation. Les bourgeons et la muqueuse épaissie ont une consistance molle et donnent sur une surface de section le suc laiteux caractéristique du carcinome encéphaloïde. Les cartilages altérés eux-mêmes peuvent être ossifiés ou calcifiés; ils sont quelquefois nécrosés et fragmentés au milieu du tissu cancéreux. Dans un fait rapporté par Krishaber, la chute dans la bronche gauche d'une partie du cricoïde ossifié avait causé la mort.
Dans sa période ultime, le carcinome du larynx s'étend aux
ganglions lymphatiques, aux organes voisins, au pharynx, à l'œsophage, etc.
Épithéliome. — Les autopsies dans lesquelles on a déterminé exactement, par l'examen microscopique, le genre des tumeurs cancéreuses du larynx ne sont pas encore assez nombreuses pour qu'on puisse dire exactement quelle est, dans cet organe, la fréquence relative des carcinomes et des épithéliomes. L'épithéliome pavimenleux lobule qui se rencontre quelquefois au larynx sous forme de bourgeons et de végétations ulcérés et qui intéresse la muqueuse dans toute son épaisseur, peut être confondu à l'œil nu avec le carcinome. On croit qu'il occupe de préférence la cavité même du larynx, les cordes vocales, le ventricule et la région sous-glottique.
Les papillomes ou polypes papillaires du larynx sont les tumeurs qu'on y observe le plus souvent après les tubercules. Ces tumeurs, disposées sous forme de choux-fleurs présentant une foule de bourgeons primitifs et secondaires, ont une grande tendance à s'accroître et à s'étendre. Chacune des papilles qui les compose est formée d'un axe connectif et vasculaire et d'un épithélium pavimenteux stratifié. Souvent les papilles sont comprises dans un revêtement épithélial commun.
Le siège habituel des papillomes du larynx est à l'angle de réunion des cordes vocales inférieures et sur ces cordes elles-mêmes; mais ils se développent aussi dans les ventricules de Morgagni et sur la muqueuse du vestibule du larynx.
Adénome. — Nous avons déjà signalé, à propos de la laryngite catarrhale chronique, les hypertrophies des glandes du larynx qui parfois acquièrent un volume assez considérable et donnent à la muqueuse une épaisseur de 3 à 5 millimètres. Ce sont là, à proprement parler, de petits adénomes; ils peuvent, rarement il est vrai, proéminer davantage et se pédiculiser. Les culs-de-sac de ces glandes hypertrophiées sont plus gros qu'à l'état normal, mais leurs cellules épithéliales y conservent leurs caractères physiologiques. Elles sont caliciformes, c'est-à-dire remplies de mucus. Presque toujours, à la surface de ces tumeurs, on trouve des excroissances papillaires. Comme, d'un autre côté, il existe souvent des glandes hypertrophiées à la base des papillomes, il en résulte que les polypes du larynx sont souvent des tumeurs mixtes dans lesquelles prédomine tantôt la forme papillaire, tantôt la forme glandulaire.
TUBERCULOSE DE LA TRACHÉE
Les lymphadénomes ont, été observés plusieurs fois dans la muqueuse du larynx, de la trachée et des bronches, sous la forme de nodules mous, plus ou moins aplatis, plus ou moins volumineux. Parfois ils donnent lieu à une infiltration diffuse de la muqueuse (Virchow). Ils sont définis par leur structure essentielle qui est celle du tissu adénoïde (voy. t. I, pp. 292 et suivantes).
§ 3. — Lésions de la trachée.
Congestion et inflammation. — La congestion et l'inflammation catarrhale de la trachée sont très fréquentes; elles se produisent non seulement sous l'influence des variations climatériques, mais aussi dans les fièvres éruptives, dans la fièvre typhoïde et dans la plupart des maladies du larynx, des bronches, du poumon et du cœur.
La congestion, marquée par la dilatation des vaisseaux superficiels du chorion muqueux et par le changement de coloration de la muqueuse qui devient d'un rouge plus ou moins foncé, se montre au début de toute inflammation catarrhale. La muqueuse est alors couverte d'un mucus aéré transparent ou troublé par la présence de cellules lymphatiques. La rougeur de la muqueuse est plus prononcée entre les cerceaux cartilagineux et dans sa portion membraneuse. C'est là aussi que se voient le plus facilement les orifices des glandes acineuses dont les conduits excréteurs contiennent une assez grande quantité de mucus, qu'on en fait sourdre par la tension et par la pression de la muqueuse.
L'examen au microscope des coupes de la trachée enflammée fait constater, dans le revêtement épithélial, dans le tissu conjonctif et tes glandes, les lésions qui ont été décrites précédemment (t. II, pp. 12 et suiv.), lésions dont l'inflammation trachéale aiguë ou chronique présente le type le plus complet.
Les pustules varioliques, à leurs différents âges, l'inflammation intense superficielle et profonde qu'elles déterminent, la fausse membrane qui les recouvre, lorsqu'efles sont confluentes, présentent les mêmes détails de structure dans la trachée que dans le larynx (t. lï, p. 44).
La diphthérite, lorsqu'elle a débuté par le larynx, s'étend souvent à la trachée.
. Tubercules. — A l'autopsie de sujets morts de tuberculose pulmonaire, bien que la membrane muqueuse de la trachée soit simple-
ment tuméfiée et inégale, couverte de muco-pus, mais sans ulcérations ni granulations caractéristiques à simple vue, l'examen microscopique y fait parfois découvrir une infiltration tuberculeuse. Le tissu conjonctif du cliorion et celui qui pénètre entre les faisceaux musculaires lisses et dans les lobules glandulaires contiennent alors de nombreuses granulations tuberculeuses. Mais le plus souvent la surface de la muqueuse montre, soit le relief de tubercules isolés ou agminés situés sous le revêtement épithélial, soit des érosions et ulcérations provenant de la destraction d'un tubercule isolé ou de plusieurs d'entre eux groupés pour former une plaque superficielle. Les ulcérations tuberculeuses de la trachée, plus fréquentes que celles du larynx, sont, comme ces dernières, serpigineuses, plus ou moins nombreuses et étendues ; elles sont limitées par un bord blanchâtre sinueux et festonné. Superficielles d'abord, elles montrent au niveau de leur fond une surface rouge ou grisâtre souvent bourgeonnante. Lorsqu'elles se sont étendues en profondeur, les cerceaux cartilagineux peuvent être mis à nu. Le siège le plus commun des ulcérations tuberculeuses est entre les cerceaux cartilagineux ou dans la portion membraneuse de la trachée ; mais parfois aussi elles envahissent les portions de cette membrane qui recouvrent les cartilages. Souvent la trachée tout entière est couverte d'une éruption de granulations confluenles en partie ulcérées. Presque constamment les tubercules sont plus rapprochés, l'infiltration néoplasique de la muqueuse est plus profonde, et les ulcérations sont plus nombreuses et plus larges à mesure qu'on se rapproche de la partie inférieure de la trachée et de sa division.
Des coupes de la trachée tuberculeuse permettent d'observer toutes les lésions du revêtement épithélial que nous avons déjà exposées à propos de l'inflammation des canaux aériens (voy. t. II, p. i7) et à propos des tubercules du larynx (t. II, pp. 56 et suiv.). La disposition des tubercules, l'infiltration tuberculeuse du chorion muqueux et celle des glandes sont les mêmes que dans la muqueuse laryngienne. Les faisceaux de fibres musculaires lisses qui forment des lames épaisses entre les cerceaux cartilagineux et dans la portion membraneuse sont généralement atteints ; le tissu conjonctif qui sépare les faisceaux musculaires est rempli de petites cellules qui s'accumulent de distance en distance sous forme d'îlots ; au milieu de ceux-ci, on trouve des vaisseaux oblitérés et des cellules géantes.
Le tissu conjonctif qui entoure les cartilages est également enflammé. Ces derniers présentent souvent une multiplication de leurs
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cellules, une véritable médiillisation cl des travées osseuses. Le cartilage ainsi ossifié, quelquefois calcifié, peut être décollé de son périchondre et devenir libre dans un clapier. Ces clapiers s'étendent quelquefois dans le tissu conjonctif péritrachéal et communiquent même parfois avec un foyer de suppuration caséeuse occupant le centre d'un ganglion lymphatique.
Des perforations de la trachée se produisent à la suite d'ulcères de l'œsophage, d'abcès développés dans le tissu conjonctif voisin, de tumeurs cancéreuses des ganglions lymphatiques et de l'œsophage, et d'anévrysmes de la crosse aortique.
Le carcinome ne naît jamais primitivement dans la trachée, mais il n'est pas très rare de trouver dans le tissu cellulaire de sa muqueuse des nodules carcinomateux secondaires qui sont hémisphériques et plus ou moins volumineux.
On y a noté aussi des tumeurs leucémiques.
Quelquefois, chez les vieillards, les cartilages de la trachée sont calcifiés ou ossifiés et présentent des exostoses à leur surface ou à leurs bords; il peut même s'établir une union intime de deux ou plusieurs cerceaux par une production osseuse qui unit leurs bords voisins.
§ 4. — Bronches.
Congestion, ulmorriiagie.. — La congestion des bronches précède et accompagne l'inflammation de ces conduits et s'observe danp presque toutes les maladies des voies respiratoires et du cœur. Elle existe également dans beaucoup de fièvres, telles que les fièvres éruptives et la fièvre typhoïde. Elle est caractérisée par la léplétion des vaisseaux et le gonflement de la muqueuse; il est rare que la congestion, même passive, ne s'accompagne pas d'une sécrétion de mucus. La surface interne des bronches congestionnées est rouge, souvent de couleur lie de vin. Pour peu que la congestion ait duré, qu'elle soit active ou passive, le mucus sécrété à la surface des bronches contient des globules rouges et des cellules lymphatiques, et le revêtement épithélial ne tarde pas à offrir les lésions de l'inflaraniation catarrhale.
Des ecchymoses de la muqueuse se rencontrent dans les exanthèmes fébriles, dans la fièvre typhoïde, dans le scorbut et dans
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l'asphyxie. Le mucus bronchique contient alors des globules ronges du sang en quantité plus ou moins considérable. Mais les grandes hémoptysies proviennent toujours soit d'ulcérations bronchiques, soit de la rupture d'nn anévrysme d'une branche de l'artère pulmonaire dans une caverne tuberculeuse, ou bien elles sont liées à une apoplexie pulmonaire, à une gangi'ènc ou à la rupture d'un anévrysme de l'aorte.
Bronchite. — L'inflammation catarrhale des bronches, aiguë ou chronique, reconnaît les mêmes causes que celle du larynx et présente, d'une façon générale, les mêmes modifications histologiques (voy. pp. 38 et suiv.). Limitée aux grosses bronches, elle n'offre aucun danger, mais lorsqu'elle envahit les petites bronches, elle est souvent mortelle, surtout chez les enfants et chez les vieillards. Elle se complique habituellement alors de lésions du parenchyme pulmonaire, congestion, pneumonie lobulaire ou catarrhale, atélectasie, emphysème, et quelquefois même de gangrène lobulaire.
La. hronchile intense des petites bronches envahit à la fois celles qui ont plus de 1 millimètre de diamètre et qui sont pourvues d'une tuniqne musculaire complète et de glandes, les bronches intralobulaires et les bronches acineuses. Les lésions diffèrent dans ces différents canaux.
Dans les bronches moyennes dont le diamètre est supérieur à 1 millimètre, la muqueuse est tuméfiée; sa surface est d'un rouge vit et couverte de muco-pus. Les bronches- de 1 à 3 millimètres de diamètre sont souvent dilatées; du mucus puriforme s'accumule dang leur intérieur, les plis longitudinaux que la muqueuse présente à sa ■surface sont effacés et le tuyau bronchique semble plus rigide qu'à l'état normal. Le liquide qui baigne la surface des bronches contient une grande quantité de cellules lymphatiques mélangées à des cellules cylindriques desquamées; le revêtement épithélial subit les altérations variées déjà décrites à propos de l'inflammation expérimentale de la muqueuse des voies aériennes (voy. pp. 9 et suiv.) ; des cellules lymphatiques soulèvent la couche de cellules cylindriques, s'interposent entre elles et s'accumulent dans les couches profondes; la couche des cellules cylindriques à cils vibratiles est irrégulière et peut même manquer par places.
Dans les inflammations aiguës, le tissu conjonctif de la muqueuse est infiltré de cellules lymphatiques. Ces éléments se rencontrent
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aussi entre les libres qui séparent les faisceaux de muscles lisses. Il en résulte que le tissu conjonctif sous-épilhélial est épaissi en même temps que la fonction des muscles lisses est entravée. Telle est la cause principale des dilatations bronchiques, cause à laquelle vien-
Fic. 30. — Section de la muqueuse de la trachée dans un cas d'inflammation par la cantliaridine. Coupe laite après le durcissciuont de la pièce par l'acide osmique. — b, surface du chorion muquoux ; a, cellules rondos situées à la base du revêtement épitliélial ; a', les mêmes cellules occupant presque toute retondue de la coupe du revêtement épitliélial; c, couche de cellules rondes revêtues de cils vibratjles. — Grossissement de 250 diamètres.
nent s'ajouter l'accumulation du liquide sécrété et les efforts de l'inspiration. Les glandes acineuses versent dans l'intérieur des bronches un mucus qui contient des cellules épithéliales plus ou moins altérées et une assez grande quantité de cellules lymphatiques. Les culs-de-sac des glandes et leurs conduits examinés sur des coupes montrent aussi des cellules lymphatiques libres dans leur cavité ou comprises entre les cellules épithéliales. Les vaisseaux sanguins sont gorgés de sang. Quoique l'inflammation se propage dans la bronche jusqu'à sa tunique externe, elle n'a cependant pas de tendance à envahir les lobules pulmonaires qui l'avoisinent.
Mais il n'en est plus de même si la bronchite atteint les bronches intralobulaires dont le calibre est inférieur à 1 millimètre {bronchite capillaire). Dans ces bronches, il n'existe plus de plaques cartilagineuses, la tunique musculeuse ne forme pas une couche complète et les cellules contractiles sont simplement disséminées au miheu d'un tissu conjonctif qui se continue autour de la bronche avec les cloisons des alvéoles voisins. De la bronche centrale du lobule partent les bronches terminales qui se rendent aux acini. Ces connexions intimes de la bronche intralobulaire avec les bronches acineuses et avec les alvéoles pulmonaires font qu'un lobule tout entier participe presque toujours à l'intlammation d'une bronche intralobulaire. Il se produit ainsi une pneumonie lobulaire.
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Les bronches terminales, ou bronches acineuses, se comportant, dans l'inflammation, comme les alvéoles pulmonaires, nous renvoyons la description de leurs lésions au chapitre consacré à la bronchopneumonie.
Mais nous devons indiquer tout de suite ce qui se passe dans l'inflammation des bronches intralobulaires. Sur des coupes de pièces convenablement durcies, on voit qu'elles sont presque toujours complètement remplies de cellules lymphatiques au milieu desquelles se trouvent aussi quelques cellules cylindriques. La couche des cellules cylindriques à cils vibratiles est habituellement en place ; le tissu conjonctif de la paroi bronchique est uniformément infiltré de cellules lymphatiques, aussi bien dans sa couche sous-épithéliale que dans sa partie moyenne qui contient des fibres musculaires lisses et dans sa pariie externe qui est en rapport avec les alvéoles pulmonaires. Tout le tissu conjonctif disposé autour de la petite bronche et de l'artériole pulmonaire qui l'accompagne est enflammé de la même façon. Il en
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FiCt. 31. — Section piissant à travers une bronche recouverte d'uns fausse membrane. (Grossissement de 80 diamètres.) — La fausse membrane /, /, est composée de fibrilles de fibrine qui s'implantent en a, a, sur le chorioQ muqueux ; c,c, cellules cylindriques plus ou moins déformées et réfringentes; m, membrane basale, t, tissu conjonctif de la muqueuse infiltré de cellules lymphatiques; v, vaisseaux dilatés; ij, couche musculaire.
résulte que, sur une coupe perpendiculaire à la bronche et à l'artériole qui l'accompagne, ces canaux paraissent entourés d'une zone circulaire formée de tissu conjonctif infiltré de cellules lymphatiques. Les vaisseaux lymphatiques qui accompagnent l'artère et la bronche sont également remplis de celUilcs lymphatiques.
La bronchite pseudo-membraneuse se montre surtout chez les
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enfants comme complicalion du croup; mais on l'observe aussi dans la variole et. le laryngo-typhiis chez les adultes aussi bien que chez les enfants. Elle coïncide alors généralement avec une congestion pulmonaire et avec des noyaux plus ou moins étendus de bronchopneumonie. Les pseudo-membranes des bronches présentent exactement la structure décrite à propos de la laryngite pseudo-membraneuse.
La bronchite chronique , si souvent liée à l'emphysème et aux maladies du cœur, qu'elle soit primitive ou consécutive, est caractérisée par la couleur violacée grisâtre ou ardoisée de la surface muqueuse. Le (issu conjonctif de la muqueuse est alors fréquemment épaissi par la formation de tissu fibreux qui détermine parfois à la surface de cette membrane de petites excroissances papillaires. Le mucus sécrété est tantôt transparent, gélatiniforme et en petite quantité (crachats perlés de Laennec), tantôt il est muco-purulent. D'autres
Fio. 32. — Section du revêtement épithéliat d'une bronclie de moyen volume atteinte de bronciiite. — fl, «, cellules cylin iriques aplaties et comprimées par les cellules caliciformes b; s, cils vibratiles ; 6,6', cellules caliciformes; f, cellules rondes ou un peu aplaties à la base du revêtement dpilhélial; h. membrane basalc ; c, fibres muscLdaires lisses ; m, exsudât muquoux libre à la surface de la couche épithélialc; 7i, cellules lymphatiques et boules do mucus qui y sont contenues. — Grossissement de 300 diamètres.
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FiG. 33. — Cellules caliciformes isolées. — Dans les trois cellules A,B, E, on distingue loc noyaux b, n, n, le protoplasma plein de mucus a, o, o, et la queue des cellules implantée sur la membrane basale, m, w. La cellule A est surmontée d'une boule de mucus c. Les deux cellules G et D sont transformées en une masse de mucus. — Grossissement de 350 diamètres.
fois l'expectoration est formée d'un liquide séreux exsudé en grande abondance (bronchite pituiteuse , blennorrhée des bronches). Lorsque le liquide sécrété est rauqueux et gélatiniforme, les cellules superficielles du revêtement muqueux sont presque toutes caliciformes et remplies de mucus. Ces cellules distendues par le mucus sont
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logées entre des cellules cylindriques pourvues de cils vibi'aliles (voy. fig. 33).
La bronchite chronique s'accompagne quelquefois de dilatation des bronches et d'ulcérations de leur membrane muqueuse.
La bronchite tuberculeuse sera décrite plus loin (voy. p. 77).
Dilatation des bronches, bronchectasie. — Les bronches dilatées sous l'influence d'une inflammation aiguë reviennent facilement à leur état normal; mais si la bronchite passe à l'état chronique, les bronches restent parfois dilatées. Dans les bronchites chroniques simples ou accompagnées de pleurésie et de pneumonie chroniques, elles sont souvent le siège d'une dilatation persistante. Les dilatations bronchiques se produisent plus fréquemment encore dans la tuberculose chronique.
Quelquefois les bronches sont dilatées uniformément suivant toute leur longueur : on dit alors que la dilatation est cylindrique. Les bronches dont le diamètre est ainsi accru forment parfois au voisinage de 'a plèvre de véritables ampoules.
11 peut y avoir plusieurs dilatations cylindriques ou ovoïdes échelonnées sur le trajet et les divisions d'une bronche, ainsi que cela s'observe surtout dans le sommet des poumons. Les parties dilatées sont réunies par des tuyaux bronchiques de diamètre normal. C'est la dilatation en chapelet ou moniliforme (Cruveilhier).
La troisième forme, qui est la plus commune, consiste dans une dilatation ampullaire ou sacciforme, habituellement unique et souvent très considérable.
Lorsque les dilatations ampullaires sont multiples, plusieurs d'entre elles communiquent les unes avec les autres par l'intermédiaire de bronches plus ou moins dilatées. Le poumon ou l'un de ses lobes est alors converti en une cavité alvéolaire dont les cloisons sont formées de tissu pulmonaire ratatiné et induré. Ces dilatations siègent de préférence à la périphérie du poumon; elles s'accompagnent toujours alors d'une pleurésie chronique caractérisée par l'épaississement flbreux de la plèvre. La bronche, dans son trajet ultérieur et dans ses ramiflcations terminales, est atrophiée au delà de la dilatation, ou bien quelques-unes de ses branches sont transformées en kystes.
On trouve quelquefois des cavités kystiques plus ou moins grandes au sommet des poumons; elles sont tapissées d'une membrane muqueuse et contiennent un liquide muqueux. On les considère comme
DILATATION DES BUOXCUES. 71
des dilatations bronchiques isolées et fermées après l'oblitération de la petite bronche qui s'y rendait. Ces lacunes existent parfois indépendamment de toute autre dilatation bronchique. Il ne faudrait pas les confondre avec d'autres lacunes qui se montrent entre la plèvre et des fausses membranes fibreuses dues à une pleurésie chronique. La paroi des lacunes pulmonaires est reconnaissable à la disposition des fibres élastiques et à la pigmentation des vaisseaux sanguins qui entrent dans sa constitution.
La surface interne des dilatations bronchiques qui communiquent encore avec les bronches et dans lesquelles arrive l'air atmosphérique est tapissée d'une muqueuse qui se poursuit sans solution de continuité sur les bronches normales.
La muqueuse bronchique examinée à l'œil nu sur une bronche qui présente une dilatation totale en même temps que des dilatations ampullaires, ce qui est le cas le plus commun, est lisse, rosée ou grise, semi-transparente, luisante ou couverte de mucus transparent. Au-dessous d'elle, on aperçoit les plaques cartilagineuses et les faisceaux musculaires de la bronche.
Ceux-ci ne sont plus apparents au niveau des ampoules et ne se voient nettement qu'à la surface des bronches moins dilatées qui unissent deux ampoules.
Les faisceaux fibro-élastiques longitudinaux sont aussi moins nombreux et moins apparents ; ils ne se voient pas dans les parties ampullaires de la bronche.
Si l'on examine au microscope des coupes perpendiculaires à la
FiG. 34. Section de la surface de la muqueuse bronchique au niveau d'une dlliitation. — a, cellule
un peu allonge'e d'une forme intermédiaire entre la forme cubique et cylindrique; d, cellule renfle'e à son ceulr ■, implantée sur la membrane basale par un pédoncule grôle et se terminant par une pointe à extrémité mousse; m, membrane basale; 6. c, cellules lympliatiques situées dans le chorion muqueux. — Grossissement cto 200 diamètres.
surface des bronches dilatées, on trouve le revêtement épithélial dans un état variable.
Les cellules cylindriques à cils vibratiles sont toujours conservées lorsque la muqueuse présente à l'œil nu son poli habituel. Très sou-
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vent il existe à leur pkce des cellules calici formes. Lorsque la bronche dilatée sécrète du mucopusen quantité notable, on trouve, au-dessous de l'épithélium cylindrique, au contact de la membrane basale, une ou deux couches de cellules lymphatiques.
Les cellules cylindriques sont souvent alors irrégulièrement desquamées. Le revêtement épithélial est remplacé soit par une couche de cellules lymphatiques, soit par plusieurs couches de ces cellules. Parfois les cellules cylindriques sont remplacées par des cellules cubiques sans cils vibratiles, ou par des cellules fusiformes très allongées, terminées à la surface de la muqueuse par un long prolongement. Ailleurs on trouve de petites cellules fusiformes dont le centre renflé contient un noyau, qui s'implantent par une de leurs extrémités sur la membrane basale et se terminent par une extrémité mousse (rf, fig. 34). Ces cellules hérissent irrégulièrement la surface de la muqueuse.
Au-dessous de la membrane basale, le tissu conjonctif est riche en cellules connectives et en cellules lymphatiques ; ses fibres élastiques sont plus ou moins
xA-!t3ît/Tnûjnj/iu^
I-ir,. 35. — Scclion longiludinalc d'une bronche dilatée. La parlic excavf'o do la bronche correspond, de(àe, à une dilatation anipullaire. — a, tissu conjonctif ; 1,1, ve'sjotations ou papilles saillantes à la surface interne do la hronclic ; e,h, faisceaux musculaires ; ?l, /", enfoncements intorpapillaires ; m, enfonceniont prnfnrut limite par des papilles; d, enfoncement du même geni'e; c, sui'facedc la bronche dilatée; on y voit une membrane basale qui existe partout sur les papilles comme sur les parties déprimées; v,v, vaisseaux remplis de san^; r, une artère atteinte d'artérite; 6, une autre section d'artère atteinte d'endarlérite; s, «no glande acincuse. — Grossissement de 20 diamètres.
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Gomplèlement détruites. Souvent, à la siiiiacc des bronches dilatées, le tissu con jonctif forme des végétations ou papilles plus minces à leur sommet qu'à leur base, plus ou moins nombreuses, plus ou moins volumineuses et visibles à l'œil nu. Elles sont constituées par des fibres de tissu conjonctif séparées par des cellules de ce tissu et par des cellules lymphatiques. Elles sont limitées par la membrane basale et par le revêtement épithélial qui les coifïent complètement. Elles sont quelquefois groupées les unes à côté des autres, et, entre elles, à leur base, s'accumulent des cellules cylindriques pleines de mucus.
Le tissu conjonctif qui forme la charpente de la bronche, celui qui accompagne les glandes aussi bien que celui qui sert de soutien aux faisceaux de fibres lisses, est toujours épaissi, plus ou moins infiltré de cellules lymphatiques. Il se continue, à la périphérie de la. bronche, avec le tissu pulmonaire qui, à ce niveau, est presque constamment atteint d'inflammation chronique.
Les glandes muqueuses comprises dans les parois de. la bronche dilatée sont toujours elles-mêmes plus ou moins affectées; leurs culs-de-sac et leurs conduits excréteurs contiennent des cellules lymphatiques et des cellules muqueuses.
Pour étudier ce que deviennent les faisceaux musculaires, il est nécessaire d'examiner successivement des coupes longitudinales et transversales de bronches atteintes de dilatations ampullaires. Ces coupes doivent être faites de telle façon que les longitudinales, par exemple (fig. 35), comprennent k la fois une ou deux ampoules séparées par des parties réirécies. On y voit deux ou trois arcs de cercle à concavité interne correspondant aux ampoules, et séparés par des arêtes saillantes du côté de la muqueuse bronchique. En général, on ne trouve plus aucun faisceau de fibres musculaires dans les portions dilatées des ampoules. En se rapprochant au contraire des extrémités de Tare, il reste quelques-uns de ces faisceaux isolés et coupés en travers. Enfin, aux extrémités mêmes des arcs représentant la coupe des ampoules, au niveau de farête saillante que forme la bronche sectionnée dans le point rétréci entre deux ampoules, les faisceaux musculaires sont conservés. Or on sait que dans une bronche normale les faisceaux musculaires forment une tunique régulière, uniforme, d'égale épaisseur. Les faisceaux musculaires sont donc atrophiés au niveau des dilatations ampullaires des bronches.
C'est dans le segment de la bronche qui sépare les ampoules qu'on observe le plus ordinairement les végétations saillantes dont la des-
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criplion a été donnée plus haut. A la surface même des dilatations ampiillaires il est rare qu'on trouve de pareilles végétations.
La tunique fibreuse de la bronche, au niveau des dilatations ampullaires, est moins épaisse que dans les portions rétrécies. Elle présente une structure uniforme dans toute son épaisseur; elle est formée de faisceaux de tissu conjonctif parallèles entre eux et séparés par des lits de cellules plates. Elle se limite du côté de la muqueuse par la membrane basale et le revêtement épithélial, du côté du tissu pulmonaire par un tissu fibreux de nouvelle formation.
L'observation de coupes transversales des bronches faites suivant l'équateur des dilatations ampullaires ou progressivement dans les parties moins dilatées jusqu'aux portions étroites qui séparent les ampoules, confirme la description qui précède. Dans les premières, onne voit pas trace de muscles lisses ; dans les dernières, on trouve des faisceaux musculaires assez volumineux dont les fibres sont transversales.
Il est facile, d'après les données précédentes, de se rendre compte du mode de formation et de l'évolution de la lésion. A la suite d'une bronchite intense et de longue durée qui aura compromis la paroi d'une bronche dans toute son épaisseur, les fibres élastiques et les cellules musculaires étant en partie détruites, la bronche se laissera dilater.
Dans la description histologique qui précède, nous avons eu surtout en vue les dilatations des bronches dont le diamètre est supérieur à 1 millimètre. 11 nous reste à indiquer les détails de structure relatifs aux dilatations comprises sur le trajet de bronches plus petites. Ces dilatations, en forme d'ampoule, sont souvent situées à la surface du poumon au-dessous de la plèvre. Leur surface interne baignée de pus ou de muco-pus ne permet pas toujours de les reconnaître sûrement à l'œil nu. Elles communiquent, il est vrai, avec une bronche, mais elles ressemblent beaucoup à des cavernes tuberculeuses. On inclinera à croire à une dilatation bronchique si la surface en est lisse, régulière, si l'on y découvre des filaments élastiques nacrés. On en aura la preuve si l'examen microscopique de coupes faites perpendiculairement à la surface de la cavité montre un revêtement plus ou moins régulier de cellules cylindriques et une membrane basale. La paroi d'une pareille poche ne montrera rien autre que du tissu conjonctif embryonnaire si la lésion esl assez récente, lamellaire si elle est ancienne.
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Les diiatalions des bi'onches lobulaires sont consécutives à des bronchiles capillaires probablement accompagnées de noyaux de pneumonie lobulaire, que la lésion primitive ail été purement inllammatoire ou de nature tuberculeuse. 11 est infiniment probable que ces dilatations succèdent non seulement à la bronchite, mais à de la péribronchite suppurative ayant détruit tout un lobule et terminée par de la pneumonie interstitielle.
Lorsque la muqueuse de la bronche dilatée est le siège d'un catarrhe intense et puriforme, elle devient rouge, elle perd son poli, se vascularise, s'épaissit et se couvre d'un grand nombre de petites végétations papillaires.
Lorsque la formation des globules de pus est très abondante, l'épithélium tombe, et il se produit une ulcération plus ou moins étendue et plus ou moins profonde. La cavité contient un muco-pus épais, mal lié. La muqueuse n'existe plus, on ne voit plus trace delà structure primitive de la bronche.
La surface de la cavité offre quelquefois une couche grisâtre adhérente, formée de tissu conjonctif envoie de mortification et imprégné de globules de pus plus ou moins granuleux. C'est là une gangrène superficielle qui donne lieu pendant la vie du malade à une haleine extrêmement fétide, et qui résulte de ce que, sous l'influence d'une infiltration purulente excessive, les vaisseaux sanguins sont comprimés. Alors le sang s'y coagule, les tissus privés de nutrition meurent et se décomposent en présence de l'air pour former des produits putrides. Le pus prend une couleur gris jaunâtre et une certaine fluidité ; les globules de pus se remplissent de granulations graisseuses, et l'on trouve souvent à côté d'eux des cristaux de margarine, de cholestérine, de leucine et de lyrosine. Il se mêle facilement à l'eau, ce qui indique qu'il contient peu de mucine. Il se sépare bientôt en trois couches, l'une supérieure, écumeuse et aérée, une moyenne claire, une inférieure opaque contenant les éléments solides, c'est-à-dire les globules de pus et les cristaux précédents. Les crachats présentent les mêmes caractères.
En présence de ces cavités creusées dans le poumon, on pourra se demander si ce sont des dilatations bronchiques ou des cavernes tuberculeuses. A ce propos, nous ferons remarquer qu'on observe souvent des bronches dilatées en même temps que des cavernes en voie de formation. De plus, dans le tissu pulmonaire induré qui constitue la paroi de dilatations bronchiques parfaitement caraclé-
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risées, on trouve souvent des granulations tuberculeuses anciennes, fibreuses ou constituées par un tissu fibreux infiltré de pigment noir au milieu duquel se trouvent des cellules géantes parsemées elles-mêmes de granulations mélaniques.
Aussi faut-il toujours, lorsqu'on rencontre des dilatations bronchiques dans une autopsie, se demander s'il existe des tubercules pulmonaires à un degré plus ou moins avancé de leur évolution. On sait que la tuberculose est une cause fréquente des dilatations bronchiques, mais on n'a pas déterminé dans quelle proportion elle contribue à leur développement.
Les lésions qui appartiennent en propre aux dilatations bronchiques ou qui sont causées par elles ont une marche lente. Il peut arriver que la paroi d'une bronche dilatée se calcifié (Schrâder). Plus souvent des bronches dilatées et isolées du reste de l'arbre bronchique, dans le sommet induré d'un poumon par exemple, sont remplies d'une masse jaunâtre, presque solide, formée de pus caséeux; après avoir enlevé le contenu, on reconnaît la structure de la paroi bronchique qui est plus ou moins modifiée.
Ulcérations des bronches. — Des ulcérations superficielles des bronches s'observent dans les bronchites intenses qui accompagnent les abcès métastatiques du poumon, dans l'infection purulente, la fièvre puerpérale, la fièvre typhoïde, la morve, etc.; d'autres fois elles succèdent à des pustules varioliques ; mais leurs causes les plus fréquentes sont la tuberculose et la gangrène pulmonaire (voyez plus bas).
Les abcès, la gangrène et les tubercules du poumon peuvent déterminer des perforations des bronches; il en est de môme des ulcérations bronchiques quelle que soit leur forme.
Ajoutons aussi, comme causes de perforations, les anévrysmes de l'aorte, les tumeurs (carcinome, épilhéliome, sarcome), la pleurésie et les suppurations de ganglions bronchiques atteints de dégénérescence caséeuse.
Tumeurs des bronches. — Rokitansky a observé une fois un lipome développé dans le tissu cellulaire sous-muqueux de la bronche gauche et faisant saillie dans son intérieur.
Uincrustalion calcaire et Y ossification vraie des cartilages bron^
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chiques no sont pas extrêmement rares chez les vieillards qui ont eu des broncliiles chroniques; elles se produisent au niveau de la division de la trachée et des premières bronches. Ces tuyaux devienuent alors absolument rigides. Un processus analogue peut avoir lieu dans les petites bronches, mais il ne faudrait pas croire que toutes les aiguilles osseuses, même creuses, qu'on trouve accidentellement dans les poumons, et en particulier dans les sommets indurés par une pneumonie interstitielle, doivent se rattacher à des ossifications des bronches ou de leurs cartilages. Gomme nous l'avons déjà dit (t. I, p. 270) et comme nous le verrons, à propos de l'ossificalion du poumon, ces productions se développent dans le tissu conjonctif ou embryonnaire qui caractérise la pneumonie interstitielle.
Le carcinome ne se développe pas primitivement dans les bronches, mais il peut y apparaître par suite de l'extension d'une tumeur du raédiastin, du poumon, de l'œsophage ou des ganglions bronchiques. Nous avons vu aussi plusieurs fois de petites tumeurs semitransparentes, hémisphériques, du volume d'un grain de mil à une lentille, saillantes à la surface de la muqueuse bronchique et répondant à la structure du carcinome : elles étaient la conséquence de la généralisation de squirrhes du sein.
Tubercules. — Les tubercules des bronches, qui soni A communs et qui ont une si grande importance dans l'étude de la tuberculose pulmonaire, doivent être examinés dans les bronches de différent calibre, csir les lésions qu'ils y détei'minent sont différentes suivant le diamètre de ces conduits. - - ,
Dans les premières bronches, les tubercules ont la même disposition que dans la trachée (voy. p. 63). Les granulations tuberculeuses de la muqueuse apparaissent comme de petits points blanchâtres qui, en s'ulcérant, donnent lieu à une dépression cratériforrae; elles sont isolées ou confluentes; des ulcérations serpigineuscs leur succèdent. La muqueuse est infiltrée plus ou moins profondément et même jusqu'au cartilage qui peut être mis à nu par l'ulcération,enflammé ou ossifié. La muqueuse de la bronche est très rouge sur toute sa surface et notablement épaissie. Elle présente à fexamen microscopique les lésions de l'inflammation la plus intense. Tous les détails histolôgiques qui ont été donnés à propos de la tuberculose de la trachée et du larynx s'observent dans la tuberculose des îrrosses bronches ,
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Dans les bronches de moyen calibre, les granulations tuberculeuses sont rarement aussi évidentes à l'œil nu. On y peut trouver cependant des tubercules et des ulcérations tuberculeuses. Ces lésions sont accompagnées de désordres inflammatoires; le revêtement épithélial est modifié comme il l'est dans toute inflammation intense (voy. p. 66). Le chorion muqueux et la couche des fibres musculaires lisses sont infiltrés de cellules lymphatiques.
C'est pourquoi l'on trouve souvent des dilatations bronchiques dans la tuberculose, surtout au moment où se forment des cavernes par suite de bronchopneumonie tuberculeuse. Souvent aussi, dans ces bronchites liées à la tuberculose , on obsei've, soit au niveau des ulcérations, soit dans le chorion muqueux enflammé, mais non ulcéré, des végétations irréguUères, plus ou moins volumineuses, constituées par du tissu embryonnaire et qui présentent à leur surface des cellules épilhéliales plus ou moins voisines du type normal.
Les bronches sont détruites et sectionnées dans le point qui correspond aune caverne lorsque celle-ci occupe la place d'un lobule ou de plusieurs lobules dans lesquels ces bronches venaient se terminer. Si la caverne siège, non plus à l'extrémité terminale d'une bronche, mais sur une de ses divisions, la perte de substance qui fait communiquer la caverne avec fa bronche est située latéralement.
Les lésions des bronches lobulaires, qui ont moins de 1 millimètre de diamètre, qui ne possèdent ni glandes ni cartilages et dont la tunique fibro-musculaire est mince, se confondent avec celles du poumon, dans la bronchopneumonie tuberculeuse.
Sur les coupes du poumon, au niveau des îlots atteints de bronchopneumonie tuberculeuse récente, la petite bronche paraît remplie de cellules lymphatiques plus ou moins mêlées à des ceflules épithéliales. Le muco-pus qu'elle contient provient en partie de la muqueuse qui la tapisse, en partie delà bronche acincuse et des alvéoles. Le revêtement épithélial de la bronche malade est généralement conservé en totalité ou en partie.
Le tissu conjonctif de la paroi bronchique est infiltré de cellules lymphatiques, de telle sorte que son épaisseur est beaucoup plus considérable qu'à l'état normal, et que le calibre de la bronche est rétréci. Les vaisseaux sanguins de la bronche sont dilatés et remplis de sang. Lorsque la coupe passe à travers un tubercule, la paroi de la petite bronche montre à sa périphérie (fig. 38), en un ou plusieurs points de sa circonférence, un îlot de petites cellules au milieu desi quelles les vaisseaux capillaires sont oblitérés comme dans toute
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granulation tuberculeuse. Ces tubercules péribronchiques siègent surloul, suivant Rindlleisch et Charcot, au niveau de l'éperon que
FiG. 36. — Inilanimation des vaisseaux lymphatiques pe'ribronciiiqiies dans un cas de broiicliopiicumotiie tuberculeuse. — a, paroi, b, cavité et c épilhclium d'une bronche; l, n, vaisseaux lympiialifjues péribronchiques dont la cavité dilatée est remplie de cellules m; v, artériole; ;), p, alvéoles du poumon. — Grossissement de 20 diamètres.
forment les bronches lorsqu'elles se divisent en bronches lobulaires. La paroi de l'artériole qui accompagne la petite bronche est en-
FiG. 37. — Coupe d'un noyau de bronchopneumoiiie tuberculeuse. — La bronche b est remplie de pui caséeux; clic est entourée à sa partie supérieure par une granulation tuberculeuse et par des alvéoles a remplis d'un exsudât pneumonique. — Grossissement de 40 diamètres.
flammée et présente une endartérite ou une périartérite. Les vaisseaux lymphatiques péribronchiques, dont le volume peut être devenu considérable, sont également enflammés (voy. fig. 36) et rem-
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plis de cellules lymphatiques. Ces lésions s'accompagnent presque constamment de la tuberculisation des ganglions bronchiques.
La bronchite tuberculeuse est intimement liée à la tuberculose du poumon lui-même ; le lobule où se rend la bronche est le siège de granulations tuberculeuses et de pneumonie avec ou sans exsudât librineux dans ses alvéoles.
Plus tard, lorsque les granulations tuberculeuses sont devenues caséeuses. lorsque leurs vaisseaux capillaires ont été complètement oblitérés et que le cours du sang dans les artérioles a été suspendu soit par l'obstacle que rencontrait la circulation dans les capillaires, soit par l'endartérite, tout le tissu .compris dans le lobule pulmonaire est voué à la destruction. Les cellules épithéliales et lymphatiques contenues dans la petite bronche se soudent les unes aux. autres, elles sont remplies de fines granulations, elles se dessèchent,
t'iG. 38.— Seclion d'une bronche atteinte de bronchite tuberculeuse —A, cellules tuméfiées, rondes et graisseuses contenncs dans la bronche ; B, cellules en dégénércsccnca graisseuse; C; tissu conjonctif sous-muqueux, et D, tissu conjonclif péribroncliique contcnaut une grande quantité de pelile* cellules rondes, embryonnaires. — Grossissement de 150 diamètres.
se fragmentent et subissent finalement une sorte de dissociation moléculaire. La paroi bronchique, caséeuse elle-même, subit le même sort et s'ulcère en même temps que le lobule tout entier. C'est là fun des modes les plus habituels de la formation des petites cavernes tuberculeuses du poumon.
§ 5. — LésioQS dn poaoaon.
Anémie. — L'anémie pulmonaire existe dans le choléra et dans les maladies générales cachectiques ; d'autres fois elle est causée par là
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compression et la rétracLion d'une partie plus ou moins considérable du poumon, à la suite d'un épanchement pleurétique par exemple. Cet organe est alors extrêmement paie, ses vaisseaux sont vides de sang, mais il ne présente pas d'autre lésion notable.
On considère généralement comme une atrophie du poumon le retrait considérable que subit cet organe lorsqu'il est refoulé par un épanchement pleurétique abondant et maintenu dans sa nouvelle situation par des fausses membranes épaisses. Mais il ne s'agit pas là d'une véritable atrophie, car, si l'organe a diminué de volume, ses parties essentielles sont conservées. L'air étant expulsé des alvéoles, les parois de ceux-ci sont simplement rapprochées, tassées pour ainsi dire. On devrait, au contraire, considérer bien plutôt comme une atrophie du poumon l'emphysème pulmonaire, car les cloisons qui séparent les alvéoles ont disparu dans une certaine proportion par un processus d'atrophie; cette maladie donne lieu cependant à une augmentation du volume de l'organe malade.
AtÉLECTASIE, affaissement PULMONAIRE, ÉTAT FŒTAL. — L'até-
lectasie, état du poumon dans lequel les alvéoles pulmonaires sont privés d'air, est surtout causée par deux maladies : 1" les bronchites qui s'opposent au libre passage de l'air dans les bronches; 2° les épanchements thoraciques dans lesquels le liquide pleural comprime le poumon. Le plus haut degré de cette altération s'observe dans les épanchements pleuraux considérables.
L'alélectasie consécutive à une lésion des bronches s'accuse par des plaques plus ou moins étendues, légèrement déprimées et qui siègent le plus souvent à la surface du poumon. Ces plaques sont flasques, charnues, de résistance élastique, de couleur rouge violacé. Lorsqu'on en a découpé un bloc et qu'on le place dans l'eau, il plonge dans ce liquide ; il ne crépite pas lorsqu'on le froisse entre les doigts. Sur une surface de section, le tissu pulmonaire paraît rouge foncé, lisse, uniforme, et il donne une faible quantité de liquide à la pression. Les parties atélectasiées ressemblent beaucoup au poumon d'un fœtus qui n'aurait pas respiré, d'où le nom d'état fœtal qui lui a été donné par les auteurs français (Legendre et Bailly, Rillet et Barthez, etc.). Après l'insufflation, elles reviennent à leur état normal.
Cette forme d'atélectasie s'observe dans la bronchite simple ou
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capillaire, dans la pneumonie lobulaire, dans la fièvre typhoïde, dans la phlhisie, etc. Elle siège surtout à la périphérie du poumon, à son bord postérieur, à son bord antérieur et dans ses lobes moyens et inférieurs. Les adhérences pleurales qui existent si souvent au niveau du lobe supérieur s'opposent à l'affaissement du tissu pulmonaire.
Lorsque l'atélectasie est due à la compression exercée par le liquide d'un épanchement pleural, on trouve une partie considérable du lobe inférieur, ce lobe tout entier ou même tout un poumon aplati ou globuleux, privé d'air, anémié et ne donnant plus la sensation de crépitation entre les doigts. La plèvre, au niveau des parties comprimées par l'épanchement, est presque toujours épaissie, opaque, de consistance fibreuse, et souvent il y existe des fausses membranes fibrineuses ou organisées. Lorsque le poumon est ainsi entouré par la coque fibreuse que lui forment la plèvre épaissie et les fausses membranes, l'insufflation est impuissante à lui rendre sa première forme. Mais si, après avoir enlevé une tranche de ce poumon, on l'étend sur une lame de verre, on peut s'assurer que le parenchyme pulmonaire est conservé et l'on voit les alvéoles reprendre leur forme primitive.
Lorsque, après avoir fait durcir le tissu atélectasié dans l'alcool ou dans le liquide de Millier, la gomme et l'alcool, on en examine des coupes au microscope, on voit que les alvéoles sont aplatis. Les capillaires, qui appartiennent au réseau de la paroi alvéolaire, font saillie et sont remplis de sang. Les cellules épithéliales de falvéole sont globuleuses ; leur protoplasma est granuleux et leurs noyaux sont volumineux. La cavité alvéolaire contient souvent une petite quantité de liquide, des cellules rondes, à protoplasma granu-. leux ou pigmenté, des cellules lymphatiques et quelques globules rouges.
L'affaissement pulmonaire, lorsqu'il est d'origine bronchique, est la conséquence de l'obstruction d'une petite bronche par un bouchon de mucus. Voici comment on explique cet affaissement : Un bouchon de mucus existe dans une petite bronche; l'inspiration le fait pénétrer dans une bronche plus petite où il s'arrête, par exemple, au niveau de l'éperon qui correspond à une division bronchique; l'air ne peut pas le traverser dans l'inspiration. Mais, pendant l'expiration, l'air contenu dans les infundibula au-dessous du bouchon muqueux le
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repousse et, le faisant progresser dans un conduit plus large, peut passer lui-même en partie. A l'inspiration suivante, le bouchon de mucus redescend et empêche l'air de pénétrer dans les infundibula qui sont au-dessous de lui. Pendant l'expu^ation qui suit, le bouchon de mucus laisse encore passer de l'air contenu dans les infundibula situés au-dessous de lui et ainsi de suite. Les alvéoles se vident donc peu à peu. Il est probable aussi qu'une partie de l'air qu'ils contiennent est absorbé. Finalement les cavités pulmonaires n'en renfermeront plus, et il en résultera une atélectasie complète du lobule correspondant à la bronche obturée.
Le mécanisme de l'atéleclasie par compression périphérique due à un épanchement pleural est différent. Le poumon ne peut plus se dilater parce qu'il lui est impossible de refouler le liquide très abondant qui remplit la plèvre. La compression exercée sur lui par ce liquide fait qu'il se vide peu à peu, pendant l'expiration, de l'air de réserve que contenaient les alvéoles pulmonaires. Enfin l'épaississement de la plèvre viscérale, qui survient par suite de la pleurésie, transforme cette membrane en un sac fibreux qui maintient le poumon dans un affaissement plus ou moins complet. Dans cet état, la surface de la plèvre et du poumon sous-jacent présente des rides longitudinales. Le poumon tout entier est réduit à une languette mince, aplatie, flasque et élastique qui plonge au fond de l'eau.
Souvent la pleurésie qui a déterminé cette atélectasie complète est due elle-même à une inflammation spéciale ou à des productions néoplasiques du poumon, par exemple à des tubercules, à une caverne pulmonaire ouverte dans la plèvre, à une gangrène pulmonaire terminée par un pyo-pncurnothorax, à des infarctus septicémiques consécutifs, par exemple à la fièvre typhoïde, à des noyaux d'apoplexie pulmonaire, comme cela se voit dans les maladies du cœur, etc.
Dans ces conditions diverses, le poumon affaissé montre des lésions variables, tantôt des cavernes ou des tubercules confluents plus ou moins caséeux, tantôt des cavernes gangreneuses ou des infarctus purulents, ou des noyaux d'apoplexie. Le tissu pulmonaire est le plus souvent pâle, anémique, comme cela s'observe, par exemple, dans la plupart des épanc-hemenls dus à la pleurésie et dans ceux qui compliquent la tuberculose ; il est très rouge et congestionné lorsqu'il s'agit d'un épanchement qui complique une apoplexie pulmo-
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naire; mais dans tous ces faits il est toujours complèteraenl privé d'air.
IIyperhémie du poumon. — L'hyperhémie du poumon est une lésion extrêmement fréquente; elle se man^i'este, en effet, dans la plupart des maladies aiguës fébriles, dans la fièvre typhoïde, la rougeole, la variole, la scarlatine, l'érysipèle, etc. ; dans toutes les maladies du cœur, du poumon et des Ijronches (bronchites intenses, bronchopneumonies, pneumonies, tuberculose, emphysème, etc.). De plus, elle survient peu de temps avant l'agonie ou pendant l'agonie elle-même, à la fin de toutes les maladies et dans les morts violentes qui s'accompagnent d'un degré plus ou moins marqué d'asphyxie.
Le poumon congestionné est tendu, augmenté de volume, lisse et rouge à sa surface. Il présente aussi une coloration rouge sur une section; on observe souvent, à la surface de la plèvre, dans toutes les congestions causées par l'asphyxie, des ecchymoses plus ou moins étendues et plus ou moins nombreuses. Le tissu pulmonaire est imbibé d'un liquide rouge ou rosé, spumeux, qui s'écoule de l'intérieur des bronches et des alvéoles pulmonaires, quand on le presse entre les doigts après l'avoir sectionné. Les bronches sont généralement aussi très congestionnées et enflammées, couvertes d'une sécrétion muqueuse ou muco-purulente souvent teintée par du sang.
Lorsqu'on étudie des coupes du poumon congestionné durci par l'acide picrique ou par l'alcool, on voit les vaisseaux capillaires remplis du sang coagulé par les réactifs durcissants, et présentant des anses et des bourrelets flexueux saillants dans l'intérieur des alvéoles, le long de la paroi de ces cavités.
Sous l'influence de la congestion active ou passive, les cellules épithéliales qui tapissent les vaisseaux et la surface interne des parois alvéolaires se tuméfient, se gonflent, deviennent granuleuses et subissent une série de modifications nutritives. Ces cellules, devenues turgides, granuleuses ou vésiculeuses, mesurant de 15 pi jusqu'à 30 p., présentent souvent une coloration jaunâtre due à la péné- . iration dans leur intérieur de l'hémoglobine dissoute dans le liquide qui remplit les alvéoles pulmonaires.
Ces cellules tombent habituellement en partie au milieu des dvéoles où elles deviennent libres et sphériques. Elli s peuvent même
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présenter des grains de pigment jaune ou rouge provenant du sang-, ou de fines granulations noires. En môme temps, le liquide épanché dans l'intérieur des alvéola^^ mon,re quelques globules rouges disséminés en petit nombre et des globules blancs. Ces derniers englobent quelquefois dans leur protoplasma des globules rouges qui s'y montrent tantôt entiers et parfaitement reconnaissables, tantôt fragmentés.
Les cellules épithéliales attachées encore à la paroi des alvéoles et celles qui sont devenues libres dans leur intérieur contiennent souvent deux, trois ou un plus grand nombre de noyaux.
Dans les congestions un peu intenses, quelle que soit, du reste, leur cause, on trouve souvent, sur les coupes faites après l'action des liquides durcissants, un réticulum très fin de fibrine constitué par des fibrilles entre lesquelles sont compris les éléments libres piécé-
FiG. 39. — Contenu et paroi d'un alvcolo pulmonaire dans la congcsiion du poumon. — a. fibrilles de fibrine enserrant dans le réseau qu'elles forment des globules rouges c et des cellules lymphatiques 6; g, une cellule épithclialo dctacbée do la paroi; d, vaisseaux capillaires de la piroi de l'alvéole contenant des globules rouges; e, cellules lymphatiques accolées à 'a paroi; h, une cellule épithéliale voisine de la paroi. — Grossissement de 300 diamètres.
demment indiqués, globules rouges, globules blancs et cellules épithéUales. La présence de la fibrine est liée à la sortie hors des vaisseaux du plasma sanguin qui s'échappe en même temps que les éléments figurés du sang. On trouve delà fibrine et des globules sanguins dans les alvéoles pulmonaires, aussi bien dans les congestions
dites hypostatiques, dues aux maladies chroniques du cœur, que dans les congestions survenues sous l'influence d'une affection pulmonaire aiguë et qus l'on regarde alors comme actives.
La distinction entre la congestion et le début de l'inflammation vraie, de la pneumonie, n'est pas possible. Toute pneumonie est en effet précédée par une congestion pulmonaire, c'est-à-dire par un stade pendant lequel, les vaisseaux capillaires des alvéoles étant très distendus par le sang, il s'effectue une diapédèse des éléments du sang dans les alvéoles pulmonaires, en même temps que leurs cellules épithéliales sont modifiées, proliférées etdesquamées. La lésion est la même au début de la pneumonie catarrhale et de la pneumonie fibrineuse que dans la congestion pulmonaire simple pour peu que celle-ci soit intense. La congestion détermine souvent, comme nous l'avons déjà dit, la formation d'un coagulum fibrineux au milieu de l'exsudat liquide qui remplit les alvéoles (fig. 39).
Il existe donc en réalité une série d'états anatomiques établissant une transition insensible depuis la congestion marquée seulement par la réplétion des vaisseaux sanguins jusqu'à la congestion intense où les alvéoles contiennent un liquide dans lequel nagent quelques cellules épithéliales et des éléments du sang au milieu d'un réseau de fines fibrilles de fibrine, jusqu'à la pneumonie. On ne doit cependant, suivant nous, prononcer le mot de pneumonie que lorsque les alvéoles pulmonaires, ne contenant plus d'air, sont complètement remplis de cellules lymphatiques et épithéliales ou d'un exsudai formé à la fois par ces cellules et par de la fibrine.
L'examen microscopique ne permet pas de distinguer la congestion active de la congestion passive ou hypostatique. Les lésions sont les mêmes dans les deiix cas. Les congestions pulmonaires de la lièvre typhoïde, qui ont été regardées, à tort, croyons-nous, comme passives, montrent habituellement tous les caractères histologiques de la congestion la plus intense, car on trouve généralement dahs les alvéoles des cellules lymphatiques en assez grande quantité et un réticulum de fibrine. De plus, cette congestion s'accompagne toujours d'une bronchite dans laquelle le tissu conjonctif de la muqueuse des bronches est infiltré de cellules lymphatiques, et enfin, à côté de la congestion, on trouve souvent de la pneumonie catarrhale (splénisation ou carnification) et même de la pneumonie fibrineuse lobnire.
HYPERHÉMIE CHRONIQUE
PIGMENTATION DU POUMON,
HyPERHÉMIE chronique, — pigmentation noire du POUMON. —
L'hyperhémie chronique ou plutôt les congestions répétées et successives du poumon entraînent à leur suite des modifications plus profondes et plus durables. Nous avons vu comment les cellules épithéliales devenaient pigmentées. La même pigmentation peut se produire dans les parois des alvéoles. Les vaisseaux capillaires laissent en effet exsuder dans l'épaisseur des parois alvéolaires un liquide contenant des globules rouges; les cellules de tissu conjonclif se gonflent, des granules de pigment se déposent dans leur intérieur et autour d'elles.
On comprend que plus cette congestion sera répétée et persistante, plus la pigmentation du tissu conjonctif du poumon sera marquée; aussi la voit-on arriver à son maximum d'intensité dans les maladies
FiG. 40.- Section du poumon atteint do pneumonio interstitielle aveu pigmciUntinn des çellulps. — a, cellules lymphatiques pigmentées situées dans les cloisons alvéolaires ; b,b,b, cellules épithéliales tuméfiées formant une membrane mince à la surface de la paroi alvéolaire et s'en détachant eu partie; n,n,n, cellules rondes pigmentées au centre de la cavité alvéolaire. — Grossissement de 3Ô;j diamètres.
du cœur s'accompagnant d'une grande difficulté de la circulation pulmonaire, en particulier dans l'insuffisance ou le rétrécissement de la valvule mitrale.
Lorsque l'hyperhémie des parois alvéolaires est très active ou longtemps prolongée, les éléments du tissu conjonctif tendent à prolifé-
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rer et à former du tissu fibreux nouveau, principalement autour des bronches et des vaisseaux. Le premier degré de la pneumonie interstitielle est caractérisé par cet épaississement du tissu pulmonaire.
La coloration noire du poumon reconnaît aussi une autre cause : la pénétration dans les terminaisons ultimes des bronches et dans le parenchyme pulmonaire lui-même de fines particules entraînées par l'air respiré, ainsi qu'on l'observe chez les artisans exposés habituellement à l'action de poussières de différentes natures : charbonniers, mineurs, aiguiseurs, tailleurs de pierre, mouleurs en cuivre, etc. La pénétration des particules de charbon, mise en doute par Virchow, qui attribuait autrefois toute pigmentation pulmonaire à des modifications de la matière colorante du sang, a été 'démontrée lorsque Traube et Rindfleisch eurent trouvé dans les alvéoles des fragments de cellules végétales parfaitement reconnaissables à leurs canaux poreux, chez un ouvrier employé à manier du charbon de bois. Nous étudierons en détail cette maladie nommée anthracosis, à propos de la pneumonie interstitielle.
Œdème du poumon. — Dans l'œdème du poumon, la surface de cet organe est tendue ; il est gonflé, et lorsqu'on l'incise ou qu'on le presse entre les doigts, on en fait sortir une assez grande quantité d'un liquide transparent, spumeux et incolore. Cet état se rencontre assez souvent dans le cours des cachexies qui déterminent l'anasarque, par exemple chez les cancéreux, les albuminuriques, etc.; il se développe aussi sous l'influence des causes qui favorisent les congestions passives du poumon. Dans certains cas la sérosité qui s'écoule est un peu rosée ; c'est là un état intermédiaire entre la congestion et l'œdème. 11 est de fait que la distinction entre ces deux lésions est peu importante puisqu'elles peuvent se produire dans les mêmes conditions, c'est-à-dire lorsque la circulation est gênée (emphysème, maladies du cœur, tuberculose, etc.). Le siège de l'œdème est le même que celui de la congestion passive, c'est-à-dire le lobe inférieur elle bord postérieur des poumons. Il est probable que le décubitus dorsal des cadavres après la mort n'est pas sans influence sur l'accumulation des liquides dans les parties déclives des poumons.
Lorsqu'on examine des coupes du poumon œdéraatié, on trouve, dans les alvéoles, du liquide, des bulles d'air, quelques globules rouges, des cellules lymphatiques et des cellules épithéliales libres ;
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quelquefois on y observe des filaments très délicats de fibrine disposés en un réseau à larges mailles. ,
Apoplexie pulmonaire. — L'apoplexie pulmonaire consiste esi-:entiellcmcnt dans un épanchement de sang dans les alvéoles et les petites bronches. Cette lésion s'observe le plus souvent dans les maladies du cœur, surtout dans celles de la valvule mitrale. Elle est quelquefois liée aux fièvres éruptives, au scorbut, à ^la fièvre typhoïde, etc.
Lorsque la pression sanguine dans le système capillaire du poumon est démesurément augmentée, surtout lorsque le sang éprouve une grande difficulté à revenir du poumon au cœur par suite d'une tension exagérée dans l'oreillette gauche, il se fait une congestion passive du poumon qui aboutit à la rupture de quelques capillaires et au remplissage des alvéoles par le sang.
Les parties du poumon atteintes par l'apoplexie sont tendues, absolument privées d'air, non crépitantes, et elles plongent immédiatement lorsqu'on les jette dans un vase rempli d'eau. Elles sont généralement sphériques ou en forme de cône à base dirigée du côté de la plèvre. Leur section est rouge foncé, comme le sang veineux, ou de teinte sépia. Lorsqu'on regarde avec soin celte section , on voit qu'elle est granuleuse. Les bronches ouvertes contiennent un mucus rouge, sanguinolent; les vaisseaux, artérioles et veinules de la partie affectée, sont thromboses, remplis d'un caillot adhérente la paroi vasculaire. Ce coagulum est rouge quand il est récent, décoloré lorsqu'il est ancien.
La zone du poumon qui entoure les îlots apoplectiques est rouge, très congestionnée ou atteinte de pneumonie.
Si, après avoir fait durcir dans l'alcool ou dans l'acide chromique une partie d'un poumon ainsi altéré, on en fait une coupe mince, on constate que les alvéoles sont remplis de globules de sang aplatis et déformés par pression réciproque et formant une sorte de mosaïque d'un aspect tout particulier. Sous l'influence du liquide durcissant, surtout de l'alcool, l'aspect du globule sanguin est en effet complètement modifié; au lieu d'apparaître comme à l'étal normal sous la forme d'un disque aplati, mais plein, ii ressemble maintenant à une petite vésicule ; à cause de la pression qu'exercent ces éléments les uns sur les autres, leurs contours, au lieu d'être circulaires, sont polygonaux, d'où l'apparence d'une mosaïque. Dans cette
mosaïque on trouve toujours de grosses cellules granuleuses et sphériques isolées ou disposées en îlols. Ces cellules contiennent presque constamment des granulations pigmenlaires jaunes ou rouges si répanchement est récent, noires si l'apoplexie est ancienne. On pent
FIG. il.
■ Coiipo d'un poumon attoitit à la fois de pneumonie intorstilicUc et d'hémorrliagie pulmonaire. — Grossissement de 200 diamètres.
Les cloisons des alvéoles sont épaissies. Dans l'intérieur des alvéoles on voit de grosses cellules rondes pijincnlées, des cellules polyédriques et des globules rouges du sang.
même y trouver des cristaux d'hématoïdine. Ces cellules, sur les préparations colorées au carmin, sont les seuls éléments qui se colorent. Elles proviennent soit de l'épithélium de l'alvéole, soit de cellules lymphatiques qui ont absorbé des globules rouges voisins et qui se sont hypertrophiées. Elles sont disséminées dans tous les alvéoles, à kur bord ou dans leur centre. Elles passent aussi dans les bronches et de là elles sont expulsées avec le mucus sanguinolent que contiennent ces canaux.
Dans les crachats d'apoplexie pulmonaire on rencontre ces mêmes éléments granuleux nageant dans un liquide rouge, muqueux, presque colloïde, et contenant une grande quantité de globules sanguins.
Les dernières ramifications bronchiques sont complètement remplies de sang coagulé.
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Dans l'apoplexie récente, on voit aussi, sur les coupes du pounion durci, un réticiilum fin de fibrine englobant les globules du sang et les grosses cellules rondes contenus dans les alvéoles et dans les dernières bronches; mais au bout de quelques jours les travées de fibrine n'existent plus.
La surface de section présente une apparence granuleuse, ce qui tient au remplissage complet des bronchioles acineuses et des infundibula qui leur font suite par le sang coagulé. Chaque bronchiole acineuse forme, avec les alvéoles qui constituent les infundibula, un système cavitaire qui, rempli d'un caillot solidifié, apparaît comme un petit grain isolé, formant un relief visible à l'œil nu et mesurant environ 1/2 millimètre de diamètre. Les grains qui résultent du remplissage des infundibula, placés les uns près des autres, séparés seulement par les cloisons pulmonaires, les vaisseaux et les petites bronches, donnent à la surface de section son apparence granuleuse. Notons en passant que c'est le remplissage des infundibula par la fibrine et par le pus qui constitue les grains de la pneumonie. Dans l'apoplexie, les grains sont d'un rouge foncé, colorés par le sang veineux, tandis qu'ils sont rosés ou gris dans la pneumonie fibrineuse.
Les vaisseaux sanguins de toute la partie malade sont remplis de sang coagulé. Lorsqu'on examine une section d'une artériole, on voit
nm 1/
FiG. 42. — Coupe d'un vaisseau du poumon entouré d'une gaine lymphatique dans l'apoplexie pulmonaire. — /", coagulum fibrinenx et ci'uorique disposé en lames concentriques ; a, portion centrale du caillot; n. nienibraiie interne; m, membrane moyenne du vaisseau; v, vasa vasoruni ; J, i, lymphatique rempli de globules roug'es g;p, avdole pulmonaire; c, paroi des alvéoles. — Grossissement de 80 diamètres.
qu'elle est complètement comblée par des couches de fibrine concentriques (fig. 42). Les plus externes, accolées à la tunique interne, sont plus ou moins exactement parallèles, mais celles de la partie centrale du vaisseau sont souvent tout à fait irrégulières. La tunique
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interne de l'artériole est enflammée si la thrombose remonte à un certain temps.
Un fait assez curieux, que l'un de nous a observé plusieurs fois, c'est que, dans l'apoplexie pulmonaire, les vaisseaux lymphatiques du poumon sont remplis de sang coagulé et distendus absolument de même que les alvéoles pulmonaires. Ainsi le vaisseau lymphatique l, qui entoure le vaisseau sanguin dans la figure 43, est rempli complètement de globules rouges. La facilité du passage du sang dans les lymphatiques pulmonaires tient à ce qu'ils communiquent avec les alvéoles.
Il est probable que le sang épanché dans les alvéoles pulmonaires provient de la rupture de quelques capillaires, mais on ne voit pas au microscope les déchirures ou stomates par où les globules rouge? ont dû sortir.
Les parties du poumon atteintes d'apoplexie pulmonaire peuvent se présenter à l'œil nu sous deux aspects différents :
1° Infarclus hémovtoiques de Laennec. — Ces infarctus sont caractérisés par un ou plusieurs noyaux fermes, d'une couleur brune ou sépia, ordinairement bien circonscrits, de telle sorte qu'il y a une ligne de démarcation tranchée entre le point induré et les portions du tissu sain ou congestionné qui l'entoure. Lorsqu'on incise le tissu altéré, on voit que sa surface de coupe est rouge foncé, qu'elle présente un aspect grenu, et, en pressant, on en fait sortir avec difficulté une petite quantité de sang épais, sans aucune bulle d'air. Le tissu environnant est parfois souple, crépitant, ou bien il présente une légère infiltration sanguine.
Les bronches qui s'y rendent contiennent un mucus épais, sanguinolent, renfermant, comme les crachats, du sang et des cellules sphériques infiltrées de granulations graisseuses et de granulations colorées.
Les vaisseaux sanguins visibles à l'œil nu sont remplis d'un caillot rouge si l'apoplexie est récente, fibrineux et décoloré lorsque la lésion est plus ancienne.
Le siège le plus fréquent de ces infarctus est au centre du lobe inférieur ou dans le voisinage de la racine du poumon ; souvent aussi ils sont superficiels et occupent le bord tranchant du poumon ; on les aperçoit alors k travers la plèvre.
Lorsque ces noyaux siègent au-dessous de la plèvre, ils font un léger relief, et à leur niveau la séreuse est enflammée et recouverte
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de fausses membranes lîbrineuses; il se fait souvent alors un épanchemcnt pleural liquide séro-fibrineux plus ou moins mélangé de sang; il arrive parfois que, cet épanchement étant devenu 1res abondant, le poumon est comprimé et atélectasié, de telle sorte qu'on ne peut découvrir que par un examen -attentif les noyaux d'apoplexie dont il est le siège.
?1" Apoplexie en foyer. — L'apoplexie en foyer est la suite de l'épanchement brusque d'une grande quantité de sang dans le poumon. Il est probable qu'elle résulte de la rupture d'un ou de plusieurs vaisseaux volumineux. On trouve alors au milieu d'un lobe pulmonaire une masse composée de sang coagulé et de sang liquide, entourée de lambeaux du tissu pulmonaire déchiré ; c'est un véritable foyer apoplectique comme ceux qui se produisent dans le cerveau, bi l'apoplexie a son siège à la périphérie du poumon, la plèvre se décbire, et le sang s'écoule dans la cavité pleurale. Cette forme d'apoplexie qui est très rare est rapidement mortelle.
Emphysème du poumon. — L'emphysème dupoumon est caractérisé par la formation dans cet organe de cavités ou vacuoles plus ou moins grandes résultant de la dilatation ou de la confluence d'alvénles dont les parois ont perdu totalement ou en partie leur élasticité première.
Un poumon emphysémateux se montre, à l'œil nu, tuméfié, tendu, gonflé d'air, irrégulier à sa surface et bosselé ; il présente souvent à son sommet ou à ses bords des vésicules à parois très minces, saillantes sous la plèvre, de la grosseur d'un petit pois à une noisette ou même davantage, pleines d'air, et qui restent gonflées après l'ouverture de la poitrine. Lorsqu'on perce une de ces vacuoles, elle s'affaisse en partie.
La surface irrégulière du poumon emphysémateux est pâle, anémique. Lorsqu'on le presse entre les doigts, il donne la sensation d'une résistance élastique et d'une cei'taine mollesse qu'on a comparée à celle que donne un oreiller de plume.
Lorsque les poumons ne sont envahis que partiellement par l'emphysème, son siège habituel est le lobe supérieur, les bords internes et inférieurs du poumon, ou sa partie antérieure. La région postérieure du poumon, son lobe inférieur et son bord postérieur en sont plus rarement atteints, et, le plus souvent, chez les emphysémateux, ces dernières régions sont congestionnées. Des sections pratiquées
à travers les parties emphysémateuses montrent des vacuoles de volume variable, généralement visibles à l'œil nu, qui ont pris la place des infundibula normaux.
On a cru pendant longtemps que, dans l'emphysème pulmonaire, les alvéoles étaient simplement devenus plus grands ; mais maintenant il est hors de doute que cette altération résulte de l'atrophie d'un certain nombre de parois alvéolaires.
Les cavités, souvent considérables, des poumons emphysémateux sont dues incontestablement à l'atrophie et à la disparition d'un certain nombre des cloisons des alvéoles. Après avoir enlevé avec des ciseaux et étalé simplement sur une lame de verre la paroi d'une grande vésicule emphysémateuse, on reconnaît en effet les vestiges des cloisons élastiques des alvéoles primitifs qui se sont ouverts les uns dans les autres.
Lorsqu'on examine au microscope des sections d'un poumon emphysémateux qu'on a insufflé et desséché, on est frappé de l'accroissement considérable du diamètre des infundibula pulmonaires. Les cloisons des alvéoles qui s'ouvrent dans l'infundibulum font au contraire une saillie inoindre qu'à l'état normal. 11 est facile de reconnaître en outre,- soit sur les coupes du poumon insufflé et desséché, soit sur des parcelles du poumon enlevées avec les ciseaux sur la pièce fraîche, que les cloisons interalvéolaires sont souvent perforées.
Dans un premier degré, l'emphysème porte simplement sur l'infundibulum. Sa cavité s'est agrandie aux dépens des alvéoles qui s'y ouvrent et dont les cloisons plus ou moins atrophiées sont effacées. Lorsqu'un infundibulum emphysémateux siège sous la plèvre, l'absence de résistance lui permet de se dilater davantage. Mais les plus grandes de ces vacuoles, qui peuvent atteindre le volume d'une noisette ou d'une noix, résultent de la communication des intundibula voisins les uns avec les autres : c'est le degré le plus avancé de la maladie.
Chez certains emphysémateux, surtout chez les vieillards, au sommet et au bord antérieur des lobes supérieurs, le tissu pulmonaire est converti en lacunes communiquant presque toutes les unes avec les autres, de telle sorte qu'en pressant un point de l'organe on y fait circuler l'air à peu près dans tous les sens.
Voici comment se produit la perforation des cloisons : Elles sont, comme on le sait, constituées par une très mince membrane qui possède des fibres élastiques, qui est parcourue par un réseau de capillaire? très seri'é, et qui est recouverte d'un épithélium dont les
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noyaux occupent des espaces ou fossettes limités par les vaisseaux capillaires. Villemin, bien qu'il se soit trompé sur la signification des cellules épitliéliales qu'il regardait comme des cellules de tissu conjonctif, a cependant bien décrit et apprécié le processus dans ce qu'il a d'essentiel.
Sous une influence encore inconnue, les noyaux situés entre les capillaires s'hyperlrophient, deviennent granuleux, et bientôt, à la place d'un élément vivant, on trouve un petit amas de matière organique morte par transformation graisseuse. Cette matière privée de toute vitalité ne tarde pas à se détruire et à laisser à sa place une per-
Fic. 43.
•Membrane d'un alvéole pulmonaire présentant plusieurs solutions de continuité dans l'emphysème, d'après Villemin.
foration de la paroi, qui fait communiquer deux alvéoles voisins jusque-là indépendants. Plusieurs perforations analogues se montrent bientôt simultanément dans une même cloison. Alors les fibres élastiques, qui tendent continuellement à se rétracter, provoquent des déchirures, les vaisseaux capillaires privés de leur soutien s'atrophient, et la vascularisalion est diminuée ou abolie à ce niveau. Un infundibulum, ainsi transformé par la lésion simultanée de plusieurs des alvéoles qui s'y ouvrent, présente bientôt, sur sa paroi interne, au lieu des cloisons qui séparent les alvéoles, de simples reliefs formés par les fibres élastiques, derniers vestiges de ces cloisons. Villemin conclut de ces faits que l'emphysème consiste uniquement dans une lésion de nutrition, et que la pression de l'air sur les cloisons n'est pas nécessaire pour le produire.
En enlevant avec les ciseaux la paroi mince d'une vacuole d'emphysème saillante sous la plèvre, et en imprégnant sa surface interne avec une solution de nitrate d'argent, on peut observer l'épithélium lamellaire qui tapisse la dilatation emphysémateu&e. Les cellules
épithéliales, examinées in situ sur des préparations faites sans avoir recours au niiivite d'argent, montrent souvent des granulations graisseuses dans leur protoplasma autour du noyau, ainsi que Rindfleisch l'a figuré.
Les cloisons amincies présentent aussi, dans leur intérieur et à leur surface, des amas ovoïdes de granulations graisseuses logées dans les cellules épithéliales ou peut-être dans les cellules des vaisseaux capillaires; il est probable que cette dégénérescence granuleuse entre pour une grande part dans la formation des petites perforations des cloisons interalvéolaires.
Il est certain que l'emphysème sénile est caractérisé surtout par des lésions de nutrition du poumon, mais rien ne prouve que les bronchites répétées, les maladies du cœur, etc., ne soient pas la cause initiale de ces lésions, car nous trouvons dans le croup, la coqueluche, la bronchopneumonie des enfants, la tuberculose, etc., des causes indubitables d'emphysème. Dans ces maladies en effet, les infundibula sont dilatés sous l'influence des efforts de la toux, de l'inspiration et de l'expiration, et il en résulte de petites vacuoles très faciles à voir à la surface des poumons. Ces vacuoles ou vésicules emphysémateuses sont quelquefois, si la bronchite persiste encore à l'état aigu, remplies de mucus ou de muco-pus. Aussi ne pouvons-nous pas admettre avec Villemin que l'emphysème soit toujours une maladie idiopathique causée primitivement par un vice de la nutrition.
Sur les parois des grandes dilatations emphysémateuses et dans le plus grand nombre des poumons emphysémateux, chez les vieillards, on remarque une pigmentation assez intense siégeant dans la parodes vaisseaux. Nous avons vainement cherché, dans ces cas, des altérai lions athéromateuses des tuniques vasculaires qui ont été supposées plutôt que démontrées par plusieurs auteurs, en vue d'expliquer la production de l'emphysème idiopathique.
La paroi des vacuoles d'emphysème présente, lorsqu'on l'examine par sa face interne, des reliefs formés par les faisceaux de fibres élastiques appartenant aux alvéoles effacés, et qui sont appliquées contre la surface de la dilatation.
Si l'emphysème existe dans une grande étendue d'un poumon ou d'un lobe pulmonaire, comme la circulation y est considérablement diminuée, la partie malade est anémiée, tandis que, dans les parties restées saines, le tissu est rouge, œdémateux et gorgé de sang.
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L'emphysème siège de préférence, ainsi que nous l'avons déjà dit,, aux lobes supérieurs, tout parLiculièremcnt à leurs bords interne el inférieur. C'est là qu'il se manifeste quelquefois par des bulles remplies d'air ou môme par des appendices globuleux.
Lorsqu'un poumon est totalement emphysémateux, il est très notablement hypertrophié; il remplit la cavité pleurale, ne s'affaisse plus à l'ouverture du thorax, et il arrive à déprimer le foie et même à déplacer le cœur.
L'emphysème peut devenir la cause d'un pneumothorax par la rupture d'une dilatation vésiculeuse.
L'emphysème interlobulaire, dû à la pénétration de l'air dans le tissu cellulaire sous-pleural à la suite de la rupture des alvéoles, se propage quelquefois au médiastin, au cou et au tissu cellulaire souscutané ; il donne à la plèvre viscérale l'aspect d'une membrane soulevée par de l'écume. Les bulles d'air qui forment cette écume se laissent facilement déplacer par la pression et cheminent alors sous la plèvre, ce qui différencie l'emphysème sous-pleural de celui qui siège dans les vésicules pulmonaires.
Les causes les plus fréquentes de l'emphysème sont l'asthme, la coqueluche et en général toutes les maladies de poitrine qui s'accompagnent de toux et de violents efforts d'inspiration et d'expiration. On a discuté la question de savoir si l'emphysème est causé par les efforts d'inspiration ou d'expiration. Laennec admettait qu'il se produit dans l'inspiration. Jenner, MendelssohnetJaccQud ont soutenu au contraire la prééminence du rôle de l'expiration, surtout lorsqu'elle se fait avec effort, dans les accès de toux, par exemple, la glotte étant en partie fermée. Les expériences récentes de îlirtz (1) plaident en faveur du rôle de l'inspiration. Hirlz place une ligature sur la trachée d'un lapin de façon à rétrécir son calibre. L'animal meurt emphysémateux au bout d'une huitaine de jours. On constate que l'inspiration est particulièrement énergique pour faire entrer l'air dans la poitrine, mais l'obstacle existe aussi bien à l'expiration qu'à l'inspiration. Pour établir le rôle de l'inspiration, Hirtz coupe les nerfs phréniques au cou; le diaphragme ne se contracte plus, la puissance de l'inspiration est diminuée de beaucoup, et l'emphysème ne se produit plus.
L'emphysème pulmonaire est fréquent chez les tuberculeux, surtout lorsqu'il s'agit de tubercules fibreux accompagnés de pneumonie
(1) De Vemphysème chez les tuberculeux. Thèse de doctorat. Paris, 1878.
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interstitielle. L'atropliie sénile du poumon, liée, comme on le sait, à une pneumonie interstitielle du sommet, est presque constamment accompagnée d'emphysème. J. Renaut et Bard (l) attribuent la production de Femphysème à la rétraction cicatricielle que les tubercules fibreux et les îlots de pneumonie interstitielle déterminent sur les parois des alvéoles voisins qui sont ainsi dilatés.
Inflammation du poumon. — Les formes de la pneumonie ou inflammation du poumon sont nombreuses. On dislingue deux espèces de pneumonie suivant que les modifications causées par l'inflammation portent sur le contenu des alvéoles ou sur leurs parois.
Nous décrirons en premier lieu les pneumonies lobulaires, lobaires etmétastatiques, qui sont essentiellement caractérisées par un exsudât intra-alvéolaire, puis les pneumonies interstitielles, dont la lésion consiste surtout dans une altération de la charpente fibro-vasculaire du poumon.
Nous étudierons les pneumonies tuberculeuses avec les tubercules.
I. Bronchopneumonie {pneumonie lobulaire ou catarrhale, pneumonie disséminée, catarrhe suffocant, bronchite capillaire, etc.). — La bronchopneumonie, c'est-à-dire l'ensemble des lésions du poumon consécutives à une inflammation intense des bronches lobaires et lobulaires, a reçu des noms très différents parce qu'elle est loin d'être toujours identique à elle-même.
Les lésions anatomiques de la bronchopneumonie sont nombreuses, variables comme étendue et comme dissémination. Elles ne sont pas les mêmes aux différents âges ni dans les diverses maladies dont la bronchopneumonie est un épiphénomène. La bronchopneumonie est beaucoup plus fréquente chez les enfants que chez les adultes. Sa marche et son évolution sont sujettes à de très grandes variations: elle est tantôt très aiguë, se terminant en quelques jours par la mort et par les symptômes du catarrhe suffocant ; tantôt marquée par des poussées inflammatoires successives, irrégulières, envahissant les deux poumons ; tantôt subaiguë ou tout à fait chronique et durant plusieurs mois ou même plusieurs années.
La bronchopneumonie succède soit à une bronchite primitive ou à la grippe, soit à une lièvre éruptive, rougeole, variole, soit à la diphthérite, à l'érysipèle, à la fièvre typhoïde, etc. Elle complique sou-
(I) De la phthisie fibreuse chronique. Paris, J.-B. Baillière, 1879.
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vent aussi la phlhisie pulmonaire, ainsi que nous le verrons bientôt.
Ses différentes lésions sont la bronchite généralisée, les dilatations bronchiques, la, bronchite lobulaire et les noyaux de pneumonie lobulairc, les abcès péribronchiques, les grains jaunes, les vacuoles, la splénisation, pneumonie calarrhale ou épithéliale , la pneumonie fibrineuse lobulaire ou pseudo-lobaire, la congestion pulmonaire, l'atélectasie, l'emphysème et la pleurésie.
Parmi ces lésions qui existent à des degrés variables et qui sont loin d'être toujours réunies dans le même poumon, il en est qui nous sont déjà connues et sur .esquelles nous n'avons pas à revenir : tels sont la congestion pulmonaire, l'atélectasie, la dilatation des bronches et l'emphysème ; mais nous devons décrire toutes les autres. Après l'étude de ces lésions considérées isolément, nous indiquerons quel est leur groupement et quelles sont les formes anatomiques et cliniques les plus habituelles de la m.aladie envisagée dans son ensemble.
A. Bronchite lobulaire et noyaux de pneumonie lobulaire. — Nous avons déjà décrit les lésions essentielles de la bronchite lobulaire intense (voy. p. 66). On a vu que les divisions et subdivisions de la bronche lobulaire et des bronchioles acineuses sont remplies et distendues par des cellules lymphatiques ; que le revêtement épithélial est en partie désintégré, en même temps que la paroi bronchique tout entière est infiltrée de cellules lymphatiques. Les éléments musculaires de la paroi sont dissociés par le pus et souvent détruits sans retour. En même temps les infundibula qui leur font suite et les alvéoles qui s'ouvrent dans ces derniers se remplissent de cellules lymphatiques et de cellules épithéliales desquamées, granuleuses , rondes ou cubiques et possédant souvent plusieurs noyaux. Tout le long de la bronche principale du lobule et de ses divisions, et à l'extrémité de ces dernières, les alvéoles pulmonaires qui sont en contact avec les canaux bronchiques et qui se continuent avec eux sont pleins de cellules lymphatiques et de cellules épithéliales. Toutefois, comme l'inflammation s'est propagée par la bronche centrale du lobule, c'est autour d'elle que l'inflammation débute dans les alvéoles pulmonaires et qu'elle restera toujours le plus intense. Bientôt en effet, les alvéoles qui entourent la bronche lobulaire et ses divisions présentent dans leur intérieur un exsudât fibrineux, sous forme de fines fibrilles englobant des cellules lymphatiques. Autour de cette zone de pneumonie fibrineuse péribronchique, ou observe
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une autre zone dans laquelle les alvéoles contiennent des cellules lymphatiques, des globules rouges et des cellules épilhéliales tuméfiées, adhérentes à leur paroi ou libres dans leur cavité. L'inflammation va ainsi en s'alténuant jusqu'à la limite du lobule.
Si, après avoir fait durcir dans le liquide de Miiller, la gomme et l'alcool, des noyaux de pneumonie lobulaire à leur début, on en pratique des coupes étendues qu'on examine à un faible grossissement, on voit, dans l'espace qui correspond à un lobule, une ou plusieurs zones opaques dans lesquelles les alvéoles pulmonaires sont complèlemenl remplis d'un exsudât fibrineux. Au centre de chacune d'elles se trouve la section d'une bronche et de l'artère pulmonaire qui l'accompagne : ce sont les nodules péribronchiques de Gharcot. Si la section est perpendiculaire à la bronche, on voit, au centre du nodule, la coupe de la bronche reconnaissable à sa bordure interne de cellules cylindriques ; sa lumière est remplie de globules de pus. La paroi fibro-musculaii'e de la bronche et sa gaine celluleuse sont infiltrées de cellules lymphatiques et transformées en une large bande circulaire dans laquelle il est impossible de reconnaître les éléments
tiG. 44. — Section d'un nodule de pneumonie lobulaire (d'après Balzer).— b, coupe de la Iji'onclie remplie de cellules lymphatiques ; a, son revèlement cpilliclial formé d'i cellules cylindriques; V, coupe d'une branche de l'arlcre pulmoi)aire; d, espace péribronchique rempli de cellules lymphatiques ; m, zone formée d'alvéoles remplis d'un exsudât librineux; e, 7onc périphérique dans laquelle les alvéoles sont atteints de pneumonie calarrliale. — Grossisscmoiit de 20 diamètres.
normaux. On n'y voit plus que des cellules lymphatiques séparées par quelques fibrilles de tissu conjonctif et par des capillaires pleins de sang. L'artère pulmonaire existe en un point de cet espace péribronchique. Les alvéoles pulmonaires voisins de la bronche sont remplis d'un exsudât fibrineux; autour de cette zone de pneumonie
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fibrineuse, les alvéoles contiennent simplement des cellules lymplialiqvies et épithélioïdes (voy. fig. -i'i).
Dans un slade plus avancé de l'intlammation, la bande de tissu conjonctif infiltré de pus, qui circonscrit la lumière de la bronche, est encore plus épaisse, plus bourrée de cellules; les vaisseaux capillaires ne contiennent plus que des cellules lymphatiques, et la suppurati'.m a détruit complètement la paroi de la bronche. Quelquefois les alvéoles pulmonaires contigus à la bronche sont remplis de globules de pus, et la fibrine qu'ils contenaient primitivement est devenue granuleuse. Les cloisons de ces alvéoles se ramollissent et se détrr.isent à leur tour, et il se fait ainsi tout le long des bronchioles acineuses et de la bronche intralobulaire un abcès péribronchique. Nous reviendrons bientôt sur cette lésion.
Ainsi, dans un lobule enflammé, nous trouvons plusieurs nodules péribronchiques présentant la configuration, très bien indiquée par Baizer, de leurs zones successives de pneumonie fibrineuse et de pneumonie catarrhale ou de congestion. Les alvéoles atteints de pneumonie fibrineuse sont comprimés et aplatis par la pression qu'exerce sur eux la paroi épaissie de la bronche. Tout le lobule est envahi par l'inflammation catarrhale ou splénisalion.
Quelquefois aussi le tissu conjonctif périlobulaire est épaissi et présente une certaine quantité de cellules lymphatiques. Si les lobules atteints par la pneumonie lobulairc siègent à la périphérie du poumon, immédiatement sous la plèvre, et si l'on en lait une section perpendiculaire à la surface de la séreuse, il est facile de s'assurer que le tissu conjonctit qui limite le lobule du côté de la plèvre est enflammé. De plus, les vaisseaux lymphatiques sous-séreux sont toujours remplis, au niveau des lobules malades, de cellules lymphatiques en grand nombre et quelquefois de iibrine coagulée sous forme de fibrilles entre-croisées. Enfin la plèvre, qui tapisse les nodules superficiels de pneumonie, présente toujours les signes anatomiques d'une pleurésie caractérisée par une i^xsudation de fibrine coagulée et formant un réseau dans les mailles duquel sont englobées des cellules lymphatiques.
Les nodules de pneumonie lobulaire, dont nous venons d'indiquer les détails histologiques, sont caractérisés à l'œil nu par un engouement et par une induration de leur tissu. Lorsqu'on les a bien séparés des parties voisines, ils plongent ou restent entre deux eaux
102 HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE SPÉCIALE DE l'APPAREIL RESPIRATOIRE.
lorsqu'on les place dans un vase rempli d'eau. Leur couleur est variable; elle est rouge foncé au début de l'inflammation, grise ou un peu jaunâtre lorsque l'inflammation est à un stade plus avancé. Lorsqu'ils siègent à la périphérie du poumon, ils font une saillie très évidente sous la plèvre. L'insufflation y fait généralement pénétrer un peu d'air, mais sans leur donner l'aspect du tissu pulmonaire normal. Lorsqu'on les fend, on voitla bronche'centrale dilatée, pleine d'un pus jaunâtre et crémeux. Leur surface de section est généralement lisse, quelquefois granuleuse par places, de couleur rouge, grise ou jaunâtre, et ils laissent écouler un peu de liquide coloré par le sang ou par le pus.
Ces nodules sont habituellement de la grosseur d'un lobule pulmonaire; ils peuvent atteindre la grosseur d'une noisette ou même la dépasser par suite de la réunion de plusieurs d'entre eux. Ils sont entourés par le tissu pulmonaire qui est tantôt très congestionné, rouge sur une surface de section, tantôt simplement rosé.
B. Abcès péribronchiques, grains jaunes, vacuoles. — L'infiltration de la paroi des bronches intralobulaires par une grande
FiG. 45. — Coupe d'une bronche siippurde et entouroo de tissu puimoiiiiiic en suppuriilion. — c, pus contenu dans la bronche; a, d, paroi de la bronche infiltrée de pus (espace péribronchique). Le tissu pulmonaire qui entoure la bronche, p, m, est en pleine supjturalion ; m, contenu, et n, paroi des alvc'olcs qui contiennent un exsudât fibrineux; o, exsudât fibrineux intra-alvéolalre. Les alvéoles voisins de la bronche sont aplatis par compression. — Grossissement de 25 diamètres.
quantité de cellules lymphatiques conduit directement à la formation d'abcès péribronchiques ; il suffit pour cela que la lésion s'étende
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et que la suppuration gagne les alvéoles voisins après avoir détruit la paroi de la bronche. C'est ce qui arrive quelquefois. Au milieu des nodules de pneumonie, nous avons trouvé récemment, chez une jeune femme morte à la suite de la rougeole, des grains jaunes ou de petits abcès ayant la forme ramitiée et tubulaire des bronches. Sur les coupes de ces pièces durcies, on voyait, au centre de l'abcès, du pus coagulé (voy. fig. 4-5) ; la paroi bronchique, qui ne présentait plus aucun vestige des cellules cylindriques, était épaisse et formée presque entièrement de cellules lymphatiques. Cependant on y découvrait, à un fort grossissement, quelques fibrilles de tissu conjonctif et élastique. Elle rappelait par sa disposition la bande infiltrée de pus qui limite la bronche enflammée (voy. fig. 44) dans le nodule péribronchique ; à la périphérie, on voyait des alvéoles pulmonaires pleins de cellules lymphatiques, privés en partie de leurs cloisons et se confondant avec la masse de pus qui avait pris la place de la paroi bronchique,
A la limite de ces abcès péribronchiques, il existait une zone formée d'alvéoles pulmonaires remplis d'un exsudât fibrineux. Ces alvéoles étaient très manifestement comprimés par l'abcès et aplatis dans le sens de cette. compression. Enfin, autour de cette zone de pneumonie fibrineuse, il y avait de la pneumonie catarrhale.
Dans d'autres points de ces abcès péribronchiques, il n'était plus possible de reconnaître le moindre vestige de la paroi primitive des bronches qui en avaient été le point de départ, et la cavité de l'abcès était circonscrite par des alvéoles atteints de pneumonie suppurée. A la limite de ces abcès, on ne voyait plus de globules rouges dans les vaisseaux capillaires, et ces derniers, en voie de destruction, contenaient seulement quelques globules blancs.
Ces abcès péribronchiques, dont le mécanisme a été très bien décrit par Damaschino, Balzer et Joffroy, déterminent, lorsqu'ils arrivent à la surface de la plèvre, une pleurésie et même quelquefois une perforation de cette membrane.
Les grains jaunes ou granulations purulentes peuvent, comme il vient d'être dit, résulter de la suppuration péribronchique ou suppuration de plusieurs infundibula terminaux en communication avec une bronchiole acineuse enflammée. Lorsqu'on pique une de ces petites granulations avec la pointe d'un scalpel, il s'écoule une gouttelette de pus bien lié, ce qui les différencie des tubercules avec lesquels on pourrait les confondre»
Les vacuoles, lésions forl rares du reste, sont des cavités non anfractueuses situées à la surface du poumon ou dans sa profondeur, communiquant avecles bronches dont elles sont la continuation, et contenant, soit de l'air, soit du muco-pus, soit des gaz et du pus à la fois. Elles sont du volume d'un pois à un œuf de pigeon. Les auteurs qui les ont signalées les regardent soit comme des bulles d'emphysème (Rilliet et Barthez, Hardy et Béhier, Vulpian), soit comme des bronches dilatées ou des abcès bronchiaux (Gairdner, Balzer), soit comme des abcès (West, Damaschino).
G. Pneumonie catarrhale, pneumonie épithéliale , splénisation. — On désigne sous les noms de pneumonie catarrhale, de pneumonie épithéliale ou splénisation, un état anatomique du poumon dans lequel les alvéoles pulmonaires sont plus ou moins complètement remplis de cellules épithéliales modifiées et d'un certain nombre de globules blancs et de globules rouges au milieu d'un exsudât liquide granuleux. Cet état ne diffère de la congestion inflammatoire que par la quantité beaucoup plus considérable des cellules épithéliales et des cellules lymphatiques épanchées dans les alvéoles pulmonaires. La pneumonie catarrhale entre pour une part dans la formation des noyaux de pneumonie lobulaire que nous venons de décrire, et elle existe toujours à la périphérie de ces noyaux, c'est-à-dire autour de la zone de pneumonie fibrineuse ou suppurée, qui est directement en contact avec la bronche. La pneumonie catarrhale s'étend toujours plus ou moins loin autour des noyaux de pneumonie lobulaire, et elle se continue en s'atténuant dans le parenchyme pulmonaire congestionné.
Mais de plus il existe presque toujours, dans d'autres points du poumon atteints de bronchopneumonie, et plus spécialement dans les lobes inférieurs, au bord postérieur du poumon ou dans la partie inférieure de son lobe supérieur, des masses de pneumonie catarrhale plus ou moins considérables.
Les parties altérées présentent un aspect variable suivant l'ancienneté de la lésion, de telle sorte qu'on peut distinguer trois degrés dans son évolution.
Dans le premier degré, la surface du poumon est rouge foncé et modérément tendue; son tissu est mollasse, plus lourd, qu'à l'état normal, peu ou point crépitant, résistant sous le doigt qui cherche à l'enfoncer; tantôt le poumon plonge lentement au fond de l'eau,
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tantôt il reste entre deux eaux. Lorsqu'on l'insuffle, il se laisse un peu pénétrer par l'air et, en certains points, il (levient rosé, sans reprendre loulefois son apparence normale. Sur une surface de section, on voit sortir des petites bronches un liquide muco-purulent, opaque et contenant quelques bulles d'air; la surface sectionnée se recouvre d'une nappe d'un liquide opaque sanguinolent; après qu'on l'a essuyée, on voit qu'elle est uniformément colorée en rouge, et qu'elle ne présente pas de granulations. Cette apparence du poumon le fait ressembler au tissu de la rate, d'où le nom de splénisation qui lui a été donné. Il n'y a pas de différence notable entre cet état et l'engouement pulmonaire, tel qu'il existe au début de la pneumonie lobaire aiguë que nous étudierons bientôt.
A l'examen microscopique des coupes de pièces durcies, on voit que les vaisseaux capillaires qui rampent sur les cloisons alvéolaires sont turgides et font saillie dans l'intérieur d(3s alvéoles. Quelques cellules épithéliales tuméfiées, granuleuses, de forme globuleuse ou irrégulières, avec des angles mousses, sont encore çàet là adhérentes à la paroi des alvéoles. Beaucoup de ces cellules sont détachées et
FiG. 4(). — SoiUion ilu poumon alleinl de piicuiuonic cal;iri"h:ile nu promior ilc;^ro, — a, a, vaisseaux capillaires remplis de globules rouges et saillants dans les alvéoles pulmonaires; 6, b, cellules lymphatiques épanchées dans les alvéoles; g, globules rouges du sang; c, c, cellules épithéliales turgides et en train de se desquamer. — Grossissement do 300 diamètres.
libres dans l'alvéole, où elles sont tantôt polyédriques, tantôt spliériques. Elles possèdent un noyau ovoïde ; quelques-unes contiennent deux ou trois noyaux. A côté de ces éléments, il existe des globules
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rouges et quelques cellules lymphatiques granuleuses et grosses. La cavité alvéolaire est remplie de ces éléments qui siègent au milieu d'un liquide contenant des granulations fines.
Dans un second degré, la couleur du poumon malade est moins rouge ; son tissu est plus imperméable à l'air et il plonge plus rapidement dans l'eau; cependant l'insufflation peut encore y faire pénétrer un peu d'air; sa surface de section laisse écouler moins de liquide lorsqu'on presse le tissu entre les doigts. Ce liquide est moins coloré en rouge par le sang ; il est grisâtre et mélangé de petits grumeaux opaques. Après avoir essuyé la surface de section, on voit que le tissu pulmonaire a une couleur rosée, pointillée de gris. Parfois on y distingue, lorsqu'on le regarde avec attention, de petites taches grisâtres, plus petites que les granulations de la pneumonie lobaire aiguë et non saillantes. Les bronches contiennent un exsudât muco-purulent.
L'examen au microscope des coupes de ces parties du poumon permet de constater que les vaisseaux capillaires des alvéoles sont moins remplis de globules rouges que dans le cas précédent. Ces éléments sont aussi plus rares dans l'intérieur de l'alvéole. Les cavités alvéolaires sont pleines de cellules épithéliales tuméfiées et libres, irrégulièrement polyédriques ou sphériques, à protoplasma granuleux, possédant souvent deux ou trois noyaux, et de quelques cellules lymphatiques. C'est là le type delà pneumonie épithéliale. Il est rare qu'on rencontre dans quelques alvéoles un fm réticulum de fibrine.
Arrivée à celte période qui dure plus ou moins longtemps, la pneumonie catarrhale peut se résoudre. Les cellules épithéliales et les cellules lymphatiques qui n'ont pas été expectorées deviennent granulo-graisseuses, se déforment, se fragmentent et sont résorbées sous forme de granulations par l'intermédiaire des vaisseaux lymphatiques. Des cellules s'appliquent contre la paroi des alvéoles et restent encore pendant un certain temps tuméfiées avant de s'aplatir et de revenir à l'état normal.
La pneumonie catarrhale se termine quelquefois par la suppulalion. Sur une surface de section, le poumon donne alors une nappe de liquide puriforme, et les alvéoles sont remplis de cellules lymphatiques.
11 arrive parfois que des masses de pneumonie catarrhale persistent
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pondant des mois et même pendant un an ou davantage. Elles sont alors tantôt de couleur jaunâtre, tantôt de couleur grise, hépatisées et imperméables à l'air; elles présentent sur une surface de section une couleur grise en même temps qu'une sécheresse remarquable et très peu de vascularisation. Les îlots de pneumonie catarrhale chronique sont tout à fait semblables aux masses de la pneumonie caséeuse de la tuberculose, et cependant ils existent quelquefois sans qu'il y ait de tubercules. Nous en avons observé un fait chez un enfant de trois ans, syphilitique, et qui avait toussé et présenté des signes de bronchopneumonie depuis le second mois de sa naissance. Dans ce cas, les lobules jaunâtres et secs présentaient, sur des coupes, des alvéoles remplis de petites cellules atrophiées, contenant elles-mêmes de fines granulations graisseuses; leurs capillaires étaient petits ou atrophiés, sans globules rouges; les cloisons alvéolaires n'étaient pas épaissies. Dans des lobules gris ou rosés, les alvéoles contenaient des cellules épithéliales rondes ou irrégulièrement polyédriques et quelques cellules lymphatiques. Les bronches lobulaires étaient tapissées d'un épithélium à cils vibratiles et remplies de cellules lymphatiques. Autour de ces bronches, on trouvait une zone épaisse de tissu fibreux vascularisé de nouvelle formation.
D. Nodules de pneumonie fibrineuse. — On trouve quelquefois des lobules de bronchopneumonie disséminés, plus ou moins nombreux, dans lesquels le tissu altéré présente à l'œil nu et au microscope les caractères de la pneumonie fibrineuse ou pneumonie lobaire aiguë. Il existe quelquefois aussi en même temps une hépatisation complète de la partie inférieure des lobes pulmonaires. La répartition de cette lésion est différente de celle qu'on observe dans la pneumonie fibrineuse lobaire aiguë, mais l'altération est la même. Le tissu est imperméable à l'air, il présente à l'œil nu, sur une section, l'apparence granitée et les grains rosés ou gris de la pneumonie fibrineuse. Sur les coupes examinées au microscope, les alvéoles pulmonaires se montrent distendus par un exsudât fibrineux dont les fibrilles enserrent dans leurs mailles des cellules lymphatiques. Nous renvoyons, par conséquent, pour plus de détails, à la pneumonie fibrineuse que nous étudierons plus loin. La marche et les symptômes de cette maladie sont les mêmes que ceux de la bronchopneumonie.
Nous avons vu que le tissu conjonctif qui accompagne les bron-
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ches et. l'artère pulmonaire dans les lobules malades et que les cloisons fibreuses qui circonscrivent les lobules étaient souvent très enflammés et infiltrés de cellules lymphatiques dans la bronchopneumonie. Mais les cloisons des alvéoles ne sont pas épaissies, et dans cette maladie il n'y a pas, à proprement parler, de pneumonie interstitielle.
La plèvre est toujours enflammée à un certain degré toutes les fois qu'une pneumonie catarrhale assez étendue siège immédiatement sous la membrane séreuse. Cette pleurésie est généralement très légère, sans épanchement, caractérisée seulement par un état trouble et un léger épaississement de la plèvre viscérale qui est alors recouverte d'une couche très mince de fibrine. Cependant il est des cas, dans la bronciiopneumonie de la fièvre typhoïde notamment, où la pleurésie est plus intense; déplus, lorsque des noyaux de pneumonie lobulaire suppurée sont situés sous la plèvre, ils peuvent déterminer une pleurésie aiguë plus ou moins généralisée.
Ce qui distingue la bronchopneumonie, c'est, en premier lieu, nous le répétons, que l'inflammation des bronches lobulaires en est le point de départ et que les lésions inflammatoires les plus anciennes et les • plus intenses occupent les parois de ces conduits et leur pourtour. En second lieu, les lésions multiples, la congestion, l'atélectasie, les noyaux de pneumonie lobulaire, la pneumonie catarrhale diffuse, sont irrégulièrement distribuées et elles atteignent simultanément ou successivement les deux poumons. Ces caractères en font une espèce tout à fait distincte et différente de la pneumonie lobaire.
Ajoutons que la bronchopneumonie emprunte souvent à la spécificité de la maladie qu'elle complique des caractères tout particuliers. On trouvera, par exemple, dans la bronchopneumonie consécutive à la diphthérite, des fausses membranes diphthéritiques avec leur rôticulum fibrincux et leur microsporon dans les grosses et petites bronches; dans la variole, des pustules ou des fausses membranes des bronches présentant la structure que nous avons indiquée. Dans la fièvre typhoïde, il existe parfois des infarctus pulmonaires caséeux ou en suppuration, et quelquefois des pseudo-membranes à la surface des bronches. Lorsque, dans ces diverses maladies, on examine au microscope l'exsudat contenu dans les alvéoles pulmonaires, on y trouve des spores de micrococus isolés ou réunis deux par deux ou en chapelet et souvent aussi de petits bâtonnets, éléments qui lous sont animés de mouvement. Dans les maladies infectieuses.
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lièvre puerpérale, septicémie, elc., les alvéoles contiennent des vibrions et le poumon atteint de bronchopneumonie est souvent parsemé d'abcès miliaires.
Dans nn cas de bronchopneumonie observée à l'autopsie d'un sujet
FiG. 47. — Altérations des fibres élastiques dans un cas de bronchopneumonie.
A, fibres élastiques limitant un alvoole pulmonaire. Elles ont conservé dans leur configuration générale la forme circulaire de l'alvéole, bien qu'elles soient entièrement réduites en petits fragments. — Grossissement de 200 diamètres.
B, un fragment de ce tissu élastique vu à un grossissement de 450 diamètres.
C, aspect que présentent les petites fibres et les gros faisceaux fragmentés; a, tissu conjonctif de la paroi d'un alvéole.
D, paroi fiforo-élastique qui sépare deux alvéoles pulmonaires; f, fibres élastiques; e, tissu conjonctif et novaux appartenant à un vaisseau. Le tissu conjonctif qui entoure le tissu élastique présente des granulations graisseuses. — Grossissement de 150 diamètres.
syphilitique mort dans le service de M. Bouchard à la Charité (1878),
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nous avons trouvé une altération des fibres élastiques du poumon. Les faisceaux de fibres élastiques étaient épais, réfringents, vitreux, rigides, fragmentés par des cassures nettes, transversales ou irrégulières; ils étaient souvent dissociés en long, et les fibres isolées présentaient cette même réfringence, cette même tuméfaction, la même facilité à se casser et à se fragmenter en molécules. La plus grande partie des fibres élastiques des portions du poumon atteintes de bronchopneumonie était altérée. Ces fibres élastiques n'étaient modifiées par aucun réactif; l'acide acétique cependant les gonflait un peu et rapprochait les points fracturés de façon à rendre moins visibles les interstices qui séparaient les fragments. Les préparations obtenues après durcissement dans le liquide de Millier, la gomme et l'alcool, ont montré les mêmes lésions qui, dans les parties où elles étaient le plus prononcées, coïncidaient avec une période régressive de la pneumonie catarrhale et avec une atrophie partielle des vaisseaux capillaires.
Formes cliniques de la bronchopneumonie. — Nous avons surtout étudié jusqu'ici les lésions diverses de la bronchopneumonie prises en particulier ; il nous reste à exposer les types anatomiques suivant lesquels ces lésions se groupent habituellement et qui répondent à des formes cliniques déterminées.
a. — La forme de bronchopneumonie aiguë la plus rapidement fatale est le catarrhe suffocant; sa lésion anatomique essentielle est la bronchite capillaire, c'est-à-dire l'inflammation suppurative aiguë des bronches de tout calibre. A l'autopsie on trouve en outre, dans les poumons, des noyaux de bronchopneumonie, de la pneumonie catarrhale à la base des poumons, de l'atélectasie à leurs bords, de l'emphysème qui s'est produit très rapidement, et une congestion pulmonaire généralisée et très intense.
b. — Dans un autre type plus commun de bronchopneumonie aiguë, la pneumonie catarrhale domine : c'est la pneumonie lobulaire généralisée de Barrier, la bronchopneumonie à forme pseudolobaire de Damaschino, la spléno-pneumonie de Joff"roy. La partie postéro-inférieure des deux lobes inférieurs du poumon ou ces lobes dans toute leur étendue sont envahis par la pneumonie catarrhale; le sommet et la partie antérieure des lobes supérieurs sont quelquefois emphysémnteux, mais il n'y a de pneumonie catarrhale qu'à la partie inférieure de ces lobes. Des îlots affaissés d'atélectasie se remarquent
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à la surface du poumon sur laquelle font saillie des nodules disséminés de bronchopneumonie. Ces derniers, à des degrés variables d'évolution, existent aussi dans les parties du poumon atteintes de pneumonie catarrhale. Lorsqu'on a ouvert les bronches, on voit qu'elles sont Ik'ès rouges, couvertes de muco-pus et dilatées dans toutes les parties de leur trajet qui sont comprises dans les masses pulmonaires atteintes de pneumonie, surtout si la lésion a duré un certain temps.
c. — Très voisine de cette forme est celle dans laquelle prédominent les noyaux de pneumonie lobulaire {'pneumonie lobulaire disséminée de Barrier, hronchopneumonie mamelonnée de Roger et Damaschino, hronchopneumonie à noyaux disséminés de Joffroy). Elle se définit d'elle-même, et bien qu'on puisse y trouver toutes les autres lésions de la bronchopneumonie, ce sont surtout les nodules de pneumonie lobulaire à divers degrés d'évolution, disséminés irrégulièrement dans les deux poumons, saillants sous la plèvre ou cachés profondément dans les différents lobes, surtout dans les lobes inférieurs, qui en constituent l'altération essentielle.
d. — On rencontre plus rarement, à l'autopsie de sujets ayant succombé à la bronchopneumonie, des nodules de pneumonie fibrineuse (hépatisation généralisée de Rillet et Barthez, pneumonie lobulaire à forme pseudo-lobaire de Barrier, bronchopneumonie à forme lobaire de Damaschino, hronchopneumonie à noyoMx confluents de Joffroy). Ces dénominations indiquent combien cette variété de bronchopneumonie se rapproche de la pneumonie lobaire aiguë. Les deux poumons présentent, disséminés dans leurs différents lobes, des noyaux de pneumonie fibrineuse variant comme dimension entre une fève et une petite noix; ces noyaux, à divers degrés de leur évolution, atteints d'hépatisation rouge ou grise, présentent, sur une surface de section, des granulations généralement très évidentes. De plus, il existe souvent alors à la base
de l'un des poumons ou de tous les deux, une hépatisation plus ou moins étendue, ayant même envahi tout le lobe inférieur et qui est semblable à celle du second ou du troisième degré de la pneumonie lobaire fibrineuse aiguë. Ces faits sont, par conséquent, intermédiaires à la broncho-pneumonie et à la pneumonie lobaire.
e. — Les enfants nouveau-nés sont atteints d'une pneumonie de forme spéciale qui a été décrite par les uns comme une broncho-
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pneumonie, par les autres comme une pneumonie lobaire. Elle se rapproche de la pneumonie lobaire parce qu'elle envahit généralement au même degré un ou plusieurs lobes dans leur totalité, mais elle se confond par ses caractères anatomiques à l'œil nu et au microscope avec la pneumonie calarrhale. C'est pourquoi nous la menlionnons ici. Les lobes malades sont d'un rouge sombre à leur surface ou marbrés de gris et de rouge et tuméfiés ; ils offrent, sur une section, une apparence planiforme et lisse, et laissent suinter un liquide sanguinolent ou opaque et grisâtre. A l'examen microscopique on trouve les alvéoles pulmonaires remplis de cellules cubiques ou irrégulièrement polyédriques. Parfois ces alvéoles n'ont pas encore été pénétrés par l'air, ou bien la respiration a été très imparfaite, la pneumonie ayant débuté presque aussitôt après la naissance.
/". — La pneumonie catarrhale affecte quelquefois une marche snbaiguë ou chronique. Les îlots atteints de pneumonie catarrhale chronique présentent une couleur grise ou jaunâtre. Dans les îlots de couleur jaunâtre, la circulation est très incomplète ou presque nulle; les alvéoles sont remplis de cellules épilhéliales tuméfiées, irrégulièrement polyédriques, cubiques ou sphériques, remplies de granulations graisseuses. De plus, dans certains cas, mais non dans tous, on observe une dilatation très prononcée des bronches (Charcot) dont le tissu fibreux périphérique est épaissi. Le tissu pulmonaire présente alors des bandes de tissu fibreux de nouvelle formation autour des lobules et autour des bronches.
IL Pneumonie lobaire aigué ou fibrineuse. — La pneumonie lobaire aiguë ou fibrineuse diffère essentiellement de la bronchopneumonie au point de vue de ses symptômes et de sa marche. C'est une affection à marche cyclique, peut-être liée à la présence de microbes, dans laquelle les signes physiques se succèdent avec une régularité prévue d'avance, tandis que les signes de la bronchopneumonie sont irréguliers et mobiles. Ces deux maladies diffèrent également par leur anatomie pathologique. Tandis que les lésions de la bronchopneumonie sont nombreuses et très variées, dissemblables dans les différents faits et résultant de poussées successives, celles de la pneumonie aiguë sont toujours identiques à elles-mêmes et elles évoluent avec une grande régularité. Si les lésions considérées dans leur ensemble et dans leur groupement sont tout a fait caractéristiques dans chacune de ces deux formes de la pneumonie aiguë,
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le processus hislologique de l'inflammalion du poumon, corisislant dans les modifications des cellules et l'cpanchcment d'un exsudât intra-alvéolaire n'en offre pas moins beaucoup d'analogie.
On distingue trois degrés ou stades anatoraiques dans h pneumonie lobaire aiguë ou fibrineuse : 1° l'engouement; 2°rhépatisation rouge; 3° l'hépatisation grise ou infiltration purulente.
Dans le premier degré ou stade d'engouement, un lobe tout entier, ou même une partie considérable de deux lobes voisins sont envahis très rapidement par une congestion active d'une grande intensité. Le parenchyme pulmonaire est d'un rouge brun; il est distendu, hypertrophié, plus lourd, plus compact qu'à l'état normal; il a perdu son élasticité et crépite peu à la pression. Sur une coupe, il s'en écoule un liquide séro-sanguinolent un peu aéré. Les portions du tissu engoué surnagent encore lorsqu'on les plonge dans l'eau.
Il est évident qu'on n'a pas l'occasion de constater à l'autopsie la congestion et l'engouement du premier noyau de pneumonie. Mais l'auscultation permet d'apprécier jour par jour le progrès et l'accroissement du mal en un point déterminé. A l'autopsie d'un malade mort ainsi de pneumonie en voie d'extension, on pourra constater, au voisinage des régions hépatisées, l'état anatomique correspondant à la congestion et à l'engouement.
Les coupes de pièces durcies dans le liquide de MûUer, la gomme et l'alcool, montrent que les vaisseaux capillaires des cloisons alvéolaires sont turgides, saillants dans l'alvéole, comme variqueux. Les cavités alvéolaires contiennent des globules rouges,- quelques globules blancs et des cellules épithéliales détachées , tuméfiées , granuleuses, munies souvent de plusieurs noyaux. Ce sont là les lésions que nous avons décrites à propos de la congestion du poumon et de la pneumonie catarrhale à son début.
Cette première période dure de vingt-quatre à quarante-huit heures.
Dans le deuxième degré, ou stade d'hépatisation rouge, pendant que les cellules lymphatiques et les globules rouges continuent à s'épancher en grande quantité par diapédèse dans l'intérieur des alvéoles, la fibrine sortie des vaisseaux avec ces éléments se coagule sous forme de filaments autour d'eux. Ainsi se trouve constitué un exsudât sohde qui remplit et distend toutes les cavités aériennes : infundibula et bronchioles acineuses.
CORNIL ET RANVIER. 11. — 8
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Le poumon est augmenté de volume ; les côtes ont marqué leur empreinte à sa surface, et il ne s'affaisse pas après l'ouverture de la poitrine. 11 est lourd, il tombe au fond de l'eau, ne crépite pas, n'est plus insufllable; il est très compact et solide en apparence, tandis qa'en réalité il est devenu très friable. Le doigt s'enfonce en effet très facilement dans son tissu lorsqu'on l'applique perpendiculairement à une surface de section. Cette surface laisse couler une nappe de liquide louche , grumeleux , sanguinolent. On voit aussi s'échapper des petites bronches des cailloi.: blanchâtres qui sont libres dans leur cavité et qui ne sont autre chose que de la fibrine non adhérente à leur membrane muqueuse. Le tissu pulmonaire hépatisé présente sur use coupe un aspect granuleux qui est encore plus accusé lorsqu'on le déchire. Cet aspect est dû au relief formé parles infundibula remplis d'un exsudât fibrineux; ces infundibula constituent en effet de petites masses de 1 millimètre de diamètre environ, qui sont rougies par la présence du sang.
La quantité de sang épanché peut être telle, dans certains cas et surtout chez certains animaux, comme le cheval, que le poumon, au début de la pneumonie fibrineuse, offre les caractères de 'apoplexie.
Si on lave, sous un filet d'eau, la surface de section pour la débarrasser du sang, celle-ci, de rouge qu'elle était, devient grise ou gris
Fio. 48. — Moule fibrineux d'une petite bronche et de ses alvéoles terminaux dans la pneumonie aiguë. — Grossissement de 40 diamètres.
jaunâtre, couleur qui est celle de l'exsudat fibrineux englobant des cellules lymphatiques.
Lorsqu'on racle avec le scalpel la coupe du poumon hépatisé, on oblii nt de petits grumeaux grisâtres granuleux qui représentent le
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moule interne des alvéoles et de rinfundibuliim pris dans leur ensemble (voy. fig. 48).
Fig. 49. — Coupe du pouQioii allcint do ))iieuraoiiic aiguë.
On voit au anlrc de la figure le moule d'une petite bronclio et de ses alvéoles lerminau.x. Grossissement de 40 diamètres.
On peut examiner in situ ces coagulations sur des coupes du poumon hépatisé. A un faible grossissement, on voit les infundibula et les alvéoles remplis et distendus par la masse exsudée, et l'on peut s'assurer que les parois alvéolaires ne présentent d'autre épaississement que celui qui résulte de la distension de leurs vaisseaux par des globules sanguins (fig. 49).
L'exsudat de la pneumonie fibrineuse est composé d'un réticulum librillaire de fibrine qui enserre dans ses mailles un très petit nombre de cellules épithéliales modifiées, et une grande quantité de corpuscules de pus et de globules rouges du sang.
Au début du second stade de la pneumonie, les vaisseaux sanguins, distendus par le sang, font saillie dans les cavités alvéolaires; on observe encore sur leur paroi, ou dans les fossettes qu'ils laissent entre eux, quelques cellules épithéliales tuméflées appartenant au revêtement épitbélial des alvéoles. Mais, dans l'hépatisation rouge qui date déjà de deux ou trois jours, alors que les alvéoles sont distendus par l'exsudat , les vaisseaux sanguins sont moins saillants et présentent de nombreuses cellules lymphatiques dans leur intérieur. A ce moment on ne trouve plus de cellules rappelant la forme de l'épithélium, ni à la surface des cloisons ni sur les vaisseaux. Les alvéoles contiennent seulement des cellules lymphatiques (voy. fig. 50).
Les cloisons des alvéoles ne présentent pas de moditlcaiions qui puissent expliquer la friabilité du poumon. Il est néanmoins facile de se rendre compte de ce phénomène. Le tissu pulmonaire
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est très solide à l'état normal, parce qu'il contient une assez grande quantité de fibres élastiques et parce que, lorsqu'on le presse entre les doigts, l'air contenu dans les infundibula se déplace en passant dans les bronches; les parois alvéolaires s'appliquant alors les unes contre les autres constituent par leur tassement un tissu fibro-élastique épais et résistant. Mais, dans l'hépatisation rouge, toutes les cavités sont remplies d'une substance semi-liquide friable elle-
FlG. 50. — Pnejmonie aiguc ou fibriiieuse. — Les alvéoles pulmonaires sont remplis de globules de pus siégeant au milieu de filaments de fibrine. — Grossissement de 200 diamètres.
môme, la fibrine, et lorsqu'on presse le tissu avec le doigt, l'exsudat ne peut se déplacer. Les parois des cavités distendues très minces et immobilisées, se rompent et le doigt pénètre dans le poumon hépatisé avec la plus grande facilité (1).
Les bronches sont rouges et enflammées. Les bronchioles acineuses sont, comme les alvéoles pulmonaires, remplies complèle-
(1) Il importe de faire remarquer ici, comme une conséquence directe de l'état analomique du poumon dans l'hépatisation rouge, que ni l'insufflation, ni, à plus forte raison l'inspiration physiologique ne peuvent faire pénétrer Tair dans les parties malades. 11 ne peut donc se produire pendant la vie des bruits anormaux perceptibles par l'auscultation ni dans les alvéoles ni dans les bronchioles acineuses. D'oîi cette conséquence que le râle crépitant ne peut avoir pou siège, ni les dernières terminaisons des bronchioles, n les infundibula des parties hépatisées et que si on l'entend à ce degré de la pneumonie, c'est qu'il se produit dans les infundibula perméables à l'air, plus ou moins congestionnés, voisins du point hépatisé (*). Le bruit de souffle n'est autre que le bruit de l'air qui passe dans les grosses bronches et qui est transmis cà l'oreille par le poumon hépatisé. Mais si la circulation de Tair n'a plus lieu dans les grosses bronches en rapport avec le poumon atteint de pneumonie, si la majeure partie des deux lobes ou tout le poumon est imperméable, ce poumon ne pouvant plus aire l'office de souflîet pour attirer l'air extérieur, le bruit de souflie n'existera plus (pneumonies massives de Grancher).
(*) Voy. pour de plus amples renseignements : Corn'd, Leçons siu' l'aiiatomie pathologique et sur les signes fournis par l'auscultation dans le poumou. {Progrns médicii, 1K71.)
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mont de l'exsiulat fibrineiix adliérent à leur paroi qui vient d'être décrit. Les bronches lobulaircs sont prescjue entièrement obturées par ce même exsudât qui n'adhère pas à leur surface. Les bronches d'un moyen volume contiennent dans leur intérieur un liquide transparent, visqueux, tenant en suspension des concrétions fibrineuses analogues aux précédentes, sous la forme de petits filaments cylindriques. Ces concrétions provenant des petites bronches se retrouvent dans les crachats avec du mucus plus ou moins mélangé de sang. On peut, en étudiant au microscope ces concrétions bronchiques, y trouver des divisions dichotomiques, et même l'empreinte de divisions alvéolaires.
La seconde période de la pneumonie, après avoir duré de trois à cinq jours en moyenne, se termine par la résolution ou par le passage à la suppuration.
Lorsque la pneumonie se termine par résolution, la fibrine déposée dans les alvéoles pulmonaires perd son état fibrillaire. Le réseau de fibrilles est remplacé par un liquide dans lequel nagent des granu-
FiG. 51. — Éléments en dégénérescence granuleuse dans un cas de pneumonie eu résolution. - Grossissement de 250 diamètres. — a, corps g'ranuleux; b, b, cellules pavirnonteuses ; e, cellules vésiculeuses et globules blancs; f, une cellule épithéliale contenant aoux noyaux et présentant une
- cavité; m, fragments granuleux. — Grossissement de 400 diamètres.
lations et des cellules lymphatiques libres. Celles-ci sont presque toutes remplies de granulations graisseuses fines.
Les parties constituantes de l'exsudat, la fibrine et les cellules lymphatiques, sont assurément absorbées presque entièrement par
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les vaisseaux lymphatiques. Si l'on réfléchit, en effet, à la masse semi-liquide considérable, d'au moins un litre, qui remplit à un moment donné les cavités du poumon, et si l'on se rappelle combien les crachats sont peu abondants, il paraîtra évident que l'expectoration n'est pas la voie essentielle d'élimination de i'exsudal. Presque tout le contenu des alvéoles est emporté par les lymphatiques. On sait du reste avec quelle rapidité se fait la résolution dans le plus grand nombre des pneumonies aiguës des jeunes sujets.
Mais la résolution delà pneumonie aiguë s'effectue quelquefois plus lentement, et, bien que les symptômes généraux aient cessé, l'auscultation n'en accuse pas moins une hépatisation persistante. Nous avons eu l'occasion d'examiner les poumons d'individus morts d'une maladie intercurrente quinze ou vingt jours après la cessation de la fièvre et des phénomènes généraux de la pneumonie aiguë, mais qui avaient conservé du râle crépitant fin dans un point de la partie primitivement hépatisée. On trouve alors à l'autopsie un ou plusieurs îlots de tissu pulmonaire qui sont flasques, lourds, imperméables à l'air, qui se confondent insensiblement avec les parties saines, et qui, isolés du tissu normal, plongent au fond de l'eau. Sur une section, ils présentent un fond d'un rouge sombre sur lequel on voit des grains blanchâtres, ou jaunâtres et opaques, plus petits que les granulations de la pneumonie aiguë.
Si, après avoir fait durcir un petit fragment du poumon ainsi altéré dans l'acide osmique, on l'examine au microscope sur des coupes colorées au carmin, on voit tous les alvéoles remplis d'un liquide coagulé et coloré faiblement par l'acide osmique. Dans ce liquide se trouvent de nombreuses cellules lymphatiques contenant toutes des granulations graisseuses plus ou moins grosses, colorées en noir par l'acide osmique. Le liquide coagulé par le réactif montre de petites cavités arrondies qui logeaient primitivement ces cellules lymphatiques tombées en partie quand on a monté la préparation. La paroi des alvéoles présente une ou plusieurs couches de cellules polyédriques volumineuses. Les cellules les plus voisines de la surface des parois alvéolaires forment une véritable membrane plus ou moins continue. Elles sont un peu aplaties, tout en présentant un ventre saillant et un noyau ovoïde volumineux. C'est l'épithélium plat qui est en train de se reformer à la surface des alvéoles et qui reste tuméfié jusqu'à la résolution complète des produits de l'inflammation (fig. 52). On observe cette couche d'épithélium tuméfié
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dans toutes les innammalions lentes du poumon et à la période de déclin des inflammations aiguës de cet organe.
Si des cellules lymphatiques continuent à s'épancher dans les
Fie. 52. ™ Paroi et contenu d'un alvéole pulmonaire dans le stade de résolution de la pneumonie aigua. La préparation a été faite après l'action de l'acide osmique. — • Le liquide coagulé pa l'acide osmique dans la cavité alvéoiaire contient des cellules lymphatiques a, remplies de graisse et des globules rouges g; on y voit des cavités b qui servaient à loger des cellules lymphatiques c, cellules épiiholiales tuméfiées appliquées contre la paroi alvéolaire ; c', les mêmes cellules aaherentes à la partie de l'exsudat situé au milieu de l'alvéole. — Grossissement de 250 diamètres
alvéoles, la pneumonie, au lieu de se résoudre, passe au degré d'infiltration purulente.
Dans ce troisième degré, ou période d'hépatisation grise ou purulente, la surface de section est d'un gris pâle ou jaunâtre, et l'apparence granuleuse est moins accusée. Si l'on presse le poumon, il s'en écoule un pus épais, gris rougeâtre; son tissu est très friable, et le doigt, en s'y enfonçant, détermine une cavité qui se remplit ensuite de pus et de grumeaux.
L'examen microscopique des coupes du poumon atteint d'hépatisation grise montre que les alvéoles sont remplis de cellules lymphatiques granuleuses contenant habituellement de fines granulations graisseuses. La fibrine qui existait antérieurement sous forme de fibrilles est maintenant presque partout amorphe et granuleuse. Les cloisons alvéolaires ne montrent plus trace de cellules épithéliales. Les vaisseaux capillaires des alvéoles contiennent des globules blancs et peu de globules rouges. Les cloisons alvéolaires ne sont pas épaissies.
L'hépatisation grise, qui se termine habituellement par la mort,
siirviènt surtout chez les vieillards ou chez les individus placés dans de très mauvaises conditions hygiéniques et déjà débilités. Les vieillards succombent souvent à une hépatisation grise cinq ou six jours après le début de la pneumonie.
La pneumonie lobaire aiguë, qui atteint presque toujours la surface du poumon, se complique constamment d'un certain degré de pleurésie. La plèvre viscérale est recouverte d'une mince couche pseudomembraneuse, peu adhérente, qui lui donne un aspect chagriné et lomenteux. Quelquefois les fausses membranes sont plus épaisses et formées de couches superposées. Elles sont composées de globules de pus, de grandes cellules endothéliales plates ou tuméfiées et de fibrine disposée en réseau. Elles se vascularisent très rapidement, et, lorsqu'on les examine après les avoir laissées macérer dans le liquide de Millier, on y voit un réseau vasculaire compliqué (voy. t. I, p. 507 et suiv.).
On observe très rarement un épanchement liquide notable dans la plèvre. La formation abondante du Hquide caractérise, en effet, la pleurésie aiguë primitive. Mais celle-ci complique parfois la pneumonie; on dit alors qu'il y a pleuro-pneumonie.
La minceur de la plèvre viscérale, qui est à peine de 50 millièmes de miUimètre, et sa circulation sanguine qui est sous la dépendance directe de celle des alvéoles contigus, expliquent parfaitement son inflammation dans la pneumonie.
La pleurésie, du reste, survient aussi, comme nous l'avons déjà dit, dans l'apoplexie et dans la congestion pulmonaire, et, comme nous le verrons bientôt, dans la tuberculose, lorsque les lésions arrivent jusqu'à la surface du poumon. :
Inversement, les phlegmasies intenses de la plèvre se communiquent au tissu pulmonaire qui lui estcontigu. C'est ce qui arrive en particulier dans certains cas fort rares de pleurésie, ayant déterminé la fonte purulente de la surface d'un iobe, faits qui ont été désignés sous le nom de pneumonie disséquante.
Les vaisseaux lymphatiques de la surface du poumon sont constamment enflammés et obturés par un exsudât inflammatoire dans les pneumonies. Cet exsudât est le même que celui qui remplit les alvéoles pulmonaires. Ainsi, dans les pneumonies catarrhales, les lymphatiques présentent dans leur intérieur, soit des cellules endothéliales tuméfiées, soit des cellules lymphatiques etdelafibrine; dans
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la pneumonie fibrineuse, ils conlicnnent de la fibrine, des globules blancs, quelques globules rouges et des cellules endothéliales en plus petit nombre.
Sur les coupes du poumon atteint de pneumonie, il est impossible, d'affirmer si telle vacuole remplie d'exsudat pneumonique représente une section transversale d'un canal lymphatique ou un alvéole. La paroi est la même dans les deux cas; les vaisseaux lymphatiques du poumon possèdent en effet comme les alvéoles pulmonaires un réseau de capillaires situé immédiatement sous l'endothélium, et lorsqu'ils sont atteints par l'inflammation leur contenu est identique. Toutes les cavités du poumon, alvéoles et canaux lymphatiques, étant enflammées en même temps et remplies du même exsudât, les canaux lymphatiques ne prennent pas un développement considérable qui les fasse reconnaître sans difficulté, comme cela a lieu lorsque les lymphatiques pulmonaires sont seuls enflammés (voy. plus bas, p. 126).
Dans les pneumonies catarrhales ou fibrineuses, si les lésions des vaisseaux lymphatiques profonds ne se laissent pas tacileraent recon-
FiG. 53. — Conpo de la plèvre dans un cas do pneumonie. Un lymphatique montre sa paroi a et son contenu b consistant en cellu'es lymphatiques et en filaments de fibrine. ■ — p, plèvre ; v, ses vaisseaux sanguins; c, c, alvéoles pulmonaires remplis de cellules. — Grossissement de 100 diamètres.
naître, il n'en est pas de même des lymphatiques superficiels appartenant à la plèvre. Ceux-ci, en effet, apparaissent remplis d'éléments cellulaires et distendus dans les différentes couches de la plèvre examinée sur des coupes perpendiculaires à sa surface. Le tissu conjonclif pleural est alors plus épais qu'à l'état normal, ce qui est dû à
la présence de cellules lymphaliques, de cellules de tissu conjonctif tuméfiées et de liquide épanché dans les espaces du tissu conjonctif. D'après l'existence de ces lymphangites superficielles et d'après ce que nous savons de la lymphangite pulmonaire profonde, tout porte à croire que le réseau lymphatique tout entier est enflammé dans la pneumonie.
Les ganglions lymphaliques de la racine du poumon et des bronches sont aussi toujours tuméfiés, rouges et enflammés dans les pneumonies.
Nous avons étudié jusqu'ici les difl"érents stades de la pneumonie aiguë et les lésions de la plèvre, des vaisseaux et des ganglions lymphatiques qui en sont la conséquence. Nous devons indiquer maintenant le mode de répartition de ces lésions.
La pneumonie est simple ou double, suivant qu'elle est limitée à un seul poumon ou qu'elle les envahit tous les deux. La pneumonie simple siège le plus souvent au lobe inférieur, plus rarement au lobe supérieur; le lobe malade est envahi dans sa totalité par l'hépatisation. Il est très rare que les deux ou trois lobes du même poumon soient absolument hépatisés. Le dernier atteint conserve encore des parties perméables à l'air. La pneumonie ne débute pas non plus à la fois dans les deux poumons; elle passe habituellement de l'un à l'autre, lorsqu'elle est double, cinq ou six jours après son début; elle est alors presque toujours mortelle.
Il en résulte que la pneumonie franche, ayant atteint plusieurs lobes, se manifeste dans les uns par une hépalisation grise ou par une hépatisation rouge et dans les autres par une hépalisation rouge plus récente ou de l'engouement.
Dans les poumons atteints à'emphysème, l'hépatisation pneumonique est remarquable par la grosseur des granulations, qui ne sont autres que les grandes lacunes du poumon emphysémateux remplies parl'exsudat fibrineux.
Chez les malades atteints d'affections du cœur, la pneumonie, qu'elle soit catarrhale ou librineuse, lobulaire ou lobaire, affecte presque toujours une marche plus lente que celle de la pneumonie aiguë et elle se complique d'une congestion intense allant jusqu'à l'apoplexie, et souvent de véritables infarctus apoplcctiformes. Celte pneumonie complexe est liée à la stase sanguine.
La pneumonie, à son stade d'hépatisation grise, peut déterminer des abcès du poumon qui probablement dépendent du même processus
ABCÈS DU POUMON
que les abcès péribroncliique:^ de la broncho-pneumonie. C'est une terminaison absolument exceptionnelle.
La gangrène consécutive à la pneumonie n'est pas moins rare.
Chez les vieillards, oii la pneumonie est tout particulièrement grave, on voit quelquefois survenir, pendant le stade de l'hépatisalion grise , des abcès et une infïamma-tion purulente des glandes parotides et sous-maxillaires.
En même temps que les lésions du poumon, on trouve très souvent, à l'autopsie d'individus morls de pneumonie, une néphrite catarrhale et parenchymateuse, même lorsqu'on n'avait pas traité la pneumonie par des applications répétées de vésicatoires qui, comme on le sait, déterminent les lésions de la néphrite. Dans les mêmes conditions le foie est souvent gras.
La pneumonie aiguë est considérée par plusieurs auteurs comme une maladie zymotique déterminée par des microbes infectieux.
Abcès du poumon. — Nous avons déjà dit que les abcès du poumon étaient exceptionnellement causés par la pneumonie aiguë arrivée au stade de l'hépatisation grise. On a quelquefois pris pour un abcès la cavité qu'on produit en enfonçant le doigt dans un poumon hépatisé, cavité qui se remplit de liquide puriforme et de débris granuleux.
Les abcès pulmonaires sont causés par la destruction de plusieurs cloisons faisant communiquer des alvéoles remplis de globules de pus, d'où il résulte une cavité de volume variable à parois anfractueuses. Plusieurs infundibula voisins communiquent ainsi par suite de la disparition de leurs parois contiguës; l'abcès présenté alors un volume plus considérable, et, s'il vient à s'ouvrir dans une bronche, il se vide en produisant une vomique. Si l'abcès est superficiel, il peut provoquer la perforation de la plèvre et déterminer consécutivement une pleurésie purulente avec pneumothorax; ou bien, ce qui s'observe quelquefois, les deux plèvres s'accolent à son niveau, les muscles intercostaux sont perforés et il se produit une fistule externe. Nous reviendrons sur ces particularités à propos de la plèvre.
Les abcès métastatiques du poumon, tels qu'on les observe le plus ordinairement dans l'infection purulente, dans la lièvre puerpérale, dans la lièvre typhoïde, etc., se montrent sous la forme de nodules isolés ou confluents. Ils sont caractérisés à leur début par de petits
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noyaux de pneumonie catarrbale congestive gros comme une tête d'épingle, siégeant le plus souvent à la surface de l'organe sous la plèvre. A mesure qu'ils grossissent, ils présentent à leur centre une gouttelette à peine perceptible de pus, qui augmente rapidement à mesure que la congestion s'étend à la périphérie et que l'îlot de pneumonie métastatique s'accroît. Bientôt les éléments du pus, au lieu d'être contenus dans l'infundibulum, se trouvent au milieu d'un petit foyer purulent résultant de la destruction des cloisons des infundibula. La plèvre présente à ce niveau une inflammation de même nature.
Ces nodules de pneumonie catarrbale ou purulente, au lieu de rester disséminés, deviennent souvent confluents. Ils donnent alors lieu à un îlot plus considérable de pneumonie purulente lobule à sa périphérie et provenant de la confluence de plusieurs nodules. Si la circulation continue à s'effectuer dans la partie ainsi altérée, il se forme un abcès.
Si les vaisseaux capillaires sont comprimés par l'exsudat intra-alvéolaire, il se produit une stase du sang dans leur intérieur et une thrombose; toute la partie altérée se mortifie, et il se fait un infarctus blanc de forme régulière, caséeux, blanchâtre, entouré d'une zone très vasculaire dans laquelle on observe souvent des hémorrhagies diffuses.
Que ces nodules soient isolés ou confluents, ils sont toujours formés, à leur début, par l'épanchement, dans les alvéoles, d'une grande quantité de cellules lymphatiques, de cellules épithéliales gonflées et proliférées et de globules rouges libres. Comme dans la pneumonie la plus intense, les vaisseaux sont remplis et distendus par des globules sanguins.
Dans les parties caséeuses de l'infarctus, le contenu des alvéoles n'est plus constitué que par des granulations graisseuses et des cristaux d'acides gras. On reconnaît encore la limite des alvéoles à la persistance des fibres élastiques, mais les vaisseaux n'y sont plus reconnaissables. A la limite des portions caséeuses, le tissu pulmonaire offre les lésions caractéristiques de la pneumonie catarrbale ou purulente ou de l'apoplexie.
QueUe est la pathogénie de la lésion pulmonaire dans l'infection purulente? S'agit-il d'une embolie, comme le voulait Virchow, ou d'une inflammation liée à une autre cause? Nous avons été les premiers (Société médicale de Lyon, mars 1871) à faire remarquer que les lésions de l'infection purulente ne doivent pas être attribuées
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à des embolies simples et qu'elles sont pi*obabIement sous la dépendance d'un ferment, de microbes qui, après avoir circulé dans les voies sanguines ou lymphatiques, vont déterminer une irritation locale dans les organes. Cette manière de voir a été développée presque simultanément par Klebs et Recklinghausen.
La pneumonie morveuse est une pneumonie purulente dont les caractères se rapprochent de ceux des foyers métastatiques.
Inflammation des vaisseaux lymphatiques du poumon. — Nous avons vu précédemment que les vaisseaux lymphatiques du poumon étaient constamment enflammés dans la broncho-pneumonie et dans la pneumonie lobaire, et qu'ils étaient remplis d'un exsudât analogue à celui des alvéoles pulmonaires. On doit donc leur considérer, comme pour la pneumonie : i° une inflammation analogue à celle de la pneumonie catarrhale dans laquelle on observe une tuméfaction et une multiplication des cellules d'endothélium qui tapissent leur paroi interne; ils sont alors distendus par ces éléments auxquels se mêlent des cellules lymphatiques. Quelquefois des filaments de fibrine existent dans le liquide; 2° une inflammation fibrineuse dans laquelle leur lumière est remplie de cellules lymphatiques et de fibrine, et 3° une inflammation purulente dans laquelle le liquide contenu dans les vaisseaux offre à l'œil nu les caractères du pus et renferme un nombre considérable de cellules lymphatiques. Cette inflammation purulente des vaisseaux lymphatiques, qui se rencontre dans la fièvre puerpérale et dans les maladies infectieuses, coïncide généralement avec une pleurésie purulente et des abcès du poumon.
Les lymphatiques du poumon atteints de lymphangite contiennent toujours une assez grande quantité de globules rouges, ce qui est dû à ce que les vaisseaux sanguins capillaires sont immédiatement en rapport avec leur tunique endothéliale, condition très favorable à la diapédèse.
Nous avons décrit les diverses formes de lymphangites pulmonaires à propos des pneumonies. Nous les retrouverons aussi dans la tuberculose.
On peut dire d'une façon générale que les lymphatiques pulmonaires présentent des lésions analogues à cefles des alvéoles avec lesquels ils communiquent : l'apoplexie pulmonaire s'accompagne, en effet, comme nous l'avons vu, d'un épanchement sanguin qui distend aussi les lymphatiques du poumon.
On trouve rarement une inflammation des vaisseaux lymphatiques
superficiels et profonds du poumon indépendante de la pneumonie el de la pleurésie. Cependant on en a observé un certain nombre de faits, et les observations publiées par Raynaud, Fcréol et Thaon, Troisier et par nous pcrmellent d'en tracer une description sommaire. Ces lymphangites, consécutives à des cancers de Testomac, à
FiG. 5i. — Vaisseaux lyniplialiques enflammés du poumon vus sur une section de cet organe. — f, plèvre; a, couche périp!icrif(ue de l'exsudiit qui remplit les lymphatiques ; cette couche est formée de grosses cellules endotliélialcs ; 6, contenu conlral du lymphatique consistant en cellules lymphatiques caséeuses; ce, cloisons des alvéoles pulmonaires. — Grossissement de 40 diamètres.
la lymphadénie, à des lésions syphilitiques de l'estomac et du oie, toutes lésions ayant déterminé des altérations des ganglions bronchiques, sont surtout remarquables par l'énorme distension des vaisseaux lymphatiques et par l'état caséeux de la portion centrale de l'exsiidat qui les remplit.
A la surface du poumon, les lymphatiques, sous la forme de cordons noueux moniliformes, remplis d'une matière blanchâtre ou jaunâtre, ayant de 1/2 à 1 et 2 millimètres de diamètre, dessinent leurs réseaux interlobulaires; ils deviennent de plus en plus volumineux à mesure qu'on se rapproche de la racine du poumon. Sur une section du poumon, on les voit dans les cloisons interlobulaires,
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le long des bronches et des artères pulmonaires. Leur contonu examiné à l'clat frais, montre habituellement deux couches. L'une, accolée à la paroi du vaisseau, est composée de nombreuses cellules endothéliales gonllées, polygonales, à angles mousses ou arrondies, mesurant de iO à 18 jj., constituées par un protoplasme granuleux, sans membrane limitante, et par de gros noyaux ovoïdes ou sphériques. L'autre est située au centre de la lumière du vaisseau; elle constitue un coagulum caséeux, jaunâtre et opaque, i'orxné de cellules lymphatiques granulo-graisseuses.
Sur les coupes de pièces durcies dans le liquide de Millier, la gomme et l'alcool, on apprécie mieux encore la disposition de ces deux espèces d'éléments contenus dans les vaisseaux, les cellules endothéliales gonflées et proliférées à la périphérie, les cellules lymphatiques caséeuses au centre; on constate aussi sur les mêmes préparations le rapport des vaisseaux lymphatiques altérés avec les artères, les veines et les bronches qu'ils accompagnent et qu'ils entourent de leurs réseaux.
De même que les vaisseaux lymphatiques compris au milieu du tissu pulmonaire atteint de pneumonie s'enflamment consécutivement, de même les bronches et les alvéoles pulmonaires voisins des canaux lymphatiques primitivement enflammés présentent à leur tour les lésions de la bronchite et de la pneumonie calarrhale. Ainsi, dans le fait de lymphangite pulmonaire que nous avons observé à la suite de tumeurs syphilitiques de l'estomac, lorsqu'on examinait des coupes transversales de lymphatiques péribronchiques, on voyait toujours la bronche adjacente remplie de cellules lymphatiques, en même temps que les alvéoles voisins étaient pleins de cellules épithéliales desquamées et de cellules lymphatiques, comme dans la pneumonie catarrhale.
En outre de ces lymphangites à contenu caséeux, il n'est pas rare de trouver des lymphangites cancéreuses coïncidant avec des noyaux carcinomateux du poumon et une dégénérescence de même nature des ganglions bronchiques. Nous décrirons ces lésions des lymphatiques en môme temps que le carcinome pleural, maladie dans .aquelle elles sont très faciles à observer.
Gangrène (1). — La gangrène pulmonaire est quelquefois la suite
'1) Nous renvoyons, pour les généralités relatives à la gangrène, aux pages 00 et suivantes (lu tome I.
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d'une pneumonie ou d'une hémorrhagie pulmonaire ; le plus souvent elle paraît liée à l'oblitération des artères pulmonaires ou bronchiques, ou bien elle est causée par des maladies infectieuses, fièvre typhoïde, rougeole, anthrax, etc., ou par une plaie, ou par .une perforation du poumon comme dans la rupture de l'œsophage, les abcès du médiastin, etc. Nous avons déjà mentionné la gangrène dans les dilatations bronchiques.
La gangrène pulmonaire se montre sous deux formes anatomiques : elle est circonscrite ou diffuse.
1" La gangrène circonscrite présente le plus souvent plusieurs foyers disséminés dans un seul ou dans les deux poumons. La partie gangrenée et ramollie se trouve toujours au centre d'un noyau de pneumonie lobulaire ou catarrhale. Il n'est pas douteux que ces noyaux de pneumonie ne précèdent habituellement la mortification qui s'effectue à leur centre : dans plusieurs cas, en effet, nous avons vu des noyaux de pneumonie lobulaire dont les uns contenaient déjà un petit foyer gangreneux, tandis que les autres n'en présentaient pas. Aussi croyons-nous que les foyers de gangrène qu'on observe dans un certain nombre de maladies infectieuses sont la suite de broncho-pneumonies qui possèdent, en raison même de l'état général dm malade ou par suite de causes spéciales, une tendance à se terminer par gangrène.
Chacun des noyaux de pneumonie lobulaire terminée par gangrène présente à son centre une cavité anfractueuse plus ou moins étendue, sur les parois de laquelle on voit des débris de couleur grise ardoisée. Si la caverne est assez grande, on remarque souvent, à sa surface, des vaisseaux saillants et flottants. Elle est remplie d'un liquide grumeleux plus ou moins fluide, grisâtre, et elle communique avec une bronche. Cavité et liquide exhalent l'odeur cadavérique la plus prononcée et la plus fétide.
Lorsqu'on fend un de ces noyaux indurés, on observe sur la section trois couches distinctes : la première est formée par les débris grisâtres ou par une masse pulpeuse adhérente qui limite la perte de substance, et sous laquelle la paroi de la caverne paraît d'un rouge vineux; la seconde est constituée par un tissu pulmonaire hépatisé, grisâtre, friable. Dans ces deux couches, les vaisseaux de tout cahbre, artères, veines et capillaires sont oblitérés par un caillot fibrinoux. La troisième couche, qui se continue avec les parties saines cJrconvoisines, offre le plus souvent" les lésions de la pneumonie
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tatarrlialc au second ileiiré el quelquefois celles de la pneumonie fibiineuse.
Par l'examen histologique ou constate, dans la zone périphérique, les lésions de la pneumonie : les alvéoles pulmonaires sont remplis de globules de pus, et les capillaires sont distendus par le sang.
La zone intermédiaire grise et hépntisée présente des caractères histologiques qui sont constants dans toute hépatisalion pulmonaire devant se terminer par une gangrène éliminatrice. C'est, à proprement parler, la pneumonie gangreneuse ou la mortification du poumon hépatisé précédant la putréfaction cadavérique. La couleur de ce tissu absolument privé d'air est grise; il est un peu transparent, et l'on y voit, en regardant de près, des lignes arborisées et des grains jaunîilres, opaques, dont la couleur et l'opacité tiennent à la nature de l'exsudat qui remplit les bronchioles acineuses et les alvéoles. En effet, sur des coupes de ce tissu, on trouve, dans les alvéoles pulmonaires, au milieu d'un liquide contenant des cellules
FiG. 55. — Coupe d'un pouuion atlcinl de pneumonie tuberciilo;ise. Le groupe des alvéoles dd présente des points opaques nui ^îont cîos corps granuleux. — Grossissement de 30 diamètres.
lymphatiques, de grandes cellules sphériques mesurant de 15 p à 20 (^ et remplies de granulations graisseuses. Ces corps granuleux possèdent encore pour la plupart un noyau; ce sont eux qui donnent au contenu des alvéoles et des bronchioles son opacité et sa couleur jauuatrt;. Dans le liquide et dans les cellules obtenus par le raclage il existe une grande quantité de micrococcus.
Les vaisseaux sont remplis de fibrine coagulée.
Le tissu ainsi hépatisé est très friable et gorgé de liquide. Cette lésion se rencontre dans presque toutes les formes de gangrène pul-
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monaire, à la limite de la partie en putréfaction, et souvent on l'observe dans la pneumonie des tuberculeux lorsqu'elle est sur le point de se terminer par une destruction ulcéreuse. Dans les îlots de pneumonie gangreneuse non encore ulcérés, la partie centrale est altérée de la même façon.
Les débris grisâtres solides du tissu pulmonaire putréfié qui tapisse la cavité ulcéreuse sont constitués par des vaisseaux et par des fibres élastiques qui adhèrent encore plus ou moins à la zone précédente. C'est ainsi que, sur les coupes qui comprennent la zone interne et la moyenne, on voit les débris de fibres élastiques et les vaisseaux se continuer avec les mêmes éléments de la partie bépatisée.
Sur les coupes colorées avec le violet de méthylaniline, on peut s'assurer que les alvéoles du poumon, dans les deux zones internes des cavernes gangreneuses , contiennent une grande quantité de micrococcus.
Les détails qui précèdent nous dispensent d'insister sur la façon dont se produisent les pertes de substance dans cette forme de gangrène. La putréfaction et la destruction moléculaire commencent au point où le tissu nécrosé se trouve en contact avec l'air extérieur, c'est-à-dire au centre même du lobule qui est occupé par la bronche. Cette destruction s'étend de proche en proche. Les produits de décomposition cadavérique et le liquide séjournent plus ou moins longtemps dans la cavité ulcéreuse avant d'être expectorés.
Ce liquide contient des globules de pus et de grandes cellules infiltrées de granulations graisseuses, des grumeaux constitués par des filaments de tissu conjonctif ou de tissu élastique, des granulations pigmentaires noires, orangées ou jaunes, provenant de la matière colorante du sang; des cristaux de phosphate ammoniaco-raagnésien, de margarine, de leucine et de tyrosine ; enfin des schyzomycètes. On peut aussi y rencontrer des champignons analogues au leptothrix buccalis.
Tous ces éléments se retrouvent dans les crachats. Ces derniers ont une odeur caractéristique; ils sont généralement grisâtres, puriformes et légèrement colorés par le sang; mêlés avec de l'eau ils se séparent en trois couches comme ceux des cavités bronchiectasiques.
Si la gangrène atteint des lobules siégeant à la périphérie du poumon, elle détermine à ce niveau une pleurésie fibrineuse. Lorsque la cavité gangreneuse s'agrandit, elle s'ouvre parfois dans la plèvre en y produisant un pyopneumothorax.
Dans cette forme. de gangrène, les caillots fibrineux qui remplis-
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sent la lumière des vaisseaux existent dans toute la partie que nous ; avons qualitiée de pneumonie gangreneuse, mais ne se poursuivent presque jamais au delà.
2° Gangrène diffuse. — La gangrène diffuse peut survenir à la fin d'une pneumonie fibrineuse aiguë au troisième degré. Chez le cheval, c'est une terminaison commune de la pneumonie; la gan- L-rène est alors le résultat de la coagulation de la fibrine dans les vaisseaux. Chez l'homme, cette forme de gangrène est quelquefois la conséquence de l'oblitération d'une branche volumineuse de l'artère pulmonaire par embolie. La partie mortifiée du poumon est plus étendue, plus irrégulière dans sa forme que dans la gangrène circonscrite; mais les phénomènes intimes, la marche et le résultat sont les mêmes. Nous avons observé un fait où le tissu hépatisé et mortifié était tout au début de la phase de putréfaction; il s'agissait d'une pneumonie aiguë terminée par suppuration, La partie mortifiée, grisâtre, anémique, infiltrée, extrêmement friable, offrait en un point une portion grise ardoisée, fétide, mais non encore complètement séparée du tissu périphérique.
Les cavités ulcéreuses qui résultent de cette forme de gangrène sont anfractueuses, très étendues, traversées par des ponts vasculaires et remplies d'un liquide ichoreux, séreux ou puriforme.
Lorsque la gangrène siège à la périphérie du poumon, immédiatement sous la plèvre, il en résulte un pyopneumothorax à marche très rapide.
Pneumonie interstitielle. — Sous le nom de pneumonie interstitielle, nous décrirons ici plusieurs états du poumon très différents par leur cause, et qui sont loin d'être les mêmes au point de vue anatomique, mais qui doivent être rapprochés les uns des autres parce qu'ils présentent un caractère commun, l'épaississement inflammatoire de la charpente fibreuse du poumon. Ce qui caractérise la pneumonie interstitielle, c'est la multiplication des éléments du tissu conjonctif des cloisons pulmonaires. Cette pneumonie, évoluant lentement, comprend, comme une variété distincte, la pneumonie chronique. Le plus souvent le tissu conjonctif pulmonaire, induré et épaissi, est en même temps pigmenté et coloré en noir ou en ris ardoisé.
La pneumonie interstitielle est partielle lorsque, par exemple, elle est déterminée par une lésion limitée, par des cavernes anciennes, par des tubercules mihaires, par des bronches dilatées, par un abcès
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i;uéi'i, par une pleurésie chronique, elc. Elle est étendue à un lobe entier ou généralisée lorsqu'elle est due, à une pneumonie aiguë, ce qui est très rare, ou à la pénétration dans le poumon de poussières de charbon, de silice, d'acier, etc.
Dans ces diverses variétés de pneumonie interstitielle, les phénomènes anatomiques qui accompagnent l'épaississement des doisons n'étant pas les mêmes, nous sommes obligés de les décrire à part.
L'induration fibreuse du tissu pulmonaire est constante.
Les cloisons des alvéoles sont très épaisses, dures, d'aspect libreux.
FiG. 56. — Coupe du poumon atteint de pneumonie interstitielle. — Grossissement de 30 diamètres. — Les cloisons des alvéoles épaissies sont surtout pigmentées autour du vaisseau située à la partie inférieure de la figure : les cavités alvéolaires contiennent des cellules rondes et pigmentées.
FiG. 57. — Section du poumon à l'état normal; destinée à montrer l'épaisseur des cloisons alvéolaires comparées à celle de la figure cicontre. — Grossissement de 40 diamètres.
Quand on examine au microscope, avec un grossissement sufhsant, des coupes de la partie altérée, on remarque que les cloisons possèdent un grand nombre de petites cellules. Au début du processus, ces cellules sont rondes; plus tard elles sont un peu allongées et aplaties, et situées entre des faisceaux de tissu conjonctif de nouvelle formation.
La cavité des alvéoles, d'abord diminuée, finit par disparaître complètement lorsque les parois très épaissies viennent au contact; il se produit ainsi une transformation fibreuse de toute une portion du poumon. C'est en particulier ce qui s'observe dans certaines
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pleurésies chroniques ayant donné lieu à un épaississement fibreux considérable du feuillet viscéral de la plèvre. Alors la partie corticale du poumon, surtout au sommet, subit la même altération; elle ne s'affaisse plus, elle crie sous le scalpel ; elle présente à la vue (ît au toucher tous les caractères du tissu fibreux. Sur les préparations de ces parties, on voit au microscope une pigmentation noire plus ou moins abondante du tissu conjonctif des alvéoles, surtout autour des vaisseaux; ces derniers possèdent des parois très épaissies, faisant corps avec le tissu fibreux avoisinant. Les artères ne s'affaissent pas; elles offrent sur les coupes, leurs ouvertures béantes, et de plus elles sont souvent flexueuses.
a. Chez les vieillards, il existe une lésion des poumons, consistant dans une induration ardoisée des sommets de ces organes ; cet état est si fréquent qu'on serait tenté de le regarder comme physiologique. Le tissu des parties altérées est dur, élastique, non crépitant, noirâtre; à leur niveau on observe quelquefois des cicatrices déprimées ou des callosités de la plèvre et des adhérences pleurales fibreuses et denses. Sur une section, le tissu pulmonaire paraît formé de cloisons très épaisses limitant des alvéoles rétrécis, ou, au contraire, de dilatations emphysémateuses entourées d'un tissu fibreux, dense, infiltré de pigment noir. Souvent aussi il existe, au sein de ces indurations, des noyaux caséeux ou calcaires logés dans de petites cnvités kystiques, sphériques ou cylindriques. Ces dernières sont hnbiluellement fermées à leurs deux extrémités, mais parfois on constate qu'elles sont en continuité avec une bronche. Ces cavités, contenant une matière caséeuse ou crétacée qui n'est autre que du pus transformé, ont été regardées par beaucoup d'auteurs comme des tubercules guéris. Si cela est vrai quelquefois, il est indubitable aussi qu'elles sont le vestige de processus anciens d'une autre nature tels que dilatations bronchiques, abcès pulmonaires, infarctus, etc.
Dans cette forme de la pneumonie interstitielle, on rencontre quelquefois, au sommet des poumons, des aiguilles ou de petites masses osseuses que nous avons décrites tome I, page 270.
h. Pneumonie syphilitique. — Dans catte variété, qu'on trouve presque exclusivement chez les enfants nouveau-nés, la partie altérée du poumon ne présente aucune trace de pigmentation, d'où le nom Ae pneumonia alba qui lui a été donné par Virchov^' ; les éléments cellulaires contenus dans les cloisons interalvéolaires sont ar-
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rendis eL embryonnaires. Ces cloisons sont extrêmement épaisses. Les alvéoles, quoique notablement diminués de volume, sont parfois encore perméables ; leurs parois internes sont tapissées d'un épithé-
li H
FiG. 53. — Coupe à travers le noyau d'hépatisation représenté dans la figure ci-dessons. — a, tissu conjonctif du poumon en prolifération j 6, cellules paviraenteuses disposées le long des alvéoles ; c, cellules sphériques libres au milieu de ceux-ci; v, vaisseau. — Grossissement de 300 diamètres.
lium pavimenteux dont les cellules, devenues libres au centre des alvéoles, sont sphériques et s'infiltrent de granulations graisseuses (voy. fi g. 59).
On reconnaîtra d'abord la densité et la résistance à la pression de
PiG. 5;), — ■ Pouiiiuii d'enfant nouveau-né réduit d'un tiers. — S, sommet; B, base; 11, biio du poumon ; a, lobule A<: pneumonie interstftielle sypliililique.
la partie malade; on y verra ensuite, sur une surface de section, un tissu blanc ou grisâtre, d'aspect fibreux, difficile à déchirer ou à entamer avec l'onglc;
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Ces noyaux de pnnumonio interslilielle peuvent devenir de véritables gommes syphilitiques saillantes à la siirl'ace du poumon. Dans certains cas, ils déterminent à leur pourtour de la bronchite et de la pneumonie catarrhale.
Cette pneumonie syphilitique interstitielle qui s'accompagne de la production de gommes doit être distinguée des pneumonies catarrhales ou broncho-pneumonies chroniques qu'on observe quelquefois chez les enfants syphilitiques plus âgés. Celles-ci ne diffèrent pas des broncho-pneumonies chroniques que nous avons mentionnées plus haut.
La pneumonie interstitielle et les gommes syphilitiques sont extrêmement rares chez les adultes.
c. Dans les congestions répétées du poumon à la suite d'infarctus hémorrhagiques, dans une forme spéciale de la phthisie miliaire, et surtout dans les maladies chroniques du cœur, le poumon montre parfois des îlots indurés et pigmentés en noir dont les lésions sont les mêmes que celles de la pneumonie interstitielle des ouvriers mineurs ou anthracosis.
d. Pneumonokoniose. — On désigne sous ce nom les maladies du poumon déterminées par l'inhalation de poussières. La plus commune est V anthracosis ou accumulation de charbon dans le poumon.
Chez beaucoup d'adultes ou d'individus âgés, les poumons contiennent des granulations de charbon qui sont disposées le long des vaisseaux sanguins et lymphatiques interlobulaires. Il est facile de reconnaître cette distribution des particules charbonneuses lorsqu'on examine la surface du poumon. Pour peu qu'on respire une atmosphère contenant de la fumée, des molécules de charbon entrent dans le larynx, la trachée, les bronches et le poumon. Ces molécules, si elles ne pénètrent pas jusqu'aux alvéoles, sont chassées par les cils vibratiles des canaux bronchiques et sont rendues avec les crachats. Mais s'il reste quelques granulations de charbon dans les alvéoles, elles peuvent s'incruster dans les cloisons fibreuses du poumon, ou être prises par les cellules lymphatiques qui les entraînent soit dans le tissu conjonctif du poumon autour des vaisseaux, soit dans les ganglions lymphatiques. Il en résulte une pigmentation plus ou moins forte du poumon et des ganglions bronchiques.
Mais lorsque des ouvriers vivent dans une atmosphère constam-
ment chargée de poussière de charbon, comme le font les charbonniers, les mineurs, les fondeurs en cuivre, etc., ils éprouvent delà bronchite d'abord, puis une pneumonie spéciale que nous allons décrire et qui se termine par des ulcérations et la formation de cavernes.
Une portion plus ou moins grande des poumons est altérée. L^^s parties malades sont denses, ardoisées ou noires; elles forment généralement un relief à la surface des poumons qui paraissent hypertrophiés à ce niveau. Sur une section de l'organe, les parties indurées offrent une surface lisse, ferme, unie, gris ardoisé ou noire, d'un noir d'ébône brillant lorsque la lésion est très prononcée. Leur résistance est telle que l'ongle ne peut pas les entamer. Le doigt qui y touche est taché en noir; en raclant avec le scalpel on obtient un liquide épais de même couleur. Les bronches contiennent un mucopus noirâtre, et tel est également l'aspect des crachats.
Les coupes examinées au microscope montrent les cloisons interalvéolaires très épaissies, infiltrées de molécules noires; celles-ci siègent dans la tunique externe des vaisseaux, dans le proloplasma des cellules et entre les fibres du tissu conjonctif.
Dans l'intérieur des alvéoles plus ou moins rétrécis, il existe des cellules rondes de la grosseur des globules de pus ou plus volumineuses, contenant des granulations noires.
On voit habituellement, le long des cloisons alvéolaires, une couche de grandes cellules épithéliales qui sont souvent en partie détachées, qui sont tuméfiées et qui possèdent un noyau ovoïde volumineux. Ces cellules sont adhérentes entre elles de façon à constituer une sorte de membrane en partie flottante (fig. 61).
Dans la cavité des alvéoles on trouve de petits corpuscules de charbon en plus ou moins grande quantité , libres et animés du mouvement brownien. Ces corpuscules quelquefois arrondis, sont le plus souvent irréguliers et anguleux. Leur couleur est absolument noire, mais cependant les particules de charbon de bois ont une coloration d'un rouge rubis quand elles ne sont pas en masse trop considérable (Rindtleisch). Ce sont bien là des particules de charbon introduites par le larynx, la trachée et les bronches; l'observation de Traube, citée plus haut (t. II, p. 88), et dans laquelle l'examen microscopique a été fait par Rindfleisch, ne peut laisser de doute à cet égard. Ces particules ne pénètrent pas à travers la couche d'épilhélium cylindrique à cils vibratiles qui tapisse les canaux aériens, mais dans le poumon hii-mème il leur est facile, en raison
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de rirritation qu'elles déterminent, de faire tomber l'épithélium
>• ft4,
Fis. CO. — Section du poumon atteint de pneumonie iiitcistitielle avec pifrmenlation dos cellules. — a, cellules lympiial-iiiues pijjmentées situées duns les cloisons alvéolaires; b, b, b, cellules épilliéliales tUMiétiées formant une membrane mince à la surface de la paroi alvéolaire et s'en détachant en partie; n, n, n, cellules rondes pigmentées au centre de la cavité alvéolaire. — Grossissement do 300 diamètres.
mince de l'alvéole et de s'incruster dans le tissu conjonclif lâche des
Fie. Cl. — Coupe du poumon atteint de pneumonie into.-slilicllo. Dans les cloisons alvéolnires, on voit des cellules du lissu conjonctif pigmentées en noir, et, dans l'intérieur même des alvéoles, des ci'linles londe également pig-mentées. — Grossissement de 200 diamètres.
cloisons. Les corpuscules de pus s^en emparent, comme ils le font
de toutes les poussières fines, et les transportent au dehors par les crachats.
Ces granulations de charbon sont emportées par une route opposée et par les mêmes éléments dans la circulation de la lymphe et dans les ganglions bronchiques; ceux du mésentère en sont même imprégnés. Ils prennent alors un volume considérable.
A la dernière période de la maladie, les parties indurées et noires du poumon s'ulcèrent à leur centre et il se forme des cavernes analogues à celles de la phthisie pulmonaire, à cette différence près qu'il n'y a pas de tubercules, et que le tissu induré qui en forme les parois ainsi que le pus qu'elles contiennent présente une coloration noire.
Les ouvriers qui travaillent le fer et l'acier sont sujets à une pneumonie analogue (siderosis), mais dans laquelle la coloration est brune au lieu d'être noire.
Les ouvriers exposés aux poussières de silice peuvent être atteints d'une pneumonie interstitielle semblable, déterminée par l'introduction de la silice que Kussmaul et Schmidt ont reconnue par l'analyse chimique.
En outre des bronchites et de la pneumonie interstitielle qui reconnaissent pour cause directe la présence de particules étrangères dans le poumon, les ouvriers qui travaillent au milieu des poussières, de quelque nature qu'elles soient, sont prédisposés à la tuberculose et en sont souvent atteints.
e. La pneumonie lobaire passée à Vétat chronique est extrêmement rare, mais elle se rencontre quelquefois dans les hôpitaux de vieillards. Charcot (thèse d'agrégation, 1860) en décrit trois formes distinctes par leur couleur : l'hépatisation rouge, l'hépatisation grise et l'hépatisation jaune. Il ne faudrait pas croire que ce soient là des formes comparables à celles de la pneumonie aiguë, et qu'il y ait entre elles un rapport constant de succession. Nous croyons que la différence de couleur tient à ce que dans l'une les alvéoles pulmonaires contiennent du sang ou des produits pigmentés résultant de la transformation de la matière colorante de ce liquide, tandis que la couleur grise ou jaunâtre tient à l'abondance des granulations graisseuses.
Dan?, ces cas de pneumonie chronique, les cloisons interalvéolaires sont épaissies, plus ou moins infiltrées de pigment noir provenant du sang : les alvéoles sont remplis de grosses cellules sphériques pig-
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mentées ou gTaniilo-graisseuscs , de corpuscules lymphatiques et quelquefois de globules rouges. On a relaté dans plusieurs autopsies, comme éléments prédominant dans les alvéoles, de gros corpuscules remplis de granulations graisseuses.
Il existe des observations de cette maladie dans lesquelles il s'était formé des cavernes.
Il est nécessaire de soumettre un poumon à une étude très approfondie avant de faire le diagnostic anatomique de pneumonie chronique, et il faut surtout n'éliminer la tuberculose qu'après un mûr examen.
Dans tous les cas de pneumonie interstitielle que nous venons de passer en revue, lorsque la lésion siège à la surface du poumon, elle s'accompagne d'une pleurésie chronique caractérisée par un épaississement fibreux considérable. La limite de la plèvre et du tissu pulmonaire également induré est bien tranchée par la pigmentation du tissu pulmonaire et par la disposition des vaisseaux des alvéoles, même lorsque ces derniers sont rétrécis ou effacés par une néoformation de tissu conjonctif.
Tumeurs du poumon. — Presque tous les genres de tumeurs ont été observés dans les poumons, mais les plus communes et les plus importantes sont les tubercules de cet organe. Nous décrirons avec les tubercules -les diverses lésions du poumon qui les accompagnent.
Le SARCOME n'a été observé dans les poumons que sous la forme de nodosités secondaires succédant à des tumeurs primitives d'une autre partie du corps, telle que les os, le testicule, le sein, etc. Ces tumeurs reproduisent dans les diverses variétés du sarcome la constitution de la tumeur primitive. Leur développement a lieu, soit dans l'intérieur des alvéoles, soit dans le tissu conjonctif des cloisons pulmonaires. Le nodule sarcomateux est constitué par un groupe d'alvéoles rempli de cellules embryonnaires rondes ou fusiformes. On reconnaît encore sur une section examinée au microscope, au milieu de la masse morbide, les infundibula et les cloisons alvéolaires caractérisés par la disposition de leurs fibres élastiques.
Dans le sarcome mélanique il en est de même, à cette seule différence près, que les éléments du tissu nouveau sont infiltrés de granulations noires ou brunes.
Les TUMEURS MÉLANtouES SIMPLES (vov. t. ï, p. o75), généralisées
aux poumons, sont absolument semblables, à l'œil nu et au microscope, à la pneumonie interstitielle des mineurs, si ce n'est que les i^ranulations de couleur noire sont arrondies et fines au lieu d'être anguleuses.
Une tumeur mélanique du poumon peut envahir les os du rachis, de telle sorte qu'elle détruise un ou plusieurs corps vertébraux en donnant lieu à une variété de mal de Pott.
Les FIBROMES du poumon ont été observés par Rokitansky sous la forme de petites masses plus ou moins dures, de la grosseur d'un pois à une noisette.
Le même anatomo-pathologiste a vu des lipomes de la grosseur d'une lentille à un pois, siégeant sous la plèvre viscérale.
Les osTÉOMES (voy. t. I, p. 265) se rencontrent dans les poumons atteints de pneumonie interstitielle. Nous avons vu un cas de tumeur ostéoïde du poumon caractérisée par la transformation en tissu osléoïde des cloisons des alvéoles (t. I, p. 203).
Les CHONDROMES u'ont été observés dans le poumon qu'à la suite de la généralisation d'un chondrome développé dans un autre organe.
Le CARCINOME primitif du poumon est assez rare; il est le plus souvent mou ou encéphaloïde; il est plus fréquent à droite qu'à gauche, mais il envahit souvent les deux poumons l'un après l'autre. Il débute par des noyaux qui vont en s'agrandissant et forment une ou plusieurs masses plus ou moins considérables, occupant la plus grande partie d'un ou de plusieurs lobes. La plèvre viscérale présente toujours à ce niveau un épaississement considérable dû à une transformation carcinomateuse.
Sur une section de la partie malade, on remarque habituellement des îlots ou grains blanchâtres analogues à ceux de l'hépatisation, mesurant de 1 millimètre à l'"'",5, séparés par les cloisons souvent pigmentées du tissu pulmonaire. Ces grains sont dus au remplissage des infundibula par les cellules du carcinome. En passant le scalpel sur la surface de section, on vide ces grains et l'on obtient un liquide laiteux.
L'examen microscopique fait sur des coupes du poumon durci dans l'acide chromique , dans l'alcool ou dans l'acide picrique,
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inonli'c en elfeL les alvéoles remplis de cellules volumineuses , spliériques, ou polygonales [rdv piession réciproque, contenant de yios noyaux liabituellem(;nt ovoïdes et des nucléoles volumineux, en
FiG. 62. — Carcinome du iioiimon développé dans les alvéoles pulmonaires. — p. cloisons des alvculcs vaisseaux sanguins contenant des globules rong'es et extrêmement dilatés; c, colhilcs du carcinome. — Grossissement de 200 diamètres.
un mot les formes de cellules du carcinome. Les parois alvéolaires sont le plus souvent conservées intactes, exactement comme à l'état normal, ou bien elles sont un peu épaissies par la" formation de petites cellules rondes entre leurs fibres; leurs vaisseaux sont gorgés de sang. 11 n'y a donc pas de stroma de nouvelle formation dans le carcinome du poumon, et c'est la charpente libreuse de cet organe qui en tient lieu.
Les noyaux cancéreux du poumon consécutifs à une tumeur primitive du sein, de l'utérus ou de tout autre organe, offrent la même structure, les éléments du suc cancéreux remplissant les alvéoles dont les cloisons sont normales ou épaissies.
Le carcinome primitif peut donner lieu à la production d'ulcérations ou de cavernes qui sont quelquefois multiples et qui communiquent toujours directement avec les bronches. Des hémoptysies surviennent alors, et les malades expectorent les éléments désintégrés dans la caverne, c'est-à-dire le suc cancéreux et les débris de fibres élastiques appartenant aux cloisons.
Les nodules secondaires du carcinome pulmonaire peuvent appar-
tenir au squirrhe, au carcinome colloïde, au carcinome hématode, mélanique, etc., et chacune de ces variétés se reproduit dans le poumon comme dans la tumeur primitive. Les nodules squirrheux sont petits, durs et extrêmement nombreux lorsqu'ils succèdent, ce qui est commun, à un squirrhe ancien de la mamelle. Nous avons parlé déjà, à propos des bronches et de la trachée de cette éruption sur la muqueuse des conduits aériens; elle se continue dans le poumon lui-même et sur la plèvre. Les alvéoles sont remplis dans ce cas d'éléments plus petits que dans l'encéphaloïde.
Le carcinome colloïde, qui est assez commun dans le poumon à la suite d'une tumeur primitive de même nature développée dans la muqueuse du tube digestif ou dans les voies biliaires, se présente sous la l'orme de petits grains transparents limités par les parois des infundibula pulmonaires. Ces grains se réunissent pour former de petites nodosités sphériques : là encore le stroma des tumeurs est réduit au tissu fibro-élastique du poumon. Le développement du carcinome du poumon diffère donc notablement du mode que nous avons exposé (voy. t. I, p. 204- et suiv.) en prenant pour type le tissu conjonctif. Dans le poumon, en effet, il est difficile de supposer que les cellules d'épithélium et les globules blancs sortis des vaisseaux ne soient pas exclusivement l'origine des cellules qu'on trouve dans les alvéoles et qui constituent tout le néoplasme.
Dans un certain nombre de faits de carcinome secondaire du poumon, nous avons pu constater une participation très active des vaisseaux lymphatiques superficiels et profonds à la néoplasie et une transformation carcinomateuse de la paroi et du contenu de ces canaux (voy. plus bas à propos des granulations cancéreuses de la plèvre).
TUBERCULOSE DU POUMON
La tuberculose du poumon n'est entrée dans une voie scientifique qu'au commencement de ce siècle ; jusque-là le mot de phthisie était synonyme de consomption. C'est à Bayle qu'on doit d'avoir déterminé, parmi les diverses espèces de phthisie, la phthisie tuberculeuse et la phthisie granuleuse. Bientôt Laennec, dans son admirable Traité de V auscultation médiate, décrivait à l'œil nu toutes les lésions pulmonaires de la phthisie dans laquelle il faisait rentrer les granulations de Bayle. D'après Laennec, la matière tuberculeuse est un produit sans analogue dans l'économie, une production parasi-
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taire qui se présente dans le poumon sous la forme de corps isolés ou d'infiltralion. Les premiers sont les tubercules miliaires, les tubercules crus, les granulalions tuberculeuses et les tubercules enkystés. Laennec décrit trois variétés de l'infiltration tuberculeuse : l'infiltration tuberculeuse informe, l'infiltration tuberculeuse grise et l'infiltration tuberculeuse jaune. Tels étaient, suivant l'auteur de l'auscultation médiate , les divers degrés du développement des tubercules.
Cette conception générale de la tuberculose pulmonaire régna sans conteste jusqu'aux recherches de Reinhart et Yirchow. Pour ces auteurs, le tubercule infiltré de Laennec, son tubercule cru et même le tubercule miliaire n'étaient autres qu'une pneumonie dans laquelle l'exsudat inlra-alvéolaire devenait caséeux. Virchow donnait une description nouvelle de la granulation tuberculeuse; il en faisait l'unique lésion de la tuberculose et rapportait la pneumonie caséeuse à la scrofule. Buhl et Niemeyer, accentuant encore ce dualisme créé dans la phthisie, en arrivaient presque à nier l'existence des granulations tuberculeuses du poumon et considéraient la pneumonie caséeuse comme la suite d'une pneumonie aiguë ou d'une hémorrhagie pulmonaire. Buhl et Niemeyer, ainsi que nous l'avons déjà dit (t. 1, p. 234), considèrent les tubercules comme le résultai d'une infection consécutive à la destruction de foyers caséeux, opinion qui ne soutient pas l'examen. Dans le traité que l'un de nous a publié en commun avec Hérard, tout en donnant une description isolée des granulations et des diverses espèces de pneumonie tuberculeuse ou caséeuse que nous distinguions des granulations, nous n'en rapportions pas moins toutes ces lésions à la même maladie générale.
L'école allemande décrivait, avec Virchow, sous le nom de pneumonie toute lésion caractérisée par une accumulation de cellules dans les alvéoles pulmonaires. Cette définition étant admise, toute granulation développée primitivement dans les alvéoles ou occupant les cavités alvéolaires passait pour une pneumonie. Nous avons réagi depuis longtemps contre cette manière de voir, et dans la première partie de la première édition de ce manuel (1869), nous décrivions les granulations tuberculeuses nées dans les alvéoles pulmonaires, occupant les infundibula et remplissant de leurs petites cellules un îlot du poumon. Nous comparions ce mode de développement à celui des granulations tuberculeuses du corps thyroïde qui envahissent les cavités closes de cette glande (voy. t. I, p. 240, fig. 114 et 115). Les
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alvéoles de la thyroïde sont alors remplies de petites cellules qui s'a- Irophient et deviennent caséeuses à mesure qu'on s'avance au centre du tubercule. L'accumulation des cellules d'une granulation tuberculeuse dans les alvéoles du poumon n'a rien qui doive nous surprendre plus que de les voir dans les interstices des fibres du tissu conjonctif ou dans les mailles du grand épiploon. Du jour où il fui bien démontré que le tubercule se développe dans les cavités alvéolaires, affectant ainsi le même siège que la pneumonie et offrant à son début une structure analogue, la pneumonie scrofulcuse de Virchow perdit tout le terrain que regagnait le tubercule.
il est une autre notion très importante dans l'appréciation des lésions de la tuberculose pulmonaire, c'est la connaissance des tubercules agminées, des masses formées par l'agglomération d'un nombre plus ou moins considérable de granulations qui deviennent confluentes (voy. t. I, p. 242). L'un de nous avait dès 4867 (1) décrit les granulations confluentes à propos des tubercules des os, et nous avions indiqué dans la première édition de ce manuel que le: granulations confluentes se comportent dans leur accroissement et leur dégénérescence comme les granulations isolées. Thaon avait repris et développé les mêmes idées dans son excellente thèse sur l'anatomie pathologique de la tuberculose. Comme beaucoup d'observateurs, surtout en Allemagne, décrivaient jusque-là sous le nom de pneumonie caséeuse ces masses formées de granulations confluentes, le champ de la pneumonie caséeuse diminuait encore.
Il est bon de faire remarquer en outre que l'un de nous (2), reprenant le mode de développement des tubercules décrit par Virchow le long des vaisseaux de la pie-mère, avait constaté une tendance similaire du tissu tuberculeux à se développer autour des vaisseaux du poumon et autour des bronches. Nous considérions la lésion qu'on décrivait alors sous le nom de péribronchite comme une altération tuberculeuse, ce qui restreignait d'autant le domaine de rinflammation simple au profit du tubercule.
Aussi la réaction qui se fit alors contre le dualisme de la phthisie, avec les excellents travaux de Grancher, de Thaon et de Lépine étaitclle munie d'armes solides. Ces travaux qui apportaient de nouveaux
(I) Ranvier, Tubercules des os (Archives (]e pliysiologic, 1868).
(^2) Cornil, Du tubercule svécialement éladié dans ses rapports avec les vaisseaux Archives de phjsiolojjie, 1868^.
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(lélails analoniiquos sur la pneumonie casreuso, sur les inflammalions chroniques, sur la disséminalion des tubercules par les lynri- ])hatiqufis, etc., n'eurent pas de peine à rallier l'opinion médicale en France à la conception unitaire de la phthisie. Rindfleisch en Allemagne, Willson Fox, lîurdon Sanderson se ralliaient à la même opinion et Charcot lui donnait l'autorité de son enseignement à la Faculté de médecine de Paris,
Parmi les partisans, de l'unité de la phthisie pulmonaire (et nou« avons toujours été de ce nombre), il en est qui tout en regardant la granulation tuberculeuse, à ses diverses périodes comme la lésion initiale, essentielle, n'en font pas moins à côté d'elle une place importante pour les diverses espèces de pneumonie et de bronchite. Celles-ci, bien que déterminées par les granulations, n'en possèdent pas moins des caractères anatomiques tout à fait distincts. Telle est l'opinion la plus générale.
D'autres, en tête desquels se tiouve Charcot, faisant rentrer dans le tubercule toutes les lésions observées dans le poumon des tuberculeux, suppriment complètement la pneumonie caséeuse et presque absolument tous les autres processus pneumoniques qui compliquent ,1a tuberculose. Nous ne pouvons souscrire à cette manière de voir. La morve, la syphilis, l'infection purulente, etc., peuvent produire aussi des inflammations et des infarctus caséeux dans les poumons. C'est d'ailleurs une loi générale que le tubercule détermine toujours autour de lui des inflammations variables suivant l'organe atteint, inflammations qui ^présentent elles-mêmes une marche spéciale et tendent à se terminer par l'état caséeux. Qu'on distingue soigneusement ces inflammations déterminées par la tuberculose des inflammations banales, rien de mieux. Qu'on les appelle tuberculeuses ou caséeuses, c'est ce que nous avons toujours fait. Mais leurs caractères anatomiques les rapprochent des inflammations aiguës ou chroniques dues à toute autre cause beaucoup plus que des tubercules avec lesquels elles n'ont d'analogie que leur terminaison par l'état caséeux. Nous avons vu qu'il en était ainsi à propos des tubercules des os, des séreuses et des muqueuses. Nous étudierons bientôt les diverses espèces de pneumonie chronique qui accompagnent les tubercules du poumon, et nous .donnerons en détail les caractères anatomiques qui les différencient des tubercules. A propos de chacun des autres organes, nous compléterons la démonstration de la dissemblance des inflammations tuberculeuses et des granulations.
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Les altérations pulmonaires de la phthisie sont très variées. Nous décrirons d'abord les granulations tuberculeuses du poumon isolées ou conlluentes , puis la congestion, les pneumonies catarrhale, fibrineuse, caséeuse, les cavernes, la pneumonie interstitielle, les perforations, les broncbitcs et dilatations des bronches, etc. Après quoi nous examinerons ces lésions dans leur groupement et nous étudierons les formes anatomiques les plus communes de la tuberculose pulmonaire.
Granulations tuberculeuses du parenchyme pulmonaire. — Nous ne reviendrons pas ici sur la description de la granulation tuberculeuse considérée en général que nous avons déjà donnée (t. I, p. 2o2 et suivantes), ni sur les tubercules des séreuses (t. I, p. 512, p. 681 et suiv.) et des muqueuses (t. II, p. 56 et 63), mais nous devons entrer dans les détails qui se rapportent à l'origine et à l'évolution de la granulation tubercideuse du poumon.
Nous n'avons en vue pour le moment que les granulations du parenchyme pulmonaire, c'est-à-dire des extrémités terminales des bronches et des infundibula, nous réservant de revenir sur celles des cloisons interlobulaires, de la plèvre et de la muqueuse des bronches.
Pour étudier les granulations tuberculeuses du poumon, il faut choisir un poumon qui soil farci de petits nodules railiaires à peine visibles à l'œil nu et dont le début remonte à un mois environ. Ces granulations sont grises, un peu opaques. Elles sont parfois si petites qu'il est plus facile de les apprécier au toucher qu'à la vue. Dures au toucher, elles ne sont ni isolables ni énu(îléables. Lorsqu'on les racle avec un instrument tranchant, ou lorsqu'on veut les disséquer et dissocier avec les aiguilles, on éprouve une résistance assez grande et on enlève avec elles des fragments du tissu voisin.
Le poumon qui les contient est congestionné, perméable en grande partie à l'air, tuméfié, rouge ou rosé sur une surface de section. Il présente presque constamment aussi des noyaux de broncho-pneumonie ou une pneumonie catarrhale diffuse occupant les lobes inférieurs et surtout le bord postérieur. Dans ces régions, les granulations tuberculeuses sont comprises au milieu du tissu enflammé.
Si, après avoir fait durcir des fragments d'un poumon ainsi altéré dans l'acide picrique ou dans le liquide de Mûller, la gomme et l'alcool, on y fait des coupes qu'on colore à la purpurine ou au picrocarminale, on voit à un faible grossissement (40. à 50 diamètres),
GRANULATIONS TUDKRCULEUSES DU PARENCHYME PULMONAIRE
que le nodule tuberculeux consiste habituellement dans un groupe d'alvéoles pulmonaires remplis de petits éléments sphériques agglomérés. Ces éléments, pressés les uns contre les autres ou séparés par des fibrilles, du volume des cellules lymphatiques normales ou atrophiées, siègent dans l'intérieur des alvéoles qu'ils remplissent. La limite de ces cavités est marquée par les fibres élastiques des cloisons, mais on ne reconnaît plus, le long de ces cloisons, les capillaires normaux. Il n'existe de globules rouges épanchés ni dans l'alvéole ni dans les cloisons interalvéolaires. Le contenu des alvéoles adhère complètement à leur paroi. Les petites cellules qui s'y trouvent sont agglutinées les unes avec les autres et forment par leur adhésion une masse compacte qui se colore plus lentement que les cellules de l'exsudat pneumonique récent par le picrocarminate ou la purpurine. Cependant elles finissent par se colorer très nettement, quand on laisse agir assez longtemps ces substances tinctoriales, lorsque, par exemple, on a placé les coupes pendant vingtquatre heures dans la solution de purpurine ou qu'on les a baignées pendant deux ou trois heures dans quelques gouttes de picrocarminate dans une chambre humide. On reconnaît alors, avec un fort grossissement, que ces petites cellules des tubercules sont tantôt finement granuleuses, tantôt vitreuses, semi-transparentes. Elles possèdent généralement un noyau reconnaissable mais peu coloré et plus ou moins atrophié. Sur une coupe de nodules tuberculeux de ce genre, on verra quatre, cinq ou un plus grand nombre d'alvéoles remplis des cellules que nous venons de décrire. Le nombre des cavités alvéolaires dépend du sens de la section. Il est évident que si elle comprend le centre même du tubercule on observera ime zone d'alvéoles plus étendue que si elle passe à sa périphérie.
Si la section passe au milieu d'un infundibuluin, on trouve, au centre du tubercule, une cavité plus considérable dans laquelle s'ouvrent les alvéoles périphériques. La cavité centrale et les alvéoles seront remplis des mêmes éléments. Cette lésion peut exister seule ; mais souvent les bronches et les vaisseaux sont altérés en même temps.
Lorsque la bronchiole acineuse est sectionnée, elle apparaît également remplie d'un exsudât composé de petites cellules agglutinées; mais souvent on observe en même temps, dans le tissu conjonctif qui en forme la paroi, de même que dans la paroi des dernières ramifications des bronches lobulaires, un épaississement diffus ou nodu-
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laire qui enlourc l'anneau bronchique dans une certaine étendue. Sur une section transversale de ces bronches, on voit alors, soit dans une moitié de leur circonférence, soit tout autour d'elles, une ou plusieurs granulations tuberculeuses.
Ces nodules péribronchiqiies, qui, suivant Rindfleisch et Charcot, .'ont la manifestation initiale de la tuberculose pulmonaire, siègent, d'après ces auteurs, au niveau de la bifurcation terminale des bronches intralobulaires. Pour Rindfleisch la néoplasie se développerai! dans le point même où la bronche terminale s'ouvre dans les conduits alvéolaires de l'acinus. Suivant Charcot elle pourrait siéger aussi sur des bronches plus volumineuses.
Les granulations péribronchiques sont constituées de la même façon que tout tubercule développé dans le tissu conjonctif. Leur tissu se continue avec les cloisons alvéolaires voisines qui s'implantent sur la membrane fibreuse de la bronche. Ces cloisons sont elles-mêmes épaissies (voy. t. II, fig. 37).
Des productions analogues, caractérisées, soit par de petits nodules bien nettement tuberculeux, soit par une néoplasie diffuse, se montrent autour des petites branches de l'artère pulmonaire dans le voisinage des alvéoles altérés. Ces vaisseaux présentent des modifications sur lesquelles nous reviendrons bientôt.
Ainsi constitué à la fois par les petites cellules cohérentes contenues dans les alvéoles et dans les bronchioles terminales et par une infiltration analogue du tissu conjonctif péribronchique et périvasculaire, le petit nodule tuberculeux pulmonaire a de 1/2 à 1 ou I millimètre et demi de diamètre. Quel que soit son volume, il est toujours, dès son début, entouré d'alvéoles qui sont atteints, soit d'inflammation catarrhale, soit d'inflammation fibrineuse ou simplement de congestion. La zone dans laquelle le tissu pulmonaire est congestionné ou enflammé est plus ou moins étendue.
Comme on le voit, d'après l'exposé sommaire que nous venons d'en faire, le tubercule du poumon a le plus ordinairement une constitution complexe parce que le contenu des alvéoles et des bronchioles, l'infiltration néoplasique du tissu conjonctif, des parois des bronches et des vaisseaux participent à la fois à sa formation.
a. Lésions des alvéoles. — Nous avons vu que les granulations tuberculeuses débutaient souvent dans les alvéoles pulmonaires, c'està-diie que ces cavités se remplissaient de cellules agglutinées les unes aux autres au milieu d'une substance unissante fibrillaireou
LÉSIONS DES ALVÉOLES ENVAHFS PAR LES GRANULATIONS
grenue. Ce contenu des alvéoles est-il suffisamment caractéristique pour être regardé comme un tissu tuberculeux et se distingue-t-il suffisamment de l'exsudat d'une pneumonie ordinaire? Il est certain qu'à son origine, le contenu alvéolaire qui fei'a bientôt partie intégrante d'un tubercule ne diffère pas de l'exsudat pneumonique. La plupart des néoplasmes, quels qu'ils soient, quelque caractéristiques qu'ils deviennent plus tard, commencent de la même façon qu'une inflammation simple. Souvent, en effet, la granulation tuberculeuse du poumon paraît avoir son point de départ dans des alvéoles qui présentent d'abord les lésions de la pneumonie fibrineuse. L'exsudat intra-alvéolaire est composé de fibrine et de cellules lymphatiques. Ces cellules très nombreuses, pressées les unes contre les autres, au milieu d'une masse fibrineuse qui devient grenue ou vaguement fibrillaire, et comprimées outre mesure, n'ont plus qu'une nutrition insuffisante. Elles deviennent alors granuleuses ou vitreuses, en même temps que les capillaires alvéolaires sont oblitérés par des cellules lymphatiques arrêtées dans leur intérieur. Le contenu des alvéoles est voué dès lors à la destruction moléculaire. Mais au début il est résistant; ses éléments s'isolent difficilement les uns des autres, même lorsqu'on essaye de les séparer sur une coupe mince du tissu. Les aiguilles dont on se sert pour cette dissociation dégagent des blocs de cellules agglutinées entre elles, qui ne paraissent isolées qu'au bord de ces agglomérations cellulaires.
Il est d'autant plus probable qu'un exsudât fibrineux et cellulaire comparable à celui de la pneumonie fibrineuse peut servir au développement du tubercule que les thrombus fibrineux des vaisseaux, dans la tuberculose des méninges, du péritoine et de la muqueuse bucco-pharyngienne deviennent un centre de formation pour les granulations tuberculeuses de ces membranes (voy. plus loin la tuberculose de la muqueuse pharyngienne).
Dans les alvéoles pulmonaires ainsi remplis de cellules agglomérées on trouve quelquefois une cellule géante bien caractérisée. Celle-ci est habituellement située au contact de la paroi alvéolaire.
D'où viennent les cellules qui remplissent la lumière des alvéoles? Proviennent-elles de la prolifération de l'épithélium ou ne sont-elles autre chose que des cellules lymphatiques sorties des vaisseaux sanguins? L'épaississement de la paroi alvéolaire entre-t-il pour une part dans l'oblitération des alvéoles? Ces trois hypothèses sont soutenables et il est probable que ces divers modes de formation cellu-
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laire entrent pour une part dans la constitution du tissu tuberculeux intra-alvéolaire.
A la périphérie d'une granulation pulmonaire, on voit souvent un bourgeon constitué par du tissu embryonnaire, en continuité avec le
FiG. 03. —Section à travers un alvt'ule situe- à la péiiiiliéric d'un nodule tuberculeux. — a, llmilc de l'iilvéoîe au nivciiu de la gr.nuilalion ; n, tissu de la granulatiou faisant saillie dans "alvéole ; d, cellules épithéliales à la surface do co tissu; b, cloison du même alvéole tapis?ée de ses cellules épithéliales c. — Grossissement de 200 diamètres.
tissu de la granulation, faire saillie dans la cavité d'un alvéole voisin qu'il remplit en .grande partie. Ce bourgeon lait corps au niveau de son implantation avec une partie de la paroi alvéolaire. Sa portion saillante est couverte de cellules épithéliales semblables à celles qui tapissent toute la cloison alvéolaire.
h. Lésions des vaisseaux. — Les vaisseaux capillaires, les artérioles et les veinules de petit calibre qui se rendent à un tubercule pulmonaire sont toujours oblitérés de très bonne heure, c'est-à-dire aussitôt que la granulation est constituée. Les injections, poussées par l'artère pulmonaire, et qui de là pénètrent partout dans le poumon, car les capillaires des extrémités bronchiques communiquent avec les capillaires des alvéoles, s'arrêtent toujours à la limite des tubercules. Il en résulte que sur les coupes de poumon atteint de tuberculose granuleuse aiguë, obtenues après l'injection des vaisseaux par le bleu de ih^usse soluble, puis colorées par le picrôcarminate, on observe des îlots rouges correspondant à chacun des tubercules disséminés au milieu du poumon dont les capillaires sont injectés
LÉSIONS DES VAISSEAUX COMPUIS DANS LES GRANULATIONS
en bleu. Ces préparalions sont très belles et très démonstratives. Mais avant d'être oblitérés par des cellules lymphatiques et de In, fibrine, les vaisseaux de la partie enflammée qui deviendra le tubercule sont d'abord très dilatés et remplis de globules rouges.
L'oblitération des vaisseaux dans le tubercule est un fait constant. Nous avions indiqué en 1867 les coagulations fibrineuses qu'on observe dans les vaisseaux qui passent au milieu des masses tuberculeuses du poumon et qui sont analogues à celles des vaisseaux de la pie-mère. Nous avons décrit les lésions des vaisseaux, l'endartérile
^j ^ c ci?V ^^o
FiC. G4. — Section d'un vaisseau ilouUi; tuaiuiiu C csi ruiujili par du la liljriiie granuleuse. — A, tissu tuberculeux ; B, globules blancs du sang. Il s'agit ici d'un tubercule du cerveau. — Grossissement do 400 diamèli'es.
spéciale k la tuberculose, à propos des séreuses (voy. t. I, p. 512) et à propos de la méningite tuberculeuse (voy. l. I, p. 681 à 685). Les travaux relatifs à l'origine des cellules géantes ont amené à découvrir que ces cellules pouvaient se développer dans l'intérieur des vaisseaux, soit au milieu du thrombus constitué par de la fibrine et des cellules lymphatiques, soit dans la membrane interne enflammée et bourgeonnante. Nous verrons bientôt que le même processus s'observe quelquefois très nettement sur les muqueuses. De même dans le poj-imon, pendant que les éléments du tubercule inflltrent le tissu conjonctifpéribronchique et périvasculaire et remplissent des groupes d'alyéoles pulmonaires, les vaisseaux présentent des lésions analogues à celles des vaisseaux des séreuses et des muqueuses. Ces lésions ne sont pas aussi faciles à suivre dans le poumon que dans les membranes parce que la structure du poumon est plus complexe, mais cependant on a constaté dans les vaisseaux pulmonaires la plupart des faits qui s'observent dans les séreuses et les muqueuses. H. Martin, dans sa thèse sur le tubercule (1879), fait jouer aux lésions vasculaires, à l'inflammation de la tunique interne et de la
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Uinique externe des artérioles et des veinules un rôle tout à fait prépondérant, et les regarde comme primitives. L'endartérite et l'endophlébile déterminent des végétations saillantes dans la lumière des vaisseaux et, par suite, un arrêt de la circulation sanguine, des thromboses qui envahissent toutes leurs divisions y compris les capillaires. L'inflammation de la tunique interne se poursuit en même temps sur les divisions des vaisseaux. Mûgge a observé dans la tunique interne des grosses divisions de l'artère pulmonaire et plus souvent dans la membrane interne de la veine pulmonaire, des plaques d'endartérite ou d'endophlébite saillantes qu'il considère comme des tubercules. En même temps la tunique externe de ces mêmes vaisseaux est le siège d'une infiltration plus ou moins considérable par des cellules lymphatiques qui forment un anneau épais autour d'eux. Le tissu conjonctif périphérique est altéré de la même façon et il en résulte une agglomération de cellules ayant la forme générale d'une ou de plusieurs granulations suivant que le vaisseau est plus ou moins gros. Il se produit alors, au centre de ces nodules périvasculaires, des cellules géantes et une dégénérescence granuleuse atrophique des cellules lymphatiques.
II est facile de voir dans la tunique externe ou à sa limite, dans le tissu conjonctif voisin, des lymphatiques qui participent à l'inflam-
Fic. G5. — Section longitudinale d'un vaisseau lymphatique dans un tissu tuberculeux périvasculaire. — b, tissu conjonctif appartenant à la tunique externe d'une artériole pulmonaire ; l, lymphatique rempli de cellules c ; a, tissu conjonctif infillré de petites cellules, pigmenté et faisant partie d'un tubercule; v, vaisseau plein de sang. — Grossissement de 200 diamètres.
mation. Ces lymphatiques sont remplis de cellules rondes et quelquefois on y trouve en même temps de la fibrine à l'état fibrillaire. Leurs cellules endothéliales sont quelquefois visibles et gonflées; souvent les cellules endothéliales ont disparu et il n'existe plus que des cellules rondes en contact avec la paroi. Les lymphatiques qu'on
LÉSIONS DES BRONCHES EN RAPPOP.T AVEC LES GRANULATIONS
trouve à la limite des vaisseaux sont tantôt volumineux, tantôt petits : la figure 65 représente un de ces derniers. La paroi de ces lymphatiques se confond avec le tissu conjonctit' périphérique.
Le tissu conjonctif altéré entoure ces vaisseaux, suivant leur longueur, dans une plus ou moins grande étendue ainsi que leurs branches de division. Ce tissu se continue avec les cloisons des alvéoles voisins, qui sont épaissies et présentent une grande quantité de petites cellules rondes.
Les capillaires des nodules tuberculeux offrent des lésions analogues. Ils sont souvent dilatés au début et leurs cellules endothéliales, devenues plus volumineuses, sont renflées à leur centre. A un moment donné des cellules lymphatiques s'accumulent dans leur intérieur et la circulation s'arrête. On y trouve alors en même temps de la fibrine coaoulée.
c. Lésions des bronches. — Les lésions des conduits bronchiques dans la tuberculose sont complexes. Nous avons déjà indiqué que les nodules tuberculeux occupent souvent le pourtour et la cavité des bronches terminales et que teUest leur siège presque exclusif suivant Rindfleisch et Charcot. Au centre de la coupe d'un nodule tuberculeux, on trouve très souvent une bronchiole acineuse ou une bronche lobulaire. La périphérie de la bronche montre un tissu embryonnaire qui l'entoure en forme de croissant ou d'anneau et dans ce tissu il existe un ou deux, ou un plus grand nombre de nodules tuberculeux caractérisés par la dégénérescence caséeuse de leur partie centrale et par la présence de cellules géantes. Le tissu tuberculeux, qui englobe habituellement une branche de l'artère pulmonaire, se continue à sa périphérie avec les cloisons des alvéoles voisins qui sont alors épaissies et infiltrées de petites cellules. A l'intérieur de la bronche, il existe un exsudât formé par des cellules lymphatiques rondes et libres ; les tuniques de la bronche, s'il s'agit d'une bronche lobulaire ou supralobulaire, son unique tunique, s'il s'agit d'une bronche acineuse, sont très notablement épaissies. Les cellules d'épithélium cylindrique à cils vibratiles sont souvent conservées, plus ou moins soulevées et déplacées par les cellules lymphatiques qui s'accumulent au-dessous d'elles ou qui s'interposent entre elles.
La lésion du tissu conjonctif péribronchique, qui consiste dans la présence d'une grande quantité de cellules lymphatiques situées entre ses fibres, a été considérée comme une péribronchile simple
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par Yirchow, Colberg, Bouchard, etc. Mais, par places, les cellules de ce tissu sont serrées, lassées les unes contre les autres et alors elles s'atrophient et deviennent caséeuses, ou bien on y trouve une ceilule géante. Il en résulte un nodule qui entoure la bronche dans une partie de sa circonférence sous forme de croissant.
FiG. CG. — Nodule tuberculeux péribronchique. — a, alvéoles pulmonaires remplis; t, tubercule; b, bronche. — Grossissement de tjO diamètres.
Dans d'autres coupes on trouvera plusieurs nodules analogues qui entourent toute la périphérie de la bronche. Souvent les granulations bien caractérisées ont une forme exactement sphérique. Elles siègent toujours au milieu d'un tissu embryonnaire qui se continue le long de la bronche jusqu'à ses dernières divisions. Il n'y a donc pas de doute à avoir sur la nature de ce néoplasme et d'ailleurs nous avons considéré depuis longtemps ce tissu embryonnaire périphérique aux vaisseaux et aux bronches, qui, de distance en distance, présente des nodules caractéristiques , comme étant lui-même un tissu tuberculeux. Aussi regardons-nous cette péribronchite comme tuberculeuse (nodules péribronchiques de Charcot). La membrane musculaire des bronches à trois tuniques est étouffée par la production de petites cellules qui la remplissent de même qu'elles infiltrent la membrane externe et la membrane interne.
La membrane interne acquiert une épaisseur parfois considérable; elle présente alors des bourgeons qui font saillie dans l'intérieur de la bronche et qui, suivant H. Martin, peuvent oblitérer complètement son calibre. Dans cette tunique épaissie, les capillaires d'abord dilatés et remplis de sang, finissent par s'oblitérer.
URONCIIITE CASKEUSE.
Dans d'aulrcs cas, la hronclie intralobiilaire et la bronche supralobulaire enflammées conliniicnt à sécréter une grande quantité de pus et se dilatent absolument comme cela a lieu dans la bronchite capillaire et dans la broncho-pneumonie.
Le revêtement d'épithélium cylindrique qui est conservé au début du processus finit par tomber et ne se renouvelle plus. L'exsudat
FiG. 67. — Section (l'une bronche dont l'exstulat est devenu c:iséeux. — A, eelliiles éipilhollnles et globules de pus agglutinés et granuleux ; B, granulations graisseuses ; C, intillration de l;i membrane conjonctive interne de la broiiclie par des cellules lymphatiques; D, inflammalion delà tunique celluleuse périphérique de la bronche. — Grossissement de 200 diamètres.
contenu dans la bronche se dessèche lorsque la circulation est arrêtée dans les vaisseaux. Les cellules lymphatiques qui le constituent s'ag-
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Frr,. 68. — Section d'une bronche entourée de lymphatiques eullamniés dans a tuberculose pulmon.tiro — a, paroi, c, épilliélium et b cavité d'une bronche; m,n, vaisseaux lymphatiques péribroncliiipies remplis de cellules lympiiatiques et dilatés; v, artériole; p,p, alvéoles pulmonaires. — Grossissement de 20 diamètres.
glutinent, forment une masse compacte et cohérente, ainsi que cela est représenté dans les figures 66 et 67. Les cellules deviennent granuleuses ou vitreuses et le contenu de la bronche est tout à fait caséeux.
Autour de ces bronches et bronchioles, au début du processus, on trouve quelquefois des lymphatiques qui sont remplis et dilatés par des cellules lymphatiques accumulées. Ces vaisseaux forment des lacs placés sur un côté de la bronche ou l'entourant comme une couronne (voy. fig. 68).
La péribronchite tuberculeuse est l'analogue de la périartérite de même nature, lésion qu'on trouve associée à la première et qui constitue les nodules péribronchiques plus ou moins volumineux.
Autour de ces nodules tuberculeux, qu'ils soient purement alvéolaires, ou péribronchiques, ou périvasculaires, on observe toujours une zone plus ou moins étendue de pneumonie catarrhale ou fibrineuse.
Granulations tuberculeuses confluentes du poumon. — Nous venons de décrire le début et la période d'état des granulations du parenchyme pulmonaire. Elles siègent primitivement dans les alvéoles pulmonaires ou dans le tissu conjonctif qui entoure les bronches et les vaisseaux; dans ce dernier cas, elles déterminent autour d'elles un certain degré d'épaississement des cloisons alvéolaires. Dans un îlot même de formation récente, visible à l'œil nu et. atteignant le volume d'un demi-millimètre à un millimètre et demi, on trouve généralement plusieurs granulations initiales, et bien que le centre du nodule soit la partie la plus ancienne et la plus caséeuse, il existe plusieurs centres de dégénérescence. Mais l'ensemble de ce petit nodule se conduit comme un tubercule unique. Ces tubercules sont entourés de pneumonie fibrineuse ou de pneumonie catarrhale. Bientôt d'autres tubercules, développés au voisinage du premier et entourés eux-mêmes de pneumonie, s'unissent à leur périphérie, et on a plusieurs granulations qui siègent au milieu d'un noyau de pneumonie catarrhale ou fibrineuse. Ces granulations se confondent à un moment donné par suite de la dégénérescence caséeuse de l'exsudatpneumonique contenu dans les alvéoles qui les séparent et il en résulte une masse plus volumineuse, caséeuse dans sa totalité, ayant le volume d'un petit pois ou plus, formée par l'agglomération de tubercules confluents.
La transformation caséeuse du tissu primitivement enflammé qui sépare des nodules tuberculeux d'abord isolés et qui les transforme en une masse unique, se retrouve dans tous les tissus et dans tous les organes tuberculeux avec des caractères identiques parce qu'elle reconnaît partout la même cause, l'arrêt de la circulation sanguine due à l'oblitération des vaisseaux. Lorsque la circulation est arrêtée
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dans les vaisseaux des tubercules siégeant au milieu d'un tissu enllamnié, la plupart, puis la totalité des vaisseaux du lissu interposé aux tubercules s'oblitèrent successivement, et toute la masse privée de sang devient caséeuse. C'est ce que l'un de nous a montré très nettement dans le tissu médullaire des os.
Ces tubercules confluents, réunis par de la pneumonie fibrineuse ou catarrhale, devenue elle-même caséeuse, constituent des masses opaques, grises ou jaunâtres, sèches, lisses sur une surface de section. Ces îlots ont été souvent décrits comme appartenant à la pneumonie caséeuse. Cependant, lorsqu'on examine des coupes passant à. travers ces gros tubercules, on peut y reconnaître les granulations primitives qui présentent les caractères que nous avons donnés précédemment et qui sont dans un état de dégénération granulo-graisseuse plus avancée que la pneumonie également caséeuse qui les entoure. Quelquefois ces tubercules confluents ont subi la transformation fibreuse que nous allons étudier.
Granulations fibreuses du poumon. — Ainsi que nous l'avons dit à propos du tubercule considéré en général (voy, t. I, p. 2i-i), les tubercules ont une grande tendance à se transformer en tissu fibreux. Nous avons décrit jusqu'ici le tubercule à son début, à sa période d'état, et nous l'avons suivi ensuite jusqu'à la dégénérescence caséeuse. Lorsqu'il est parvenu ta sa période d'état, au lieu de devenir caséeux, ce qui le vouerait à une mort prochaine, il subit souvent la transformation fibreuse, ce qui le met assurément dans des conditions plus favorables à la guérison ou tout au moins à l'arrêt momentané de la maladie. Dans le poumon, les granulations présentent alors des fibres de tissu conjonctif de nouvelle formation qui s'interposent entre les cellules et qui deviennent de plus en plus prédominantes. Les petites cellules qui constituent la granulation primitive se disposent le long des faisceaux de fibres qu'elles séparent, deviennent fusiformes ou s'aplatissent.
Le tissu fibreux constitue ainsi au bout d'un certain temps la plus grande partie de la granulation. On y reconnaît cependant des cellules géantes, soit à son centre, soit à sa périphérie. En même temps que le tissu même de la granulation devient fibreux, les cloisons des alvéoles pulmonaires voisins ont de la tendance à s'épaissir et il se produit ainsi de la pneumonie interstitielle autour des granulations devenues fibreuses.
A l'œil nu, le tissu pulmonaire parsemé de granulations fibreuses
présente un aspect très variable. Parfois il est peu altéré, normal ou congestionné et simplement parsemé de petits nodules miliaires somi-transparonts qui sièacnt aussi bien sous la plèvre viscérale que
dans la profondeur des lobes. Ces nodules, qui sont les types les plus caractérisés à l'œil nu des granulations tuberculeuses, sont durs au toucher et très difficiles à séparer du tissu pulmonaire et encore plus à dissocier avec les aiguilles. Généralement ils ne sont ni jaunâtres ni opaques à leur centre.
Les tubercules fibreux du poumon résultent simplement d'une transformation fibreuse des nodules tuberculeux ordinaires : peut-être aussi affectent-ils d'emblée la forme fibreuse; ils se développent d'abord dans un groupe d'alvéoles pulmonaires, ou bien autour des vaisseaux ou des bronches. Mais quel que soit leur lieu d'origine et leur siège, ils présentent une évolution en tout point comparable.
Sur les coupes de tubercules développés dans les alvéoles et en évolution fibreuse, on voit les cloisons des alvéoles s'épaissir, présenter une grande quantité de petites cellules rondes entre les fibrilles du tissu conjonctif de nouvelle formation. Ces fibrilles et travées de tissu conjonctif sont beaucoup plus épaisses encore autour des canaux bronchiques ou sanguins. Les cellules conlenu'^.s dans l'intérieur des alvéoles pulmonaires présentent quelquefois alors une forme épithéloïde ; l'alvéole se rétrécissant par suite de l'épaississement de ses parois, les cellules épithéliales se tassent les unes auprès des autres. On peut trouver aussi une cellule géante entourée de cellules épithéloïdes ou rondes dans un de ces alvéoles rétrécis (voy. fig. 69).
FiG. 69. — Section pratiquée au nîveau d'uu tubercule fibreux du poumon. — c, cloison d'un alvéole situé à la périphérie du tubercule; h, cellules cpilhéliales appliquées contre la paroi d'un alvéole ; s, cellules cpilhéliales ag-glouiérécs et linrcs dans ce même alvéole; (], cellules épithéliales libres et isolées ; /", accumulation de cellules dans un alvéole rétr<-ci dont les parois e sont épaissies ; a,p,o,l, tissu conjonctif infiltré de cellules lym])hatiques et constituant le nodule tuberculeux; n, d, accumulation de cellules cohérentes entre elles dans des alvéoles rétrécis. — Grossissement de 150 diamètres.
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Autour des bronches et des vaisseaux, les tubercules sont constitués par du tissu conjonctif compact composé de fibrilles ou de faisceaux fibreux séparés par de petites cellules rondes ou ovoïdes. Ces cellules qui possèdent des noyaux globuleux et les faisceaux fibreux plus ou moins épais se colorent très bien par le carmin comme le font les parties constituantes de tout tissu possédant une vie nutritive active. Dans l'intérieur de ces tubercules on trouve aussi des cellules géantes.
A un degré plus avancé de leur évolution, on ne reconnaît plus, dans les tubercules fibreux, d'indice de leur siège primitif. Le no-
mu
Fie. 70. — Section à travers un tubercule fibreux du poumon. — c, c, c, pcri|,héric du tubercule cor.» stitué par des cellules lymphatiques pressc'es les unes contre les autres; a, V, vaisseaux contenant des globules rouges à la pe'ripherie du tubercule; b, continuation du tubercule avec les cloisons des alvéoles voisins ; g, cellule géante située près du centre du tubercule ; d, petit vaisseau plein de sang au centre du tubercule. La partie centrale du tubercule est orcupée par de gros faisceaux de tissu fibreux séparés par des cellules fnsiformes. — Grossissement de 80 diamètres.
dule, qu'il se soit développé dans un groupe d'alvéoles ou autour des canaux bronchiques ou sanguins, est constitué par un tissu fibreux fibrillaire; les faisceaux fibreux, généralement épais, sou-
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vent hyalins, se coloranl en rose par le picro-carmin, sont, séparés par une grande quantité de petites cellules rondes ou ovoïdes. Habituellement les cellules de la périphérie sont un peu plus grosses que celles du centre du nodule. Presque toujours on trouve alors une ou plusieurs cellules géantes dans la petite nodosité qui répond absolument au type classique du tubercule et qui ressemblerait à du tissu sarcomateux, si le sarcome affectait jamais la forme de tumeurs aussi petites et aussi multipliées (voy. fig. 70).
A la périphérie de ces tubercules, on voit leur tissu se continuer avec les cloisons épaissies des alvéoles voisins.
Dans les tubercules plus anciens et surtout dans les tubercules
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Fig. 71. — Section d'un gros labeixule fibreux ancien siliié autour d'une bronche. — c, partie de la circonférence de la bronche; p, centre fibrillairc du tubercule; 6, un autre centre fibreux du tubercule; g, g, m, cellules géantes situées à la périphérie du tubercule au milieu d'un tissu qui contient un grand nombre do petites cellules; p,p, parois épaissies des alvéoles au pourtour du tubercule. — Grossissement de ."jO diamètres.
fibreux confluents, il se passe un phénomène nouveau qui pourrait induire en erreur un observateur non prévenu. Le centre du luber-
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Cille OU d'une aggloméralion do tubercules est devenu tout à fait libreux, sans qu'il y ait de vaisseaux. Ce tissu fibreux, qui contient un très petit nombre de cellules, est composé de fibrilles fines, rap- •prochées les unes des autres, se colorant mal par le carmin et qui rayonnent irrégulièrement du centre à la circonférence du néoplasme. Il n'y a pas de cellules géantes dans toute cette portion centrale quelquefois assez considérable d'un îlot de tubercules fibrf3ux confluents. A la périphérie de l'îlot , on retrouve des tubercules fibreux semblables à ceux que nous avons décrits précédemment et dessinés dans la figure 70. Ceux-ci possèdent des cellules géantes. Ainsi, lorsqu'on examine un gros nodule tuberculeux à un faible grossissement, sa partie centrale ne contient ni vaisseaux ni cellules géantes et se colore mal par le carmin tandis que sa zone périphérique est bien colorée, bourrée de petites cellules et parsemée de cellules géantes. Cette apparence du tubercule à un faible grossissement a été très bien décrite par Charcot (voy. fig. 7i).
Les tubercules fibreux isolés el la périphérie des gros tubercules confluents de même nature présentent dans leur intérieur des vaisseaux capillaires perméables au sang. Ces vaisseaux sont-ils des capillaires de nouvelle formationou des capillaires anciens qui ont échappé à l'oblitération primitive, lors du début du tubercule, c'est ce que nous ne saurions résoudre. Ce qu'il y a de certain, c'est qu'ils contiennent dans leur intérieur des corpuscules rouges qui ont toutes les qualités de ces éléments vivant et circulant au moment de la mort, La paroi de ces vaisseaux est bien nette, quelquefois même plus épaissie qu'à l'état normal, comme cela s'observe habituellement dans les tissus sclérosés. Leur paroi est souvent très rapprochée d'une cellule géante, mais sans avoir avec elle d'autres rapports que ceux de voisinage.
Les cellules géantes, dans les tubercules libreux, sont situées souvent dans une loge qui les contient exactement et qui est constituée par des faisceaux fibreux formant un cercle autour d'elle. 11 existe souvent de petites cellules rondes entre les prolongements qui émanent des cellules géantes. Leur protoplasma, granuleux ou hyalin, se colore soit en jaune, soit en rose, par le picro-carmin. Leurs prolongements se continuent avec les faisceaux fibreux du tissu conjonctif. Leurs noyaux se colorent très fortement en rouge.
Granulations fibreuses plgmenlées. — ïl est une autre modifica-
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lion que subissent très souvent les tubercules fibreux anciens, c'est rinllltration par du pigment noir. Certains de ces tubercules, ayant sur une coupe une l'orme sphérique, de volume variable, isolés ou confluents, montrent une coloration complètement noire ou piquetée de noir. Les granulations noires occupent irrégulièrement toute la granulation ou bien elles siègent seulement à son centre ou à sa périphérie. Ces granules noirs, qui sont composés de particules de charbon ou qui résultent de modifications du pigment sanguin, siègent habituellement dans les cellules ou à leur pourtour ou dans les interstices des fibres. Elles sont d'autant plus abondantes qu'il y a plus de cellules; c'est ce qui explique leur inégale répartition dans un tubercule. Si, en effet, le centre de celui-ci est purement fibreux sans cellules et que ces dernières n'existent qu'à sa périphérie, on aura surtout une pigmentation de la zone périphérique.
Au milieu des tubercules pigmentés ou dans leur zone externe, on rencontre quelquefois des cellules géantes qui sont elles-mêmes infiltrées de pigment noir. Leur protoplasma en présente généralement plus au voisinage des noyaux. Aussi voit-on dans ces éléments, qui peuvent atteindre des dimensions considérables, une quantité variable d'amas de granulations noires qui siègent autour des noyaux.
Ces granulations fibreuses pigmentées ne sont pas vascularisées ou le sont très peu. A leur voisinage, les cloisons alvéolaires sont épaissies et généralement on trouve à côté d'elles toutes les lésions de la pneumonie interstitielle ardoisée.
D'autres fois, il existe un petit nombre de granulations pigmentées qui sont le vestige d'une tuberculose très locafisée et peu grave qui est éteinte, sinon tout à fait guérie. Le tissu fibreux et les cellules géantes qu'il renferme paraissent être tolérés sans amener d'accidents par eux-mêmes. C'est là une forme de la tuberculose qui peut passer pour curable ou guérie. On la rencontre quelquefois dans les autopsies d'individus morts accidentellement de toute autre cause.
Les poumons qui contiennent un grand nombre de tubercules fibreux plus ou moins anciens sont souvent envahis, à la fin de la vie des phthisiques, par une pneumonie catarrhale ou fibrineuse entourant les granulations fibreuses et présentant les lésions spéciales que nous décrirons bientôt.
Granulations luberculeuses des cloisons inledobxUaires et de la plèvre interlobaire. — Quelquefois on tiouve, à l'autopsie des phthi-
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si(|ucs, (lus i^i'aiiulalions si3iiii-li';uis|)ai<'iil,es, à leur [x'-riode d'iUal, on lihicuses, qui sièyciiL lu'incipaleiricnl à la .suilacc du poumon, développées les unes dans la plèvre viscérale, les autres dans le lissu pulmonaire. Lorsqu'on fend le poumon, on voit que certaines cloisons interlobulaires sont épaissies, libreuses, un peu transparentes et parsemées de granulations tuberculeuses. La plèvre qui tapisse les laces continues des lobes pulmonaires est épaisse, translormée en une membrane libreuse unique qui soude intimement les lobes pulmonaires; cette membrane est elle-même parsemée de granulations. L'adbérence des feuillets pleuraux, au lieu d'être totale, se manifeste quelquefois par des brides fibreuses courtes, filamenteuses ou membraneuses qui possèdent aussi des granulations dans leur épaisseur et à leur surlace. Les coupes des cloisons interlobulaires montrent au microscope des granulations tout à fait typiques. Il est facile d'étudier dans ces cloisons les lésions des vaisseaux lympbatiques qui y sont nombreux.
Lésions du poumon qui accompagnent les tubercules. — -Nous avons vu que les granulations tuberculeuses récentes ou arrivées à leur période d'état, isolées ou confluentes, sont entourées par une zone de congestion pulmonaire , de pneumonie catarrhale ou de pneumonie fibrineuse. Plus tard, lorsqu'elles sont devenues tibreuses, elles ont de la tendance à déterminer autour d'elles de la pneumonie interstitielle, ce qui n'empêche pas d'observer assez souvent en même temps les autres formes de la pneumonie.
Ces lésions inflammatoires sont plus ou moins étendues. 11 est de règle, et, pour ainsi dire, sans exception, que toute granulation et que toute agrégation de tubercules soit entourée par une zone de tissu pulmonaire entlammé. Mais, de plus, dans la période d'état des tubercules ou dans leur stade libreux, la pneumonie, qu'elle soit catarrhale ou fibrineuse , envahit souvent des lobules , des groupes de lobules, une grande partie d'un lobe ou tout un lobe. Les portions du poumon atteintes par la pneumonie présentent plus ou moins de tubercules caséeux ou fibreux. Il peut même se faire qu'il n'y ait point de tubercules dans une assez grande étendue du parenchyme pulmonaire enflammé.
Aussi la pneumonie, sous ses diverses formes, joue-t-elle un rôle considérable dans la phthisie, et la plupart des lésions qu'on observe dans les poumons des phthisiques sont-elles dues à sa participation.
a. Congestion pulmonaire. — Les parties du poumon congestion-
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nées qui enloui'ent les tubercules présenLenl les lésions que nous avons décrites à l;i page 84 : distension des vaisseaux des cloisons alvéolaires par des globules rouges, tuméfaction des cellules épithéliales, épanchement dans les alvéoles d'un liquide contenant quelquefois des fibrilles de fibrine, des globules rouges, des globules blancs et des cellules épithéliales détachées de la paroi. La congestion se traduit à l'œil nu par une coloration rouge et une tuméfaction du poumon qui est plus ou moins imbibé par un liquide spumeux rouge ou rosé; elle est étendue à une portion variable du '.issu pulmonaire. Dans certains cas de plithisie granuleuse aiguë, elle constitue, à côté de la bronchite et des granulations, la lésion prédominante.
■ h. Pneumonie catarrhale. — Au lieu d'être entourées par un tissu pulmonaire simplement congestionné, les granulations tuberculeuses sont souvent situées au milieu d'alvéoles présentant toutes les lésions de la pneumonie catarrhale : distension des vaisseaux, cellules épi- Ihéliales pariétales presque toutes desquammées, rondes ou polyé-
'IG. "2. — Éléments en dégiiiiorescoiicu yraiiulcusc dans un cas de iiïieunioiiie en rébuUition. — a, corps granuleux; b, b, cellules pavinienleuses ; c, cellules vcsicideuscs et globules blancs; f, une cellule |iaviinentcusc contenant deux noyaux et une cavilé vide; ))i, fraginciits ^'lanulcux. — Grossissement de 500 diamètres.
driques, remplissant, avec un grand nombre de cellules lymphatiques et quelques globules rouges, toute la cavité des alvéoles. Ces cellules sont plus ou moins cliaif^ées de gi'anulations graisseuses et souvent on trouve, contre la paroi alvéolaire ou au milieu de l'exsudal inlraalvéolaire, de grandes colliilos s|)liéiiqii('s qui contiennent Irois,
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quatre ou un pins grand nombre de noyaux. Le pi'Oloplasma de ceitaines cellules monlre des vacuoles à contenu séreux ou colloïde. Otaj observe ainsi parfois, dans l'alvéole, de grandes cellules devenues; vitreuses dans toute leur masse et se colorant en jaune orangé par le picro-rarminate.
Les cellules intra-alvéolaires revêlent diverses formes : elles sont, sphériques , prismatiques, irrégulièrement polyédriques à angles
FiG. 73, — Élémenls: iso.és de l'oxsiifl.it Jans la lironcho-pnenmoiiie tuberculeuse de date récente. Grossissement de 200 diamètres.
mousses; ce sont souvent les seuls éléments observés, etl'exsudat ne renferme point ou contient très peu de cellules lymphatiques.
Cette zone de pneumonie catarrhale est peu épaisse autonr des granulations récentes; elle se continue à sa périphérie avec le tissu pulmonaire congestionné.
Plusieurs granulations assez voisines les unes des autres s'entourant ainsi de pneumonie catarrhale , constituent un noyau qui s'étend à tout un lobule ou à plusieurs lobules, noyau ayant une forme lobulaire ou irrégulièrement sphérique et qui siège lui-même au milieu du poumon congestionné.
Un ou plusieurs lobules de pneumonie catarrhale peuvent se montrer dans un poumon de phthisique sans qu'il y ait de granulations tuberculeuses au milieu du tissu enflammé. ,
De plus, à la languette et à la base du lobe supérieur, à la base et au bord postérieur du lobe inférieur, on trouve assez souvent de la pneumonie catarrhale diffuse, assez étendue, ayant envahi une portion notable, la moitié ou même plus de lout un lobe, le lobe inférieur en particulier. Dans la partie hépatisée, on observe habituellement des tubercules disséminés, mais quelquefois il y en a peu, de telle sorte qu'il ne semble pas y avoir entre les tubercules et la pneumonie de relation de cause à effet. Les lobes inférieurs envahis
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le plus habituellement par cette pneumonie diffuse sont en effet plus rarement et moins abondamment parsemés de granulations tuberculeuses que les lobes supérieurs.
Il ne faut point s'étonner de voir le processus pneumonique, dans la tuberculose, paraître jusqu'à un certain point indépendant des tubercules et évoluer parallèlement à eux sans les suivre absolument dans leur distribution. La pneumonie catarrhale est, en effet, sous la dépendance directe de la bronchite, ainsi que nous l'avons déjà vu (voy. t. II, p. 98 et suiv.). Dans tous ces faits de tuberculose, il existe une bronchite intense propagée aux bronches terminales, accompagnée souvent de tubercules de 'la muqueuse des bronches moyennes, des grosses bronches et de la trachée, et caractérisée par ia présence, dans toutes les couches de la muqueuse, de très nombreuses cellules lymphatiques (voy. plus bas la bronchite tuberculeuse). Comme dans toute bronchite intense propagée aux bronchioles terminales, les infundibula et les alvéoles sont enflammés et atteints de pneumonie catarrhale. De même que dans la bronchopneumonie simple, les bronches sont généralement dilatées.
Cette pneumonie catarrhale, qu'on a l'occasion d'observer à son début dans beaucoup d'autopsies de phthisie rapide ou subaiguë, se manifeste, à l'examen macroscopique, par les mêmes signes anatomiques que la pneumonie catarrhale simple : engouement ou splénisation à son début; plus tard, hépatisation molle, de couleur gris rosé ou grise, finement grenue, donnant par le raclage un liquide grisâtre plus ou moins mélangé de sang.
Ce qui est spécial à celte pneumonie survenue chez les plithisiques, c'est qu'elle ne se résout pas et qu'elle passe souvent à l'état caséeux.
Autour des granulations tuberculeuses, dans une étendue plus ou moins grande, le tissu pulmonaire hépatisé devient gris, sec, compact, finement granuleux; il ne donne plus de liquide quand on le racle. Des lobules de pneumonie caséeuse, tout à fait analogues, existent aussi sans qu'il y ait de granulations tuberculeuses dans leur intérieur.
Lorsqu'on examine à un faible grossissement des coupes de ce tissu hépatisé, on voit les cloisons alvéolaires parfaitement nettes et minces, bien caractérisées par leurs fibres élastiques, et limitant des alvéoles ou des infundibula qui sont remplis par un exsudai un peu transparent et granuleux. Les vaisseaux des cloisons alvéolaires ne
COMPLICATIONS DU TUr.EnCUr.E. — rNKTTMONJE CATARRITALE.
sont plus visibles, parce qu'ils sont vides de sang, revenus sur euxmêmes ou oblitérés par delà fibrine. Les artérioles sont égal eïn en t
fn \
Fin. li. — Coupe d'un pouiiiciiï alteinl d'une pniMinionie lobiilaire casceiiso. — a, alvcoles pulmonaires ! emplis d'un exsmial inRamm toiro; b, infundiljuluni. — Grossissomont de W diamètres.
oblitérées. Lorsqu'on examine, soit sur des coupes, soit après disso-
Fic. 7j. — lOlmenls en dégônôrcscence granuleuse dans un cas de pneumonie en n'solution. — a, corps granuleux; 6, b, cellules pavimonteuses; c, cellules vésiculcuses el globules blancs; /".une cellule paviiiienteuse contenant deux noyaux et une cavité vide; m, fragments granuleux, — Grossissement de 500 diamètres.
dation, les éléments cellulaires contenus dans les alvéoles, on voit qu'ils consistent dans des cellules lymphatiques petites, d'aspect
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vitreux ou légèrement grenues, anguleuses par pression réciproque, contenant de fines granulations protéiques ou graisseuses. En même temps on trouve des cellules polygonales ou rondes de dimension variée, présentant un ou plusieurs noyaux et dont le protoplasma et les noyaux ont subi la môine dégénérescence granuleuse. Les noyaux ne se voient pas toujours, et ces éléments sont privés de la vie cellulaire. Aussi se divisent-ils en petits fragments anguleux que Lebert avait appelés corpuscules tuberculeux, et regardés comme caractéristiques du tubercule.
Les bronches intralobulaires qui se distribuent à ces lobules ou îlots de pneumonie catarrhale subissent des lésions analogues à celles des infundibula et des alvéoles. La cavité bronchique, dépouillée de son épithélium cylindrique à cils vibraliles, contient soit des cellules lymphatiques. vivantes, soit des cellules lymphatiques et des cellules épithéloïdes agglutinées, adhérentes entre elles et ayant subi la dégénérescence vitreuse ou granuleuse. Ces cellules constituent alors une masse caséeuse, souvent adhérente à la paroi bronchique. Il va sans dire que ces bronches intralobulaires peuvent présenter des tubercules péribronchiques semblables à celui qui a été dessiné dans la figure 37 (p. 79).
Les îlots de broncho-pneumonie catarrhale que nous venons de décrire, qu'ils aient ou non passé à l'état casécux, qu'ils contiennent plus ou moins de granulations tuberculeuses, peuvent être envahis dans toute leur étendue par une suppuration destructive et donner lieu à des cavernes.
Tout porte à croire que la suppuration et la destruction d'un lobule s'effectuent par le mécanisme qui a été exposé plus haut à propos de la péribronchite de la pneumonie catarrhale non tuberculeuse (voy. p. 102). Les bronches acineuses et intralobulaires très enflammées sont remplies de cellules lymphatiques. La paroi de la bronche est infiltrée des mêmes éléments, ses fibres de tissu conloûctif, étouffées par les cellules lymphatiques, sont détruites, et elle est remplacée par du pus. Les alvéoles voisins de la bronche, les infundibula et les alvéoles qui en dépendent, remplis de pus, s'ouvrent dans le foyer purulent qui remplace la bronchiole ; leurs cloisons se détruisent à leur tour, et il se produit ainsi une petite caverne qui s'accroît du centre à la périphérie par la destruction ulcéralive du noyau hépatisé. Une zone de ce tissu hépatisé persiste longtemps à la périphérie de la perte de substance, mais elle s'élimine peu à peu
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el finit par disparaître. La caverne est alors limitée par un tissu enflammé, vascularisé et vivant, qui présente des bourgeons charnus comme cela a lieu à la limite de tout ulcère. Les granulations tuberculeuses, qui existaient dans le nodule d'hépatisation, sont détruites et éliminées en môme temps que le tissu atteint de pneumonie. Des cavernes se forment à la suite de la broncho-pneumonie casécusc par un autre procédé. Un lobule formé d'un tissu dans lequel il existe à la fois des tubercules et de la pneumonie arrivés à l'état caséeux, des vaisseaux oblitérés et des bronchioles remplies d'un exsudât caséeux, reste au milieu du poumon comme un corps élranger; une inflammation suppurative ne peut se développera son centre. C'est à sa limite, dans le tissu pulmonaire qui Tentoure et dans la bronche au point où celle-ci est oblitérée, que s'efl'ectue l'inflammation suppurative éliminatrice qui enti'auiera peu à peu loul l'îlot caséeux ramolli et fragmenté.
La forme de broncho-pneumonie caséeuse avec péribronchite, dilatation des bronches et formation de cavernules, est l'une de celles qu'on trouve le plus souvent à l'autopsie des malades ayant succombé assez rapidement, c'est-à-dire quelques mois ou un an après le début de la tuberculose.
La formation des cavernes est si rapide que, lorsque le lobule détruit par suppuration siège immédiatement sous la plèvre, il se produit quelquefois une perforation de cette séreuse. La paroi mince et friable formée par la plèvre enflammée, infiltrée de globules de pus et recouverte d'une fausse membrane fibrineuse au niveau de la petite caverne, est rompue, et il se forme un pneumo-thorax. Cependant une perforation de ce genre peut être temporairement bouchée par les fausses membranes fibrineuses de la plèvre.
A la suite du pneumo-thorax et de la pleurésie purulente qui surviennent alors, le poumon, s'il n'était pas entouré d'une coque fibreuse pleurale résistante, revient sur lui-même et s'affaisse complètement. On observe en pareil cas des lésions multiples, tubercules isolés ou confluents, noyaux de pneumonie à divers stades, cavernes, etc., le tout environné de tissu pulmonaire atélectasié.
c. Pneumonie fibrineuse. — La pneumonie fibrineuse qui accompagne les tubercules pulmonaires est pour le moins aussi commune que la pneumonie catarrlialo. Elle est caractérisée parla présence, dans les alvéoles pulmonaires, d'un exsudât très riche en fibrine fibril-
laire. Ces fibrilles nombreuses et épaisses, qui forment de larges mailles emprisonnant des cellules lymphatiques, sont aussi caractérisées sinon plus que dans la pneumonie lobaire aiguë. La répartition de cette lésion dans le poumon et ses rapports avec les granulations tuberculeuses sont les mêmes que dans la pneumonie catarrhale.
Ainsi, autour des granulations tuberculeuses isolées ou confluentes, on observe une zone plus ou moins étendue dans laquelle les alvéoles et les bronchioles sont remplis d'un exsudât fibrineux. A la péripliérie de cette zone, le tissu pulmonaire est simplement congestionné ou bien il est, ce qui arrive quelquefois, atteint de pneumonie catarrhale. La pneumonie fibrineuse constitue ainsi des îlots, n'intéressant qu'un petit groupe d'alvéoles, tantôt gros comme un grain de millet ou de chénevis autour d'une granulation, tantôt, plus volumineux, de la grosseur d'un lobule ou davantage, lorsqu'elle environne plusieurs granulations voisines ou des tubercules confluents. De plus on trouve assez souvent, disséminés dans les lobes inférieurs, dans le lobe moyen ou à la base du lobe supérieur, des masses diffuses de pneumonie fibrineuse dont la distribution est la même que celle de la pneumonie catarrhale. Comme' dans cette dernière, il n'est pas rare de trouver des masses homogènes de pneumonie fibrineuse au milieu desquelles les tubercules sont très peu nombreux ou même tout à fait absents.
Les lésions observées au microscope dans cette pneumonie fibrineuse diffèrent très notablement de celles qui caractérisent la pneumonie aiguë; son évolution très lente, sa terminaison par l'état caséeux l'en différencient absolument comme on le verra par la description suivante.
A l'œil nu, les parties atteintes de pneumonie fibrineuse se présentent rarement au stade de l'engoûment ou de l'hépatisation rouge ; cependant on trouve quelquefois, à la limite de parties en hépatisation grise, soit un engoûment pulmonaire, soit de l'hépatisation rouge dont les grains toutefois sont plus petits que les granulations de la pneumonie aiguë idiopathique. Parfois on observe, à l'autopsie d'individus enlevés rapidement dans le cours d'une phthisie aiguë ou à la fin d'une tuberculose chronique, une pneumonie fibrineuse récente étendue à une portion d'un lobe ou à tout un lobe, l'inférieur par exemple. La surface de section du lobe hépatisé est alors rouge ou grise, finement grenue, plus ou moins gorgée de sang; on obtient par le raclage un liquide louche, gris ou rouge, contenant de petits grumeaux constitués par l'exsudat fibrineux inlra-
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îilvéolaire. Cette apparence est à peu de chose près la même que celle de la pneumonie fibrineuse aiguë idiopathique ou de la bronche pneumonie fibrineuse à noyaux disséminés.
Si les premiers stades de cette pneumonie sont peu différents de ceux de la pneumonie aiguë, il n'en est pas de même lorsqu'elle est plus ancienne.
Le plus ordinairement les portions du tissu pulmonaire hépatisées sont grises, denses, homogènes, et elles possèdent une certaine fermeté. Sur une section, on a une surface grise, planiforme, non vascularisée, sèche, ne donnant pas de liquide coloré par le sang quand on la racle, mais seulement un peu de sérosité transparente. Ce qui caractérise surtout cette hépatisation grise, c'est sa demi-lransparence, le reflet un peu brillant ou mat que présente une surface de section. Ce tissu est facile à dilacérer, mais les tranches peu épaisses qu'on en sépare conservent leur forme.
Au milieu de cette hépatisation toute spéciale, les granulations tuberculeuses opaques, jaunâtres dans toute leur étendue ou à leur centre seulement, qu'elles soient isolées ou contluentes, sont d'autant plus faciles à voir que le poumon hépatisé est un peu transparent.
Dans certains de ces îlots les granulations tuberculeuses peuvent manquer ainsi que nous l'avons déjà dit.
L'examen microscopique, dans les deux premiers degrés d'engoûment et d'hépatisation rouge, ne fait pas reconnaître de lésions qui diffèrent de celles de la pneumonie aiguë ou plutôt de la bronchopneumonie pseudo-lobaire.
Mais il n'en est plus de même dans le stade d'hépatisation grise dont nous venons de parler. Les lésions s'éloignent absolument de celles de la pneumonie aiguë simple que nous avons étudiée. Sur les coupes examinées à un faible grossissement, on peut d'abord s'assurer que toutes les cavités des alvéoles et des bronchioles sont remplies par un exsudât, et que les cloisons des alvéoles ne sont épaissies qu'au voisinage des tubercules développés autour des bronches ou des vaisseaux.
On sait que dans la pneumonie aiguë la fibrine se fragmente à la fin du stade de l'hépatisation rouge et que pendant ce stade, aussi bien que pendant l'hépatisation grise, il n'existe pas de cellules épiihéliales tuméfiées siégeant le long de la paroi alvéolaire, tout l'alvéole étant rempli complètement de cellules lymphatiques. Lorsque
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la pneumonie aiguë se résout, les cellules épithéliales reparaissent le long de la paroi, mais alors la fibrine a disparu complètement.
Dans la pneumonie fibrineuse qui accompagne les tubercules, on trouve généralement, au contraire, dans tous les alvéoles, une couche de grandes cellules qui tapissent leurs cloisons. Ces cellules sont volumineuses , irrégulières de forme, polyédriques, à protoplasma gonflé, et elles possèdent un noyau ovoïde volumineux. Elles se colorent très bien parle carmin et par la purpurine. Parmi ces cel-
KiG. 76. — Seclion à travers un poumon atteint de pneumonie fibrineuse dans la tuberculose. — p, paroi d'une alvcole; d, ses vaisseau.x capillaires remplis de globules sanguins; a, cellules lymphatiques; b, c, grosses cellules épithéliales tuméfiées et adhérentes à la paroi; m, cellules lymphatiques SMnuleuses comprises dans un réseau de fibrilles de fibrine n et ocrnpant la cavité centrale de l'alvéole. — Grossissement de 300 diamètres.
Iules épithéliales tuméfiées, on en trouve qui possèdent deux, trois ou un plus grand nombre de noyaux (fig. 76). En dedans de cette couche, il existe quelques cellules lymphatiques libres, puis un enchevêtrement de fibrilles de fibrine et de cellules lymphatiques ou épithéliales qui remplit le reste de la cavité alvéolaire. Les fibrilles sont assez épaisses et leurs bords sont bien accentués. Elles forment de larges mailles où sont comprises les cellules lymphatiques et les cellules épithéliales détachées. Elles se colorent en rose par le picrocarminate d'ammoniaque. Les cellules qui sont contenues dans ce réseau fibrillaire sont quelquefois peu nombreuses. Il est très rare d'y trouver des globules rouges.
Les bronchioles présentent absolument les mêmes lésions. La fibiine fibrillaire, contenant dans ses mailles des cellules rondes, pénètre de la bronchiole dansl'infimdibulum et de là on suit son pns-
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sage dans riutérieiu' des alvéoles. On éUidie très bien sur ees coupes la division des dernières ramilicalions bronchiques.
Les vaisseaux des alvéoles sont, à ce degré de la pneumonie, perméables au sang ; quelquefois même ils sont dilatés.
L'exsudat fibrineux peut sans aucun doute l'ester en cet état pendant un temps assez long, que nous ne pouvons préciser, mais qui excède assurément de beaucoup la durée de Thépatisation fibrineuse dans la pneumonie aiguë.
Plus tard cette hépalisation grise passe à l'état caséeux et se caractérise à l'œil nu par une couleur grise ou jaune, par une opacité et par une sécheresse spéciales.
Dans les parties plus ou moins étendues qui ont subi la métamorphose caséeuse, les alvéoles sont exactement remplis par un exsudât, lés cloisons ne sont généralement pas épaissies et leurs vaisseaux capillaires sont imperméables au sang. Lorsqu'on étudie avec un fort grossissement des coupes du poumon ainsi altéré, on voit que les grosses cellules épiihéliales de la paroi ont disparu et que tout l'alvéole est rempli par des filaments de fibrine entre lesquels se sont accumulées des cellules lymphatiques. Celles-ci sont granuleuses, atrophiées ou un peu transparentes. Leurs noyaux sont moins visibles et se colorent moins nettement par le carmin. Lorsque ces éléments sont fortement tassés les uns auprès des autres, la fibrine qui les sépare est plus difficile à mettre en évidence; elle n'a plus son apparence aussi nettement fibrillaire, ses fibrilles sont irrégulières, plus courtes et elle est devenue souvent grenue ou homogène. Mais on peut poursuivre et reconnaître tous les intermédiaires entre l'exsudat fibrineux fibrillaire et amorphe.
La pneumonie fibrineuse, à l'état d'hépatisation grise et semitransparente et à l'état caséeux, répond fidèlement par ses caractères macroscopiques à l'infiltration giise semi-transparente et à l'infiltration jaune de Laennec. Elle peut, nous le répétons, envahir une étendue plus ou moins considérable du poumon, soit par nodules isolés, soit par masses diffuses étendues. Le plus souvent on observe, au centre des nodules, des tubercules bien nets, reconnaissables à l'œil nu comme au microscope, mais parfois ces masses de pneumonie présentent très peu de tubercules ou même n'en possèdent point.
Cette pneumonie est quelquefois étendue uniformément à tout un lobe, ou, ce qui est encore plus rare, à une grande partie d'un poumon. On la désigne alors sons le nom de pneumonie caséeuse lobaire.
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Los lubeiciiles isolés ou conlluenls qu'on y renconlre sont généralemenl à l'état caséèux; mais ils sont aussi quelquefois fibreux. Nous avons observé des tubercules fibreux évidemment très anciens siégeant au milieu de pneumonies fibrineuses, lobulaires et pàeudolobaires, remontant à quelques semaines, dont nous avions suivi cliniq'uement la marche rapide.
La pneumonie fîbrineuse lobaire ou lobulaire s'accompagne toujours de pleurésie fîbrineuse ou de pleurésie productive, lorsqu'elle est étendue et que les lobules malades arrivent à la surface du poumon.
La destruction des noyaux de pneumonie fibrineuse caséeuse et la formation des cavernes ont lieu par le même mécanisme que nous avons exposé plus haut a propos de la pneumonie catarrhale, c'està-dire par une inflammation péribronchique et par une pneumonie suppurative éliminatrice qui désagrège et entraîne dans les crachats les parties mortifiées et désintégrées. Les cavernes communiquent directement et dès le début avec les bronches enflammées et souvent dilatées.
Les Ilots de pneumonie fibrineuse caséeuse plus étendue présentent quelquefois, dans leur masse mortifiée, des fissures qui se produisent par suite de la désagrégation moléculaire des tissus. Lorsque ces fissures arrivent à intéresser une bronche perméable à l'aii', celle-ci s'enllamme et sécrète une grande quantité de pus qui devient un agent de ramollissement et d'expulsion des parties mortifiées. Le pus contenu dans la bronche et dans les portions du fis: u pulmonaire voisin enflammé se mêle au détritus caséeux que contient la caverne en voie de formation. Les parois de la perte de substance sont alors anfractueuses : des fragments plus ou moins volumineux du poumon en hépatisation caséeuse y sont suspendus, en partie détachés, et le tout se détruit progressivement. C'est ainsi que se forment de grandes cavernes au milieu de la pneumonie tuberculeuse lobaire ou pseudo-lobaire.
Cavernes. — Nous venons de voir que les cavernes se forment lorsqu'il survient une broncho-pneumonie suppurative et éliminatrice dans un lobule ou dans un îlot volumineux de pneumonie catarrhale ou fibrineuse récente caséeuse; cet îlot niortitié contient presque constamment des granulations tuberculeuses en dégénérescence caséeuse.
MODE 1»E FOI'.MATION UES CAVEIINES. 175
Daos une caverne qui est encore en Iraiii de s'élendre, on trouve, dans le tissu non encore détruit, toutes les lésions de la pneumonie caséeuse, que ce tissu forme encore une couche adhérente ou qu'il soil déjà en j)artie détaché et llotlant dans la cavité. Le tissu pulmonaire périphérique enflammé, follement vascularisc, constitue une couche de tissu embryonnaire ou libreux. Si la caverne remplace un lobule malade, la perte de substance s'arrête exactement au tissu hbreux périlobulairc.
Quels que soient le mode de Ibrmalion et le volume d'une caverne, elle communique toujours dès le début avec une bronche qui est souvent dilatée. La membrane interne de ces bronches est toujours très enflammée. Elle s'arrête brusquement et elle est ulcérée à la limite de la perte de substance.
Plusieurs cavernules peuvent communiquer les unes avec les autres par suite de la destruction suppurative du tissu primitivement hépatisé qui les séparait.
La paroi des cavernes est couverte de pus crémeux bien lié lorsqu'elles sont de formation récente. Plus tard leur paroi interne imbibée d'abord de pus et pulpeuse est doublée extérieurement })ar un tissu tibreux dense qui se forme au-dessous d'elle et par une pneumonie interstitielle qui établit le passage entre la paroi de la caverne et le tissu pulmonaire normal ou moins altéré qui l'entouic.
Si l'on pratique des coupes de la paroi et du tissu pulmonaire voisin d'une caverne remontant à deux ou trois mois, et qu'on colore les préparations au picro-carminate on trouve habituellement la disposition suivante :
A la surface même de la perte de substance, il existe des globules de pus libres ou réunis en une couche plus ou moins épaisse. Audessous de ces éléments, on trouve une couche d'épaisseur variable, formée par un tissu embryonnaire très vascularisé, contenant de gros vaisseaux à une seule tunique. Ces vaisseaux sont remplis de globules rouges ; quelques-uns cependant sont accidenlelleraent oblitérés par un caillot contenant des cellules lymphatiques et de la fibrine. Cette zone de tissu embryonnaire se limite par une surface interne tantôt plane et régulière, tantôt bourgeonnanic. Jamais elle ne présente à sa surface libre de cellules épithéliales. Au-dessous d'elle on trouve une couche de tissu fibreux plus ou moins dense dont les fibres sont généralement parallèles à la surface de la caverne. Dans cette couche qui est presque toujours pigmentée, on rencontre habituellement
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quelques granuUilions tuberculeuses parlai le m eut caractérisées, avec des cellules géantes, et au niveau desquelles les vaisseaux sanguins sont oblitérés. De cette zone de tissu fibreux ou de pneumonie interstitielle qui constitue la charpente résistante de la caverne, il part des travées alvéolaires épaissies, de telle sorte qu'entre la lame fibreuse et le tissu pulmonaire on observe une zone de pneumonie interstitielle. Celle-ci est caractérisée par le rétrécissement des alvéoles qui sont limitées par des cloisons fibreuses épaisses et pigmentées et qui contiennent de grosses cellules remplies de pigment jaune ou noir.
La surface interne des cavernes anciennes et étendues est souvent couverte d'un pus caséeux grisâtre, de mauvaise nature; la couche embryonnaire qui la limite est pulpeuse, grise et ressemble au tissu des bourgeons charnus de mauvaise qualité. Quelquefois la surface de la caverne est sèche et lisse, de couleur grise ou ardoisée. Dans le premier cas les globules de pus libres et ceux qui infiltrent le tissu embryonnaire sont granuleux, caséeux et contiennent des granules de graisse. Dans le second cas la couche de tissu embryonnaire est très mince, et donne très peu de globules de pus.
Les cavernes, même celles qui fournissent une quantité considérable de pus, ne sont jamais complètement remplies par ce liquide ; elles contiennent toujours une assez grande quantité d'air.
A la surface de cavernes anciennes, on trouve parfois des tubercules qui y font une légère saillie. Ces granulations tuberculeuses appartiennent à la couche fibreuse de la paroi. Quelquefois le tissu librcux qui constitue la surface interne et toute la paroi d'une caverne ancienne est dense, rugueux, mamelonné.
Très souvent la paroi d'une grande caverne montre des travées cylindriques épaisses, saillantes ou qui s'en détachent irrégulièrement en jetant comme un pont dans son intérieur. Ces travées sont souvent assez longues, arrondies, du diamètre d'une plume de corbeau ou d'une plume d'oie. Elles sont généralement de couleur grise ou ardoisée comme la surface des cavernes au milieu desquelles elles passent. On a, par leur examen à simple vue, de la tendance à les regarder comme des bronches ou de gros vaisseaux qui auraient résisté à la destruction du tissu pulmonaire lorsque la perte de substance s'est produite. Cependant, lorsqu'après les avoir fait durcir méthodiquement, on en pratique des sections transversales, on voit qu'elles sont consliluées presque toujours sur un modèle uni-
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forme et qu'elles contiennent très rarement des vaisseaux atteigna'.it un demi-millimètre de diamètre.
Les coupes permettent d'y reconnaître deux zones : 1° Une zone périphérique assez épaisse formée de tissu embryonnaire parcourue par des vaisseaux et identique à la couche interne des cavernes; 2" Une zone centrale qui consiste dans un tissu fibreux pigmenté parsemé de granulations tul)erculeuses plus ou moins nombreuses, caséeuses, avec des cellules géantes. Ce tissu tuberculeux de la partie centrale des travées est très peu vascularisé; on y observe rarement des vaisseaux ou des bronches d'un certain calibre.
La surface des grandes cavernes présente quelquefois des anèvrysmes à parois molles qui, se rompant, donnent lieu à des hémoptysies rapidement mortelles. Ces anévrysmes sont quelquefois assez difficiles à reconnaître, parce que leur paroi molle et grisâtre, déchirée, affaissée, ressemblant à une lame de fibrine, n'est pas toujours bien évidente, surtout lorsqu'on a lavé la surface de la caverne à grande eau. Mais, en enlevant avec précaution le sang qui est épanché à la surface de la caverne, on découvre une petite saillie sur laquelle il existe une déchirure comblée par du sang coagulé. L'anévrysme que nous avons dessiné et représenté tel qu'il se présentait
FiG. 77. — Anévrysrae développe à la surface interne d'une caverne. — a, poctie de l'anévrysme ; on a enlevé unepartie Je sa paroi et ouvert le vaisseau v qui s'y rend ; b, surface interne de la caverne; c, section de sa paioi.
à l'œil nu dans la figure 77 était très caractéristique, car on voyait le vaisseau avec lequel il communiquait.
Ces anévrysmes se développent sur les artérioles qui rampent audessous ou dans l'intérieur de la couche embryonnaire de la caverne. La paroi d'une de ces artérioles s'enflamme en un point; sa tunique élastique est détruite; ses tuniques interne et externe se transforment en tissu embryonnaire, et l'artère se dilate par le procédé que nous avons indiqué (voy. t. I, p. 592). Il n'est pas nécessaire qu'une artériole soit volumineuse pour devenir le point de départ d'un anévrysme assez gros. La coupe que nous avons dessinée
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(voy. fig. 78) monli-eune très petite artériole v,v' qui s'ouvre directement dans une dilatation anévrysmale relali veinent considérable. On voit sur ce dessin que la tunique élastique a disparu dans la paroi do Vanévrysme. GcUe-ci est constituée par la membrane interne 1res
FiG. 78. — Section d'un anévrysmc de la paroi d'une caverne au point où il (.ominumque avec l'arlcriolo qui s'y rend. — v, artériole qui s'ouvre dans l'ancvrysnie a en v' ; n,n, tunique moyenne de l'artère; i, i, tunique interne; b,b, paroi interne de l'anévrysmc; /(, limite de la tunique interne et de la moyenne; m, paroi de l'anévrysme représentant la tunique externe très épaissie de l'aitèi'e » p, paroi do la caverne; d, tissu conjonciif de la caverne. — Grossissement de 20 diamètres.
épaissie, constituée par des lames séparées par des cellules aplaties, et par la tunique externe également très épaissie qui se continue directement avec la paroi de la caverne.
Ces anévrysmesont été décrits par Rasmûssen. Nous avons rattaché leur mode de formation au mécanisme qui préside toujours à ces dilatations vasculaires. Ils ont été éludiées aussi par Debove, et tout dernièrement Meyer en a donné une description basée sur plusieui's observations. Cet anatomiste, suivant l'inspiration de Recklinghausen, a insisté sur la présence, dans la paroi de ces anévrysmes, d'une substance hyaline qui y existe en grande quantité et dont le rôle et la nature chimique ne sont pas encore bien délinis.
l'NiaMoMi; h\Ti:iiSTmi:i,i,i; i»y\Ms i,.\ riiTiiisii; I'Ilmonaiiu;. 17'.)
Les cavernes ancieiiiies, à la sui'laee des(iU(;lles rinllaiiiiualion esl éteinte et que l'on considère comme à peu près guéries, présentent une surface lisse comme si elles étaient recouvertes d'une muqueuse. Il n'existe cependant pas d'épithéliuni à leur surface, mais simplement une couche de cellules lymphatiques rondes ou cuhiques j)ar pression réciproque. Ces cavernes se continuent quelquefois avec une bronche dilatée, et elles peuvent alors être prises pour la dilatation terminale d'une bronche. Nous avons déjà dit (voy. t. 11, p. 70) que la tuberculose était la cause la plus commune des dilatations des canaux bronchiques. Une caverne dont la surfacir est lisse peut de nouveau suppurer et s'ulcérer partiellement ou suc toute sa surface.
Le tissu fibreux qui double les cavernes très étendues, lorsqu'elles siègent près de la surface du poumon, se continue jusqu'à la plèvre viscérale qui est alors elle-même épaissie, fibreuse, adhérente à la plèvre costale. Il résulte de cette disposition une dépression du creux sous-claviculaire lorsque, ce qui est la règle, les cavernes siègent au sommet du poumon.
Des communications peuvent s'établir entre des cavernes et un foyer caséeux ganglionnaire à la racine des bronches, entre une caverne et un abcès provenant d'un mal de Pott vertébral, et même entre une caverne et l'extérieur par une fistule cutanée.
Pneumonie mterstitielle. — Nous avons déjà dit (voy. t. I, p. 162) que les tubercules fibreux et pigmentés déterminent généralement autour d'eux un épaississement des cloisons du poumon, et qu'ils siègent souvent au milieu d'un tissu conjonctif induré ne présentant plus de cavités alvéolaires. Ce tissu est pigmenté, ardoisé ou tout à fait noir, et les granulations tuberculeuses qu'il renferme présentent, elles aussi, les variétés de pigmentation de leurs .petites et grandes cellules que nous avons décrites (voy. p. 162). Autour de ces masses qui n'ont plus rien de la structure du poumon, le tissu pulmonaire présente toutes les lésions de la pneumonie interstitielle. Nous venons de voir aussi que la paroi des cavernes est doublée d'une zone fibreuse dure contenant des tubercules et qui se continue avec une portion du poumon atteinte de pneumonie interstitielle.
Lorsque tout le sommet du poumon est occupé par de grandes cavernes anciennes entourées ainsi d'un tissu induré, la partie supérieure du lobe supérieur ou ce lobe tout entier est transformé
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en un tissu calleux plus ou moins i)igmenlé et ardoisé. On y trouve souvent en même temps des îlots de tubercules à dillérents états ou des nodules de pneumonie caséeuse d'origine catarrliale ou fibrineuse. Les lésions que nous venons de décrire, en les considérant isolément, sont en effet habituellement groupées et se présentent dans le même poumon à leurs divers stades.
Déplus, il existe une forme de tuberculose dans laquelle les granulations, le plus souvent fibreuses et distribuées par îlots, sont accompagnées d'une pneumonie interstitielle pigmentée.
Sur des sections du poumon examinées à l'œil nu, on voit alors des nodules durs, ayant la dimension d'un petit pois à une noisette ou une noix, sphéroïdes ou irréguliers à leur circoniérence. Ces nodules présentent des tubercules soit semi-transparents, soit opaques à leur centre, qui se continuent à leur périphérie avec un tissu pulmonaire dur, ardoisé ou noir. Lorsqu'on cherche à déchirer avec le bord tranchant de l'ongle de pareils îlots, ils résistent assez fortement pour qu'on ne puisse pas les entamer. Ces nodules sont disséminés partout dans le poumon, mais leur siège le plus habituel est dans la partie moyenne de poumons dont le sommet est occupé par des cavernes entourées de pneumonie interstitielle, et dont la base présente des tubercules isolés et moins nombreux. Cette prédominance de la pneumonie interstitielle noire ou ardoisée, formant des nodules au milieu desquels siègent de nombreuses granulations, n'empêche pas d'observer aussi, dans les mêmes poumons, des lobules ou îlots de pneumonie caséeuse plus ou moins volumineux. Ces îlots de pneumonie interstitielle et de granulations fibreuses peuvent être aussi, à leur centre, le siège de cavernules en voie de formation, déterminées par une bronchite suppurative ou par une péribronchite.
On a journellement l'occasion d'observer des exemples de ce genre, qui ont été bien décrits dans la thèse de M. Thaon (1). La tiiberculisation présente alors une marche assez rapide.
Quels que soient le siège et le mode d'origine de la pneumonie interstitielle pigmentée, elle présente toujours les lésions histologiques que nous avons décrites plus haut : épaississement des cloisons constituées par des libres de tissu conjonctif et des cellules
(); Recherches sur l'analomie pathologique de ht tuberculose, 1873.
LESIONS DES nnONCIIES PANS LA PIITIIISIE.
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plaies dont le proloplasma conlienl. du pigmenl noir; remplissage incomplet des alvéoles par de grosses cellules rondes pigmentées de noir; cloisons alvéolaires lapissées d'une couche de grandes cel-
r 1 te
FiG. 79. - Conpo du poumon alteint de piietinionie intoi'slilicllo avec pig^mentalion dos cellules. — a, cellules hiinpU.iliquos pigmentées situées dans les cloisons alvéolaires; 6, b, b, cellules épilliéliales tuméfiées formant une membrane mince à la surface de la paroi alvéolaire et s'en délachant en partie; n,n,n, cellules rondes pigmentées au centre de la cavité alvéolaire. — Grossissement de 300 diamètres.
Iules épithéliales tuméfiées à ventre saillant, à noyau volumineux et qui constituent une sorte de membrane; rétrécissement des alvéoles, etc.
Emjjhysème du poumon dans la phthisie. — L'emphysème pulmonaire est assez commun dans les poumons des phthisiques. 11 s'y présente sous deux formes : l'emphysème vulgaire ou cette variété de l'emphysème qui est la conséquence delà pneumonie interstitielle. Comme nous avons déjà décrit ces deux formes, il n'y a plus lieu d'y revenir ici.
Lésions des bronches dans la phthisie. — Los lésions des bronches jouent un rôle très important dans tout le cours de la phthisie. Ces organes sont toujours le siège de congestion et d'inflammation catarrhalo dans toute phthisie à son début en même temps que se forment les granulations tuberculeuses. Celles-ci peuvent occuper le
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chorion muqueux (voy. t. II, p. 78) ou le tissu conjonctif péribronchique. La bronchite, qui se continue pendant toute la durée de la maladie, accompagne les pneumonies catarrhales et fibrineuses, lobulaires et pseudo-lobaires^ et joue un rôle important dans la formation des cavernes (voy. p. 176 et suiv). De plus les bronches sont souvent dilatées dans la phthisie consécutivement aux altérations que nous avons décrites à propos de la broncho-pneumonie simple. Enfin, lorsque des cavernes ouvertes les unes dans les autres communiquent largement avec les dernières divisions d'une bronche dilatée, lorsque ces cavernes elles-mêmes présentent une surface interne lisse et sèche, on pourra hésiter à se prononcer entre ces deux diagnostics anatomiques : dilatation bronchique simple ou bronches dilatées, ouvertes dans des cavernes. Mais la nature du revêtement cellulaire de ces cavités, jointe à la présence de tubercules dans leur paroi et l'état du poumon tout entier permettront de résoudre la difficulté.
Formes anatomiques et cliniques de la tuberculose pulmonaire.
— Nous avons jusqu'ici, dans l'étude anat.omique de la phthisie, analysé dans ses détails chaque lésion pulmonaire considérée isolément. Il convient maintenant d'examiner quelle est la distribution générale de ces lésions et quel est à l'œil nu l'aspect des poumons tuberculeux considérés dans leur ensemble. Les poumons d'un même sujet peuvent les présenter toutes, depuis les granulations récentes jusqu'aux tubercules fibreux et aux cavernes, depuis Tengoûment jusqu'à la pneumonie caséeuse ou interstitielle. Mais cependant les lésions sont habituellement, sinon constamment, réparties dans un ordre déterminé suivant qu'il s'agit d'une phthisie aiguë, d'une phthisie subaiguë ou chronique.
a. Phthisie aiguë, phthisie pulmonaire granuleuse généralisée.
— Dans cette forme de la phthisie, les deux poumons sont farcis d'un nombre considérable de granulations tuberculeuses récemment formées. D'autres organes, le péritoine, les reins, le foie, etc., présentent aussi assez souvent une éruption plus ou moins confluente des mêmes granulations. Mais la poussée tuberculeuse est quelquefois hmitée uniquement aux poumons, aux bronches, à la trachée, aux ganglions bronchiques et à la plèvre, c'est-à-dire à l'appareil respiratoire lout entier,, (les graiinlnlions ronsliluent parfois la seule
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l('sion pulmonaire, mais souveiil elles s'accompagnenl de pneumonie calarrhale ou fibrinense plus ou moins étendue..
Dans le premier cas {phthisie aiguë granuleuse), les poumons sont gonflés, tendus, de couleur normale ou rosés. La surface viscérale de la plèvre montre de nombreuses granulations bien évidentes développées dans la séreuse ou dans les couches superficielles du poumon. La plèvre pariétale en possède également et elle est souvent aussi tapissée de fausses membranes fibrineuses peu épaisses. Siuune section des poumons, on voit partout, sur le fond gris, rosé ou rouge du parenchyme pulmonaire, des granulations tuberculeuses nodulaires, serni-transparentes ou opaques à leur centre, très nombreuses et disséminées uniformément. Quoiqu'elles paraissent , à l'œil nu, absolument pures de toute complication pneumonique, on peut s'assurer, par l'examen microscopique, qu'elles sont entourées d'une zone d'alvéoles présentant les lésions de la pneumonie catarrhale, de la pneumonie fibrineuse ou de la congestion. De plus les caractères de ces granulations, étudiés avec soin, prouvent qu'elles ne sont pas du même âge. Le plus ordinairement elles se groupent au sommet d'un poumon ou de tous les deux ; elles sont caséeuses et entourées d'une zone de pneumonie. Il s'est déjà souvent produit de petites cavernules de formation récente ou antérieures à l'éruption des granulations tuberculeuses généralisées qui (-aractérise la phthisie aiguë.,
En revanche, les granulations des lobes inférieurs sont tout à fait récentes, plus petites, plus disséminées que celles des lobes supérieurs. En un mot la phthisie granuleuse n'échappe pas à la loi posée par Louis et qui préside habituellement au développement des tubercules pulmonaires et qui se formule ainsi : les sommets des poumons sont les premiers et les plus profondément altérés par la néoplasie qui progresse du sommet à la base de ces organes.
Les bronches sont toujours rouges et atteintes d'une inflammation catarrhale. La trachée, le larynx et les premières divisions des bronches montrent habituellement des granulations et même des ulcérations.
Dans le second cas, la phthisie granuleuse généralisée se complique par places de broncho-pneumonie, d'îlots de pneumonie catarrhale ou fibrineuse plus ou moins étendus, de congestion pulmonaire intense^ de splénisation, d'afélectasie. Tantôt tout un poumon ou la
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plus grande partie des deux poumons est uniformément rouge, couleur gelée de groseille, envahie par une congestion qui arrive en certains points jusqu'à la splénisation ou à Fapoplexie diffuse. Sur ce fond rouge se détachent des granulations grises ou blanchâtres, petites et opaques. Tantôt il y a des noyaux de broncho-pneumonie catarrhale ou Obrineuse disséminés irrégulièrement dans' les lobes supérieurs, une ou plusieurs cavernules au sommet de l'un d'eux et une congestion intense dans les lobes inférieurs. Dans d'autres cas on observe, avec de nombreuses granulations, une pneumonie catarrhale ou une pneumonie fibrineuse étendues, récentes, des lobules d'hépatisation grise et des masses diffuses constituées par le tissu pulmonaire engoué ou hépatisé. On trouve même parfois des lobules caséeux. Telle est la forme de phthisie granuleuse généralisée compliquée de pneumonie ou phthisie aiguë pneumonigue.
Ces deux formes de la phthisie aiguë sont aussi différentes par leurs symptômes que par leur anatomie pathologique. Dans la première, les symptômes généraux prédominent le plus souvent, tandis qu'à la seconde correspondent des signes de bronchite capillaire, de pneumonie ou de pleuro-pneumonie.
Quelquefois on trouve, à l'autopsie de malades morts accidentellenrient, une éruption de granulations miliaires qu'on était loin de soupçonner; par exemple chez les malades qui meurent dans la convalescence de la fièvre typhoïde, dans le cours d'une scarlatine, à la suite d'une fièvre puerpérale, pendant la cachexie cancéreuse, etc.
b. PhtJiisie subaigiië. — Les sujets qui meurent après avoir offert, pendant une durée de trois à six mois, quelquefois plus, les signes de la phthisie galopante, présentent des lésions multiples et variées, de telle sorte qu'on peut décrire deux variétés anatomiques de la phthisie subaiguë. Dans l'une, prédominent, avec des granulations isolées ou confluentes de différents âges, une bronchopneumonie ulcéreuse et des cavernes en voie de formation rapide ; dans l'autre, on trouve surtout de la pneumonie interstitielle ardoisée coïncidant avec des granulations fibreuses.
Dans la première variété, après avoir fendu le poumon dans toute sa hauteur, on aperçoit dans le lobe supérieur des cavernes ayant en moyenne les dimensions d'uno noisette, communiquant avec les bronches, t:ipissées d'une couche grise puriforme ou pulpeuse au-
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dessous de Inqnclle il existe une zone rouge très vascularisée. Ces perles de sul)slance sont limitées par une zone d'iii-patisalion grise ou jaunâtre, et le lissu pulmonaire voisin esl très rouge et un peu résistant. Les bronches sont rouges à leur surface et couvertes de pus ou de muco-pus. Les cavernes suivent la division des bronches, de lelle sorte que, sur une section, on voit ces conduits un peu dilatés se continuer avec des cavernes anfrnctueuses qui occupent la place des divisions bronchiques terminales. La planche III du traité de la phthisie pulmonaire de Ilérard et Cornil est très démonstrative à cet égard. Le lobe supérieur est en outre parsemé de masses formées par des tubercules confluents entourés de pneumonie caséeuse et dont la partie centrale est souvent en voie d'ulcération.
Les différents lobes sont unis par une pleurésie adhésive. Le lobe moyen, si l'on étudie le poumon droit, montre aussi quelques cavernes remplies de pus, plus petites et moins nombreuses que celles du lobe supérieur, des noyaux de tubercules confluents et de pneumonie caséeuse disséminés au milieu d'un tissu congestionné.
Le lobe intérieur offre à considérer, à sa partie supérieure, quelques îlots de broncho-pneumonie plus récente et des tubercules confluents, tandis qu'à sa base on ne trouve plus que des granulations tuberculeuses isolées au milieu du tissu pulmonaire rosé ou de coloration normale. La plèvre viscérale est presque toujours , par places ou sur toute son étendue, recouverte de fausses membranes fibrineuses et présente quelques granulations semi-transparentes. Il en est de même de la plèvre costale. La cavité de la séreuse contient une quantité variable de liquide séreux, ou séro-purulent.
Bien que les deux poumons soient altérés d'une façon analogue, l'un d'eux est habituellement plus malade que l'autre. Ce qui domine et donne k cette variété de la phthisie sa caractéristique anatomique, c'est la broncho-pneumonie suppurative, ulcéreuse et rapide qui désagrège et ramollit à la fois une série de nodules caséeux formés de tubercules et de pneumonie.
Dans la seconde variété, c'est surtout la pneumonie interstitielle qui accompagne les tubercules; on la rencontre tout particulièrement chez les ouvriers qui ont travaillé au milieu de poussières charbonneuses, siliceuses, ou de toute autre nature. Le poumon fendu dans toute sa hauteur montre alors à son sommet une ou plusieurs cavernes de dimension variable, entourées de pneumonie interstitielle ardoisée, quelquefois aussi des nodules de pneumonie caséeuse. A
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la base du lobe supérieur, on observe alors des nodules durs, de la grosseur d'une noisette ou d'une petite noix, qui crient sous le scalpel et présentent à leur partie centrale un groupe de granulations plus ou moins volumineuses, rapprochées les unes des autres, semitransparentes ou jaunâtres, pigmentées à leur circonférence et qui siègent au milieu d'un tissu dur, fibreux, également pigmenté. A la périphérie de ces îlots , la pneumonie interstitielle existe presque seule ; cependant on y trouve aussi quelquefois des granulations tuberculeuses isolées, plus petites et plus récentes. La bronche qui passe au milieu d'un de ces nodules est souvent enflammée et pleine de pus ; une cavernule est parfois en voie de formation à leur contre.
Le lobe moyen, soudé aux lobes supérieur et inférieur par un épaississement fibreux de la plèvre, montre quelquefois une ou plusieurs cavernules et des îlots de pneumonie interstitielle ardoisée parsemés de granulations, semblables aux précédents, mais généralement plus petits.
Dans le lobe inférieur, à sa partie supérieure, on rencontre des lobules de pneumonie interstitielle moins pigmentée, formés aussi autour d'un groupe de granulations tuberculeuses. Enfui, à la base de ce lobe inférieur, il n'existe plus que des granulations tuberculeuses isolées dans un tissu congestionné. Les granulations tuberculeuses comprises dans la pneumonie interstitielle sont le plus souvent fibreuses.
Les deux poumons sont envahis de la même façon ou bien l'un d'eux est plus altéré que son congénère.
La plèvre viscérale est généralement épaissie et fibreuse au niveau du lobe supérieur et elle adhère intimement à la plèvre pariétale et à la paroi costale.
Les bronches sont fortement enflammées.
Dans ces deux variétés de la phthisie subaiguë ou galopante, les premières divisions des bronches, la trachée et le larynx sont souvent le siège de granulations développées dans la muqueuse et d'ulcérations. Les autres organes sont plus rarement atteints de granulations que dans la phthisie aiguë.
c. Phthisie chronique. — Les types de description que nous avons choisis pour donner une idée précise de la répartition des lésions dans la phthisie aiguë granuleuse et dans la phlhisie subaiguë ou galopante sont assurément sujets à de nombreuses variations. Ces
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variations sonl. oncore bien plus gi'iindes dans la plilliisio chronique. Rien n'est variable en effet comme la nature et la distribution des lésions pulmonaires dans cette forme de la phtbisie.
La tuberculose peut être absolument latente pendant un nombre indéterminé d'années, lorsque les lésions sont très peu étendues. Elles se réduisent alors soit à quelques noyaux d'induration formés par des granulations fibreuses ou pigmentées entourées de pneumonie interstitielle, soit à une caverne entourée d'une coque dense dans laquelle se trouvent des granulations fibreuses. Ces altérations, qu'on observe accidentellement à l'autopsie des vieillards ou d'adultes morts par toute autre cause que par la phtbisie, échappent quelquefois à la loi de Louis et se rencontrent alors uniquement dans le lobe moyen ou même dans le lobe inférieur du poumon.
Le type le plus habituel de la phtbisie chronique est celui dans lequel, sur une section de tout le poumon, on voit le lobe supérieur complètement transformé en une série de grandes cavernes communiquant avec les bronches et souvent les unes avec les autres, cavernes séjiarées do la plèvre épaissie par une couche de tissu libreux. Autour d'elles il existe une pneumonie interstitielle avec ou sans pigmentation, et tout le lobe supérieur est transformé en un tissu calleux percé do grandes cavités. Le lobe moyen est le siège de cavernes moins considérables; on y trouve aussi des nodules de pneumonie caséeuse et des tubercules caséeux. Le lobe inférieur présente, soit de petites cavernes en voie de formation, soit des granulations tuberculeuses isolées ou confluentes. Le poumon du côté opposé est moins altéré, avec des cavernes plus petites ; presque toujours son lobe inférieur est encore en grande partie utilisable pour l'hématose. Ces poumons ont été atteints simultanément ou successivement d'une série d'éruptions tuberculeuses dont le début remonte à cinq, six, huit ou dix ans, dont l'évolution a été lente, mais ne s'est jamais s'arrêtée.
Dans d'autres faits de phtbisie chronique, très communs aussi, les tubercules et les cavernes ont existé pendant plusieurs années, dans un seul poumon, ou seulement dans le sommet des deux lobes supérieurs sans s'accroître notablement. Puis, à un moment donné, il est survenu une poussée aiguë qui a enlevé le malade en quelques semaines ou en deux ou trois mois , absolument comme dans la phtbisie aiguë ou dans la phthisie galopante. On
li'oiive alors les lésions de ces deux variétés de plithisie et de plus des cavernes anciennes.
Chez certains malades atteints de phthisie chronique, c'est la pneumonie interstitielle ardoisée qui domine, chez d'autres c'est la pneumonie caséeuse. Celle-ci peut même envahir tout un lobe ou la plus grande partie d'un poumon. Au milieu des régions transformées par la pneumonie caséeuse, on observe le plus souvent de grandes cavernes ; mais quelquefois la pneumonie caséeuse occupe tout un lobe sans qu'il y ait de cavernes dans son intérieur.
La plèvre est toujours altérée dans la phthisie chronique. Les lobes supérieurs, entourés par une carapace fibreuse, sont adhérents à la paroi costale, de telle sorte que, pour extraire le poumon de la poitrine on est obligé de couper ce tissu pleural épais, semi-transparent, comme cartilagineux, qui crie sous le scalpel. Les lobes pulmonaires sont aussi presque toujours soudés les uns aux autres. A la surface externe des lobes moyen et inférieur, dans tous les points où il n'y a pas d'adhérence ou plutôt de fusion intime des deux feuillets de la plèvre, il s'est produit une couche plus ou moins épaisse de fibrine ; la cavité pleurale contient alors un liquide sérofibrineux, quelquefois purulent. Nous reviendrons sur les lésions de la plèvre dans le chapitre suivant.
Arrivés au terme de cet exposé de l'histologie pathologique de la phthisie pulmonaire, nous devons essayer de donner une idée générale de cette maladie.
D'après les développements anatomiques qui précèdent, on sait que nous plaçons au premier plan les granulations tuberculeuses et que nous leur subordonnons les lésions inflammatoires variées, congestion, engoûment, pneumonie catarrhale et fibrineuse, pneumonie interstitielle, etc. Nous admettons toutefois que ces inflammations, spéciales par leur marche, par leur terminaison et par leur anatomie pathologique, appartiennent à la rnème maladie générale que les granulations.
Les granulations sont pour nous de petits néoplasmes disséminés qui doivent être rangés parmi les tumeurs. Elles deviennent caséeuses ou fibreuses à mesure qu'elles vieillissent et elles s'accroissent et se multiplient du centre à la périphérie; elles se généralisent souvent en infectant les ganglions du voisinage, en suivant la voie des lymphatiques et des vaisseaux sanguins comme le font les lu-
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meurs. La broncho-pneiimonic secondaire qu'elles délerminent est, à un niomenl donné, nnc lésion des pins graves parée qu'elle coopère, pour une grande pari, à TulcéraLion, à la l'onle suppurative du lissu et à la formation des cavernes.
Broussais avait tenté de ramener à l'inflammation simple toutes les lésions de la phtliisie. Cruvcilhcr classait les tubercules parmi les inflammations et depuis, plusieurs anatomistes, entre lesquels nous citerons Lancereaux, les regardent comme le produit d'une inflammation chronique spéciale. Tel a été le thème de la discussion élevée entre Broussais et Laennec.
L'opinion de Laennec sur la nature parasitaire et spécilique du tubercule s'est imposée pendant longtemps à la majorité des médecins. Aujourd'hui les expériences de Villemin, relatives à l'inoculation du tubercule, vérifiées par le plus grand nombre des expérimentateurs et reconnues comme exactes par beaucoup de ceux qui, comme Cohnheim, les avaient contestées tout d'abord, ont modifié la conception générale de la phthisie. Elles ont affirmé à nouveau l'unité de la phthisie et tendent à la faire considérer comme une maladie infectieuse chronique due à la pénétration dans les poumons de microbes infectieux entraînés avec l'air respiré, comme une maladie d'inhalation (Cohnheim).
Klebs et Reinstadlcr ont décrit, dans les tubercules, un organisme extrêmement petit, le monas tuberciilosum, sous forme de grains accouplés deux à deux ou par trois et animés d'un mouvement fort vif. L'inoculation faite aux chiens et aux lapins avec des liquides de culture contenant cet organisme a donné à ces auteurs quelques résultats positifs. Plus récemment Toussaint a cultivé un micrococcus très petit et immobile disposé par groupes de trois à dix ou en amas qu'il considère comme le parasite du tubercule. Tout dernièrement Kock, en cultivant des fragments de tubercules, a réussi à isoler des microbes ayant la forme des bâtonnets de la lèpre {hacillus leprœ), mais plus minces. Pai' leur inoculation, il a donné la tuberculose à une série d'animaux (singes, cobayes, lapins, etc.).
§ 6. — PScvre.
Nous avons donné, à propos de l'histologie pathologique générale des membranes séreuses (voy. 1. 1, p. 501 à 510), des détails suffisants pour n'avoir pas à y l'evenir ici. Presque tout ce que nous
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avons dit, en effet, relativement aux séreuses en générai, s'applique à la plèvre, et nous n'aurons à rapporter dans ce chapitre que ce qui lui appartient en propre. Dans la plupart des cas, les lésions do la plèvre sont subordonnées à celles du poumon, et leur empruntent tout ce qu'elles ont de spécial.
Congestion; ecchymoses; pleurésie h yperplastique d'emblée. — La congestion de la plèvre viscérale s'observe toutes les fois que le poumon est lui-même congestionné. Les vaisseaux capillaires qui appartiennent à la mince couche de tissu conjonctif transparent, qui forme la plèvre viscérale, sont remplis et distendus par le sang. La plèvre viscérale laisse voir par transparence les cloisons interlobulaires du poumon parcourues par les vaisseaux sanguins et lymphatiques. Les polygones qui forment la base des lobules pulmonaires à la surtace de la plèvre, sont en effet limités par une traînée blanchâtre ou pigmentée en noir chez les sujets âgés, et l'on y reconnaît très facilement à l'œil nu les vaisseaux sanguins plus ou moins remplis de sang et les vaisseaux lymphatiques, au moins aussi volumineux que les veines interlobulaires, qui sont très superficiels, transparents, et qui, possédant des parois minces, sont aplatis.
Lorsque la congestion pulmonaire est très intense et qu'il y a eu de la dyspnée, qu'il s'agisse d'une maladie du cœur, du poumon ou d'une asphyxie due à toute autre cause (maladies de la trachée, du larynx, submersion, strangulation, etc.), on trouve à la surface de la plèvre pariétale de petites ecchymoses dont le diamètre peut atteindre plusieurs millimètres. Ces ecchymoses sont caractérisées par une extravasation des globules rouges dans le tissu conjonctif de la plèvre survenue à la suile de la distension des capillaires. Lorsqu'elles sont récentes, elles laissent même suinter un liquide sanguinolent à la • surface libre de la plèvre, où elles forment un léger relieL Bientôt après leur formation, les globules sanguins sortis des vaisseaux se modifient, se transforment en granulations pigmenlaires brunes et noires, et la saillie de l'îlot, rouge d'abord, s'atTaisse en même temps qu'il devient brun ardoisé, puis finalement noir.
11 est rare que dans les autopsies de sujets morts de maladie du cœur avec emphysème et dyspnée intense, on ne trouve pas, disséminées sur la plèvre viscérale, de nombreuses ecchymoses dont les unes sont rouges et récentes, les autres brun foncé, les autres noires ou ardoisées.
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En même temps alors, on constale les ciïets de la coiKjesiiim chronique de kl plèvre qui consistent surtout dans un épaississement plus ou moins marqué de la membrane et dans des productions végétantes, de petits bourgeons ou villosités constitués par du tissu conjonctif. Dans ces conditions, l'hydrotborax est assez commun. La plèvre est blancbàtrc, d'un aspect louche; elle a perdu sa transparence; cet état est du reste peu prononcé, et il faut avoir une certaine habitude pour le reconnaître, parce que la plèvre viscérale, ainsi altérée, généralement très peu épaissie, a conservé sa souplesse et son poli. L'opacité de la plèvre est due à l'épaississement de ses faisceaux conjonctifs, en même temps qu'à la tuméfaction et à la prolifération des cellules nui leur sont interposées.
En examinant avec soin la surliice de la plèvre, surtout au niveau du bord antérieur et du bord tranchant des lobes pulmonaires, on reconnaît souvent de petites saillies analogues à des bourgeons charnus de couleur rouge, des villosités plus longues ou des filaments qui font adhérei: les bords ou les faces des lobes en contact les uns avec les autres. La structure de ces bourgeons el des adhérences lîlamenteuses est celle du tissu conjonctif; ils sont parcourus par des vaisseaux et couverts d'endothélium (voy. fig. 80). Ces lésions, lentes à se produire, appartiennent à la pleurésie chronique d'emblée plutôt qu'à la congestion simple. Elles attestent une congestion accompagnée d'inflammation chronique peu intense.
Les ecchymoses deviennent quelquefois le point de départ de productions fibreuses. On trouve en effet, à côté de petites ecchymoses tantôt rouges, tantôt ardoisées, des saillies blanchâtres, de même forme et de même dimension, qui ne sont autres que des fibromes constitués par des lamelles aplaties de tissu conjonctif. Ces productions, qui ont été appelées à tort tubercules fibreux et qu'Andral a distinguées avec raison des granulations tuberculeuses, n'ont en effet aucune analogie de structure avec ces dernières. Elles ressemblent exactement aux indurations analogues de la capsule fibreuse de la rate, et répondent à la description que nous avons donnée des fibromes lamelleux (t. I, p. 188). Elles ont quelquefois l'apparence cartilaginiforme.
Cette congestion chronique, ces modifications inflammatoires survenues lentement, peuvent s'accompagner d'un épancheinent pleural liquide, d'un hydrothorax plus ou moins abondant; cet épanchement est généralement limité à la partie inférieure de la cage tho-
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racique. Les fausses membranes fibreuses qui unissent la plèvre pariétale au poumon ou les lobes entre eux sont alors œdémateuses; leurs vaisseaux sont pleins de sang et distendus; les fibres du tissu conjonctif des pseudo-membranes sont écartées par un
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Fiu. 80. — Drides filamontcuscs de la plèvre recouvertes de leur endolliûlium neltcniciil démontré par riniprôgiialion d'argent. B, vaisseaux Singiiius. — GrossNscmeut de 80 diainèires.
liquide qui renferme des cellules sphériques volumineuses et des cellules granuleuses comme dans l'œdème du tissu cellulaire sousculané.
Pleurésie fibrineuse. — Dans toute inflammation aiguë de la plèvre, on observe une formation de fibrine à la surface libre de la membrane; le plus souvent on trouve également dans le liquide exsudé des flocons fibrineux. Ces exsudats fibrincux existent par exemple dans la pleurésie purulente, dans la pleurésie bémorrbagique et dans la plupart des pleurésies tuberculeuses; mais on appelle plus spécialement pleurésies fibrineuses celles où la membrane enflammée est recouverte d'une couche de fibrine en même temps qu'elle contient dans sa cavité un liquide citrin qui se prend en masse gélatiniforme. Dans ce liquide transparent, on trouve tou-
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jours, lorsqu'on vient do le reLircr de la plèvre par l'opération de la tlioi'accnthèse, une certaine quantité de globules rouges et de cellules lymphatiques. Si l'on examine au microscope le liquide coagulé, on y voit, en outre de ces éléments, de minces lilaments de fibrine disposée en réseau.
L'exsudat fibrineux ne se produit pas dans les points où la plèvre est le siège de néo-membranes fibreuses anciennes qui unissent et tiennent très rapprochées les deux surfaces opposées de la séreuse. A plus forte raison l'union intime (symphyse) des deux feuillets pleuraux est-elle un obstacle absolu au dépôt de la fibrine. 11 faut, en effet, pour qu'elle se dépose, que la plèvre soit libre dans sa totalité ou dans une grande partie de son étendue et contienne une quantité plus ou moins grande de liquide.
Comme ce sont le plus ordinairement les lobes supérieurs du poumon qui ont contracté une adhérence intime avec la plèvre costale, il en résulte que la pleurésie avec épanchement a pour siège le plus commun la portion de la séreuse qui tapisse les lobes inférieurs. Celle-ci forme un sac épaissi par les fausses membranes, l'empli de liquide, dont les parois sont constituées par la plèvre costale, par la plèvre diaphragma tique et parla plèvre viscérale.
La pleurésie fibrineuse est consécutive à une maladie du poumon ou bien elle s'établit d'emblée.
Une pleurésie fibrineuse secondaire très légère accompagne toujours la pneumonie calarrhale, la pneumonie caséeuse et la pneumonie lobaire aiguë, chaque fois que l'inilamraation arrive à la surface du poumon.
C'est ainsi que dans l'hépatisation sèche , semi-lransparente et grise de la broncho-pneumonie fibrineuse qui est si fréquente dans la phthisie {in/Utration grise semi-transparente), on voit, à la surface de la plèvre, une fausse membrane qui est tantôt extrêmement mince et transparente, tantôt plus épaisse et formée alors de plusieurs couches. Si, après avoir enlevé une de ces couches et Favoir colorée, on l'examine au microscope, on voit qu'elle est formée pai un réseau de fibrine. Les travées principales de ce réseau correspondent à des vaisseaux situés au-dessous d'elles. Les mailles du réseau fibrineux contiennent des cellules endolhéliales tuméfiées et des globules de pus.
Au-dessous de la couche de fibrine, les vaisseaux de la plèvre apparaissent dilatés, et la séreuse elle-même a un aspect louche; elle
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est seulement moins transparente qu'à l'état normal, ou bien elle est complètement opaque et légèrement épaissie, ce qui est dû à la présence de globules blancs interposés aux fibres de tissu conjonctif.
La structure réticulée d'une fausse membrane mince est visible à l'œil nu : si elle est plus épaisse, son apparence réticulée s'accentue davantage, et l'on y voit alors des travées plus saillantes, disposées comme nous l'avons indiqué, tome I, page 503. Ce qui caractérise surtout à l'œil nu l'exsudat fibrineux, c'est sa friabilité, sa cassure nette et sa transparence.
Dans la pleurésie causée par la pneumonie fibrineuse des tuberculeux, l'exsudat liquide est généralement peu abondant et citrin.
Dans la pneumonie fibrineuse aiguë ou lobaire, il existe toujours, lorsque la partie hépatisée est à la surface du poumon, des fausses membranes fibrineuses plus ou moins épaisses, adhérentes à la
Fie. 81. - Coupe de l'exsudat d'une [ilourùsie : ou y voit des filaments de fibrine ot dus globules de pus. — Grossissement de 250 diamètres.
plèvre; mais la quantité du liquide séro-fibiineux épanché dans la cavité séreuse est très minime. Les fausses membranes fibrineuses sont quelquefois alors plus opaques et plus jaunes que dans le cas précédent, ce qui est en rapport avec le stade de suppuration ou d'hépatisation grise de la pneumonie ; on trouve dans leur intérieur beaucoup de cellules lymphatiques granuleuses.
Après avoir détaché la fausse membrane fibrineuse, on voit, à la surface de la plèvre viscérale, des vaisseaux très dilatés, saillants, et même proéminents sous forme d'anses vasculaires bourgeonnantes. C'est au niveau de ces vaisseaux de nouvelle formation que l'exsudat fibrineux est le plus épais. — La plèvre elle-même est épaissie et infiltrée de cellules lymphatiques.
La plèvre pariétale peut échapper à cette inflammation; mais le plus souvent elle est atteinte des mêmes lésions, quoique la circulation y soit tout à fait indépendante de celle de la plèvre pulmonaire.
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Aussi, pour expliquer la propagation de rinnamniation de la plèvre viscérale à la plèvre pariétale, doil-on faire intervenir la qualité du liquide exsudé par la plèvre pulmonaire. Tout porte à penser que ce liquide irrite la surface de la plèvre pariétale en môme temps qu'il y produit un dépôt de fibrine.
La pleurésie liée à la pneumonie s'accompagne quelquefois d'un épanchement abondant, en sorte que la pleurésie devient prédominante. Plus lard, elle constitue môme, à elle seule, toute la maladie, lorsqu'elle persiste après la guérison de la pneumonie.
La pleurésie idiopathique, c'est-à-dire celle qui survient d'emblée à la suite d'une impression de froid, est loin d'être toujours identique à elle-même. La nature et la quantité de l'épanchement pleural, la marche et la terminaison de" cette pleurésie sont en effet très variables.
Elle est toujours caractérisée par une couche de fibrine exsudée à la surface pleurale; elle est presque constamment unilatérale. Le plus ordinairement l'épanchement atteint son maximum d'intensité vers le huitième ou le dixième jour ; la quantité du liquide varie entrel/-2 litre et 1 litre 1/2.
La plèvre pariétale et la plèvre viscérale sont congestionnées d'abord, et aussitôt (c'est-à-dire dès le premier jour, ainsi que les expériences faites sur les animaux permettent de l'affirmer) elle se recouvre d'une couche mince de fibrine en même temps que le liquide s'épanche dans la cavité de ia séreuse. L'épanchement augmente les jours suivants, le dépôt de fibrine s'accroît par l'addition de nouvelles couches. Des flocons de fibrine coagulée flottent assez souvent dans le liquide, ainsi qu'on peut s'en assurer quand on le retire par l'opération de la thoracentèse.
La plèvre viscérale et la plèvre pariétale sont elles-mêmes toujours plus épaissies et moins transparentes qu'à l'état normal. Sur des coupes delà séreuse, on voit une grande quantité de cellules lymphatiques interposées aux faisceaux de fibres de tissu conjonctif qui la composent, cellules d'autant plus nombreuses qu'on examine un point plus rapproché de la surface. Les vaisseaux sanguins sont saillants et bourgeonnants. Les vaisseaux lymphatiques contiennent les mêmes éléments que les espaces du tissu conjonctif, c'est-à-dire des cellules lymphatiques en grand nombre et parfois de la fibrine coagulée.
Le poumon n'échappe pas à l'inflammation, et les alvéoles pulmo-
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naires superficiels sont alteinls. Des cellules lymphatiques sont épanchées dans ces alvéoles en même temps que leur épithélium est gonflé ou desquamé. On voit par là, que si la pneumonie détermine une pleurésie secondaire, la pleurésie primitive s'accompagne toujours aussi d'une pneumonie très superficielle, qui passe inaperçue à un examen incomplet, mais dont on doit tenir compte, au point de vue du pronostic et du traitemeni, ainsi que l'a montré Brouardel. Si, en efTet, on laisse i'épanchement liquide séjourner dans la plèvre, l'épaississement de cette membrane se joindra à l'inflammation superficielle du poumon, pour empêcher plus tard cet organe de se dilater lorsque I'épanchement se résorbera peu à peu.
Arrivée à sa période d'état et de complet développement, la pleurésie simple se résout d'elle-même, -mais très lentement d'habitude, si le médecin n'intervient pas par la thoracentèse. Voici ce qui se passe dans la période de résolution : I'épanchement liquide est repris peu à peu par les lymphatiques lorsque ceux-ci sont redevenus perméables; les fausses membranes fibrineuses subissent la dégénérescence granuleuse ainsi que les globules blancs épanchés, soit dans le liquide, soit dans les fausses membranes. La résorption de l'exsudat est impossible tant que les vaisseaux lymphatiques sont oblitérés par de la fibrine.
Il peut se faire qu'un épanchement qui s'est produit très rapidement disparaisse de même et spontanément. C'est ce qui a lieu dans certaines pleurésies développées dans le cours du rhumatisme articulaire aigu ; quelquefois alors les fausses membranes fibrineuses se résorbent elles-mêmes avec rapidité sans laisser après elles d'adhérences fibreuses ; mais c'est \k une exception.
Le plus souvent, la plèvre viscérale et la plèvre pariétale restent épaissies. Sous la couehe de fibrine, une production de tissu conjonctif embryonnaire et des vaisseaux de nouvelle formation conslituent de petits bourgeons qui se prolongent dans les fausses membranes fibrineuses interposées entre la plèvre pariélale et la plèvic viscérale. Les travées de tissu conjonclif embryonnaire pourvues de vaisseaux de formation nouvelle s'avancent au milieu des fausses membranes fibrineuses. Ces vaisseaux se rencontrent bientôt, s'abouchent avec ceux qui viennent de la surface opposée de la plèvre. Les filaments du tissu embryonnaire s'organisent et se développent en un tissu conjonctif adulte et dense, à mesure que la fibrine se désagrège et se résorbe. Aussi, lorsque la pleurésie fibrincusc met
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longtemps à se résoudre, elle se termine par des adhérences filamenteuses ou lamellaii-es organisées et permanentes, plus ou moins longues, ou par une union intime des deux feuillets de la plèvre qui restent soudés l'un à l'autre. La durée de ce processus est très variable. La résorption lente de l'épanchement et l'organisation des fausses membranes se prolongent souvent pendant six mois, un an ou davantage. On dit alors que la pleurésie, aiguë d'abord, a passé à l'état chronique.
Dans certaines pleurésies simples avec épanchement séreux, ayant duré un ou deux mois, et terminées accidentellement par la mort causée par une autre maladie, on trouve, à l'autopsie, la plèvre viscérale épaisse, recouverte d'une mince couche de fibrine, sans qu'il y ait de fausses membranes fibrineuses ou celluleuses unissant les deux surfaces de la séreuse. En pareil cas , si l'épanchement est abondant, le poumon est affaissé (voy. Atélectane, t. II, p. 81) et la séreuse viscérale, rétractée et résistante, maintient le poumon dans un état permanent de resserrement. Quelquefois une partie d'un lobe du poumon bridée par des fausses membranes fait une saillie de forme et d'étendue variables. En incisant la plèvre épaissie avec précaution pour ne pas entamer le parenchyme pulmonaire, on voit celui-ci se distendre de nouveau et le poumon reprendre sa forme normale.
Si l'on enlève avec le rasoir une tranche mince d'un poumon ainsi comprimé et qu'on la place dans l'eau, on peut rendre aux alvéoles leur forme primitive et s'assurer, ainsi que nous l'avons déjà dit, que les parois alvéolaires étaient appliquées les unes contre les autres sans c|ue leurs cloisons ni leur épilhélium fussent sensiblement altérés.
La pleurésie idiopathique fibrineuse peut s'accompagner d'un épanchement séreux très abondant et dont la formation est très rapide. En général, plus l'épanchement est abondant, moins il y a de flocons fibrineux dans le liquide exsudé. Ces pleurésies à épanchement très considérable se produisent quelquefois au début de la tuberculose dont les granulations pleurales sont alors la première manifestation. La pression exercée par une quantité aussi considérable de liquide détermine le déplacement des organes voisins, du cœur en particulier, surtout lorsque la pleurésie siège à gauche.
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Pleurésie hémorrhagique. — Pendant que les néomembranes de la plèvre enflammée s'organisent, il peut se produire des accidents qui sont liés au développement de nouveaux vaisseaux sanguins. La paroi de ces vaisseaux étant embryonnaire et très friable, la tension du sang suffit pour déterminer une extravasation de globules rouges, des ecchymoses des fausses membranes fibrineuses, leur décollement et enfin un épanchement sanguin dans la cavité pleurale.
Ces accidents se montrent quelquefois dans la pleurésie idiopathique, mais ils sont alors peu marqués; ils se présentent parfois aussi, avec une plus grande intensité, dans les pleurésies qui accompagnent le rhumatisme articulaire suraigu. Mais leurs causes les plus communes sont la tuberculose pleurale et le cancer pleuro-pulmonaire. C'est dans ces deux dernières conditions que la pleurésie hémorrhagique est le plus grave. La cavité pleurale est alors remplie de sang contenu entre des feuillets néo-membraneux à couches superposées. Ces pseudo-membranes qui sont rouges elles-mêmes, sont constituées par delà fibrine et par du tissu conjonctif embryonnaire vascularisé : fibrine et tissu conjonctif sont infiltrés par les éléments du sang. Si la pleurésie hémorrhagique est, liée à la tuberculose, la néo-membrane embryonnaire, outre ses nombreux vaisseaux, contient des granulations tuberculeuses. Le sang épanché subit les altérations successives qui aboutissent, à la formation de hématoïdine (voy. t. I, p. 485).
Un autre accident qui survient quelquefois, même dans la pleuré-ie fibrineuse à épanchement séreux, lorsqu'elle est intense, est a suppuration. On a vu que la couche de fibrine qui revêt la j>iévre enflammée contient toujours un grand nombre de cellules ymphatiques entre les filaments ou les lames qui la composent et que ces mêmes éléments infiltrent la p-artie superficielle de la plèvre épaissie. On en trouve aussi toujours une grande quantité dans le liquide séreux transparent ou légèrement louche qui remplit la cavité pleurale. Mais, sous l'influence de causes encore peu connues, après des ponctions répétées, consécutivement à l'inflammation de la peau piquée par le trocart, la pleurésie sirriple devient purulente. L'introduction des microbes pyogènes et infectieux joue vraisemblablement alors le rôle prédominant. En peu de temps, les cellules lymphatiques deviennent extrêmement nombreuses dans le liquide et dans les fausses rnembranes ; la fibrine se dissocie. L'épanché-
PLEURÉSIE PURULENTE
mont devient trouble, épais et revêt les caractères du pus séreux, on du pus phlegmoneux. Cet accident, rare dans la pleurésie simple, est beaucoup plus commun dans les pleurésies secondaires ; on l'observe quelquefois dans celles qui sont liées à la tuberculose, à l'albuminurie, à la goutte, presque constamment dans les pleurésies qui succèdent aux maladies infectieuses, etc. Aussi devons-nous étudier cà part les pleurésies purulentes d'emblée.
Pleurésie purulente. — La pleurésie purulente se montre d'emblée chac|ue fois que le poumon offre à sa surface des abcès métaslatiques, des foyers purulents ou de la lymphangite purulente, c'est-à-dire dans la fièvre infectieuse consécutive aux opérations chirurgicales, aux grands traumatismes, à l'accouchement. Une lésion pulmonaire locale peut aussi en être le point de départ. Par exemple, lorsqu'une gangrène lobulaire du poumon donne lieu à la formation de foyers situés sous la plèvre, lorsqu'une ou plusieurs petites cavernes tuberculeuses se trouvent situées superficiellement, ces lésions s'accompagnent quelquefois de pleurésie purulente même avant que les cavernes gangreneuses ou tuberculeuses se soient ouvertes dans la cavité pleurale. A plus forte raison la plèvre suppuret-elle lorsqu'une caverne s'ouvre dans sa cavité, La pleurésie purulente ne se produira pas dans ces conditions si la plèvre est épaissie et indurée, car le tissu conjonctif nouveau s'oppose à la propagation de l'inflammation. La pneumonie suppurée donne aussi lieu à un épanchement puriforme ; mais il est alors peu abondant.
Dans les exemples précédents, la pleurésie purulente est d'origine pulmonaire, mais il n'en est pas toujours ainsi ; un abcès du foie ouvert dans la plèvre à travers le diaphragme déterminera aussi une pleurésie purulente. Les fractures de côtes compliquées de perforations du thorax, les abcès liés à la carie des côtes peuvent également en être l'origine.
Dans certaines observations, on a noté l'inflammation purulente des vaisseaux lymphatiques de la surface du poumon et cette forme de pneumonie disséquante que nous avons déjà relatée.
Le pus acquiert dans les pleurésies infectieuses une odeur fétide repoussante, même sans qu'il y ait de perforation ni de gangrène pulmonaire. Cruveilhier a observé plusieurs fois, soit dans la fièvre puerpérale , soit dans d'autres circonstances , la mortification gangreneuse de la plèvre pariétale.
L'opération de l'empyème donne issue à un liquide purulent mé-
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langé de tlocons fibrineux infillrés de pus. Après rouverture de la cavité pleurale, les lavages, les injections irritantes et antiseptiques mettent la séreuse dans les conditions d'une large plaie suppurant à l'air libre. De même qu'une plaie, elle se recouvre , dans sa portion viscérale, comme dans sa portion pariétale, de bourgeons charnus et se transforme en une membrane pyogénique. Les bourgeons s'organisent, se rapprochent et la cicatrisation se fait par l'union des deux surfaces opposées, suivant le mécanisnie exposé, tome I, page 125.
La pleurésie purulente est uue maladie de longue durée, soit qu'elle guérisse, soit qu'elle détermine la mort, après des mois et des années. Elle se termine quelquefois par l'issue spontanée du pus à l'extérieur, à travers un espace intercostal. Cette terminaison est souvent précédée par l'ostéite, la carie ou la nécrose d'une ou de plusieurs côtes; elle est annoncée par un œdème de la peau.
D'autres fois, le pus se fait jour par les bronches, par le diaphragme dans la cavité péritonéale, ou bien il fuse dans le médiastin postérieur (Gendrin) ou le long de la colonne vertébrale jusqu'au muscle psoas.
Lorsqu'une caverne ou un abcès pulmonaire s'ouvrent dans la plèvre, l'air y pénètre avec le pus ; il se produit ainsi un pyo-pneumu- Ihorax. La rétraction et l'affaissement du poumon atteignent alors leur maximum.
Pleurésie chronique. — La pleurésie chronique s'établit d'emblée ou succède à la pleurésie aiguë. La pleurésie hyperplastique, décrite précédemment (t. II, p. 490), est en réalité une pleurésie chronique d'emblée, qui se traduit par la formalion d'un lissa conjonctif embryonnaire d'abord, puis adulte, et qui se termine par l'épaississement fibreux de la plèvre, par des adhérences filamenteuses ou membraneuses ou par l'oblitération complète de la cavité pleurale. On voit aussi des pleurésies chroniques d'emblée qui sont consécutives à des lésions pulmonaires tuberculeuses ou cancéreuses à marche lente.
La pleurésie chronique, succédant à une pleurésie aiguë fibrineuse, est caractérisée par la production de tissu fibreux et de fausses membranes organisées; tel en est le mode natiirel de guérison. L'organisation définitive des fausses membranes ne cause parfois aucun accident. C'est ce qui arrive lorsque -les brides
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fibreuses ou la plèvre viscérale épaissie ne gênent pas nolablcment l'expansion du poumon et le mouvement des côtes. Mais, à la suite d'un épanchement considérable, dont la résorption s'est lait longtemps attendre,, les fausses membranes fibreuses organisées et la plèvre fortement épaissie entravent le jeu normal du poumon dans l'inspiration et l'expiration. Ces fausses membranes unissent solidement la plèvre viscérale à la pariétale; aussi, à mesure que le liquide se résorbe et que l'espace qui sépare les deux plèvres se rétrécit, les fausses membranes rétractées attirent la paroi costale du côté de la racine du ])Oumon. La cage thoracique qui avait été dilatée par l'épanchemcnt se resserre, et les côtes se rapprochent, se touchent, surtout à La partie inférieure, de telle façon que le côté malade devient plus étroit que le côté sain. L'épaule s'abaisse, et la colonne veilébrale présente elle-même un certain degré de scoliose à concavité tournée du côté malade. ,
A la suite des pleurésies aiguës où la plèvre est divisée en loges limitées par des fausses membranes épaisses, une portion plus ou moins considérable de l'épanchement liquide reste enkystée dans une poche dont la paroi est constituée par des fausses membranes fibrineuses et fibreuses. Lorsque la lésion est très ancienne, cette poche pleurale est souvent remplie d'une masse semi-liquide formée par des globules blancs en dégénérescence caséeuse; la surface interne de sa paroi est tapissée d'une couche très épaisse de fibrine dense à reflet ambré, transpai'ente, et qu'au premier aspect on pourrait confondre avec une membrane hydatique; mais l'examen microscopique ne permet pas une semblable méprise. Ces fausses membranes fibrineuses adhèrent à la plèvre pariétale épaissie, dure, fibreuse, quelquefois calcifiée.
Dans les pneumonies chroniques interstitielles, la plèvre viscérale est toujours fortement épaissie. Qu'il s'agisse d'une pneumonie interstitielle sans tubercules, de l'induration du poumon autour de cavernes anciennes ou de dilatations bronchiques, ou de tout autre processus amenant l'induration du poumon, la lésion pleurale est la même. La plèvre forme une coque fibreuse, dense, élastique, blanche ou grisâtre, peu vasculaire, épaisse de 1/i à 1, 2, 3 ou 5 millimètres et même quelquefois davantage. Ce tissu inextensible est formé de faisceaux épais et serrésde fibres de tissu conjonclif; il possède des cellules plates de tissu conjonctif et des vaisseaux à parois denses
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et rigides. Souvent, en certains points, il est œdématié. Cet œdème ne diffère pas de celui du tissu conjonctif ordinaire (voy. 1. 1, p. 488 et suiv.).
L'induration fibreuse de la plèvre siège habituellement au sommet du poumon comme la lésion primitive qui la produit ; elle s'étend du poumon aux côtes et détermine l'union complète des deux surfaces de la séreuse. Il est impossible d'enlever le poumon, si ce n'est en décollant le périoste des côtes, ou en coupant avec le scalpel la plèvre malade à leur niveau. Lorsqu'on a réussi à détacher la plèvre et le poumon, on voit des bandes blanches, qui indiquent sur la face externe de la plèvre pariétale le trajet des côtes ; le périoste épaissi fait corps avec le tissu conjonctif de nouvelle formation. Le tissu osseux des côtes est quelquefois atteint au même niveau d'une ostéite condensante.
Dans la pleurésie chronique, on trouve quelquefois des plaques calcaires plus ou moins étendues, qui forment comme une cuirasse, soit à la surface du poumon, soit à la surface de la plèvre pariétale.
La pleurésie suppurée, lorsqu'elle passe à l'état chronique, s'accompagne de lésions analogues à celles que nous venons de décrire. II peut y avoir aussi des métamorphoses caséeuses du pus, des loges constituées par des pseudo-membranes, un épaississement fibreux de la plèvre, des lésions des côtes, telles qu'exostose, périostite, nccroL^c, etc.
Tumeurs de la plèvre. — Les plus communes des tumeurs de la plèvre sont les granulations tuberculeuses. Lorsqu'elles sont peu nombreuses et récentes, elles donnent lieu à une inflammation pleurétique à peine notable ; mais pour peu qu'elles soient nombreuses ou anciennes, elles déterminent toujours l'une des formes de la pleurésie, de telle sorte qu'en étudiant la tuberculose pleurale on ne peut faire autrement que de passer en revue les diverses formes de la pleurésie. Nous avons décrit déjà (t. I, p. 512 et 681) le développement des tubercules des séreuses et les inflammations qui les accompagnent; nous n'avons donc à donner ici que ce qui est spécial à la plèvre.
Les granulations débutent, soit à la surface de la plèvre viscérale, soit dans des fausses membranes unissant la plèvre viscérale à la pariétale, soit sur la plèvre costale. Ainsi, dans certains cas où les granulations pulmonaires ne sont ni assez «nettes ni assez récentes pour être caractéristiques à l'œil nu, on en trouve parfois de parfai-
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loment reconnaissables sur la plèvre pai'ictalc. Gomme il y a conslammcnt alors uns adhérence du sommet du poumon à la paroi costale, on peut penser que cette propagation se fait par la continuité des tissus ou par l'intermédiaire des vaisseaux lymphatiques.
Les granulations déterminent une vascularisation et des ecchymoses à leur pourtour, une exsudation de fibrine à leur surface, une formation nouvelle de tissu embryonnaire autour d'elles, enfin un épanchement liquide dans la cavité de la séreuse. Des granulations nombreuses et récentes occasionnent quelquefois une pleurésie caractérisée par une fausse membrane fibrineuse mince à ila surface de la plèvre et par un épanchement liquide très abondant et séreux. C'est ce qui arrive presque constamment dans la tuberculose généralisée affectant tout particulièrement les séreuses, forme qui a été bien décrite par Erapis sous le nom de granulie.
La pleurésie tuberculeuse plus ancienne se caractérise par de nombreuses granulations à la surface de la séreuse, dans les pseudomembranes formées de tissu embryonnaire et de fibrine, et dans la séreuse elle-même transformée en un tissu semi-iransparent embryonnaire. L'épaisseur de la plèvre pariétale ainsi altérée atteint par exemple plusieurs millimètres et même un centimètre ; sur une section pratiquée perpendiculairement à sa surface, on y verra des granulations tuberculeuses formant plusieurs ccuchei: et dont le centre opaque est bien distinct.
Il peut survenir, ainsi que nous l'avons dit plus haut, des liémorrhagies des fausses membranes et un épanchement sanguin dans la cîjivité séreuse.
Les pleurésies purulentes, dans la tuberculose, sont presque toujours liées à la présence de cavernes récentes superficielles ou à la perforation du poumon.
Les fibromes de la plèvre sont représentés par les petites végétations et par les granulations fibreuses dont nous avons parlé (t. II, page 191). II peut y avoir une quantité assez grande de tissu adipeux dans certaines de ces végétations polipiformes pour qu'on doive les désigner sous le nom de lipomes.
Le carcinome de la plèvre se développe très souvent à la suite du carcinome primitif ou secondaire du poumon, et à la suite du carcinome du sein. Dans ce dernier cas, la lésion se propage par infection de voisinage et il se produit ainsi des noyaux carcinoraa-
SOI HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE SPÉCIALE DE l'aPPAREIL RESPIRATOIRE.
Loux, dans les muscles pectoraux, dans les intercostaux et dans la plèvre pariétale. On voit alors, à la surface de la plèvre viscérale, des vaisseaux lymphatiques enflammés ou transformés par la néoplasie carcinomateuse. Ces vaisseaux peuvent être atteints dans leur généralité ou partiellement. Leur calibre est occupé par une masse blanche ou jaunâtre, plus ou moins solide, constituée par des cellules épithélioïdes polygonales ou sphériques, et leur paroi présente quelquefois des granulations carcinomateuses ou une infiltration diffuse de même nature. Les granulations cancéreuses de la plèvre, dans le squirrhe, sont petites, dures, ou réunies en plaques isolées; généralement elles sont plus volumineuses, plus saillantes, souvent, déprimées à leur centre, quand elles dépendent d'un encéphaloïde. Ces nodules, lorsqu'ils siègent dans la plèvre pariétale et dans ses couches profondes, peuvent comprimer ou intéresser les nerfs intercostaux ; ils déterminent alors une névralgie intercostale. Les différentes variétés du carcinome (squirrhe,' encéphaloïde , colloïde, mélanique, etc.) ont été observées dans la plèvre.
Vépithéliome^dL\ïmen[eu\ a été vu dans la plèvre, comme dans le poumon, consécutivement à un épithéliome cutané. Les sarcuines, les chondromes y ont été aussi observés.
DEUXlÈMi'] SECTION
APPAREIL DIGESTIF
CHAPITRE PREMIER
DE LA BOUCIir.
§ 1. — ISistologîc normale de la muqueuse buceale.
La muqueuse buccale, qui se continue directement avec Ja peau comprend, comme le tégument externe : 1° un revêtement épithélial; 2" un chorion composé de faisceaux conjonctifs et de fibres élastiques, muni de papilles et de glandes; 3" une couche de tissu conjonctif plus ou moins lâche qui établit son union avec les parties sous jacentes.
La muqueuse proprement dite ou chorion muqueux se continue directement avec le derme cutané. Elle présente, à sa face externe, de nombreuses papilles analogues à celles de la peau, simples ou composées, pourvues de vaisseaux et de nerfs, papilles qui offrent sur la langue des caractères propres que nous décrirons à part. Sur toutes les parties de la bouche autres que la langue, les papilles, bien que nombreuses, ne se distinguent pas d'abord parce qu'elles sont dissimulées sous le revêtement épilhélial dans lequel elles sont enfouies.
L'épithélium est pavimenteux stratifié. Parmi les cellules qui le composent, les plus profondes, celles de la première rangée, sont cylindriques, implantées perpendiculairement à la surface qu'elles recouvrent, aussi bien au niveau des papilles que dans les espaces interpapillaires.
A cette couche succèdent des cellules polygonales à angles mousse^' ; les plus superficielles forment une couche où elles sont aplaties parallèlement à la surface de la muqueuse. Ces cellules, aussi bien que
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celles de la première rangée, sont unies les unes aux autres par des filaments d'union, au moins aussi accusés que dans le corps muqueux de Malpighi. Elles se forment incessamment dans les couches profondes aux dépens des cellules cylindri'ques dont la division est précédée de celle du noyau. Elles sont en mue continuelle de même que celles de l'épiderme cutané.
Le chorion de la muqueuse est fortement adhérent aux os sur les gencives, au niveau du collet des alvéoles dentaires et au palais; sur le dos et sur les bords de la langue, les fibres musculaires viennent s'y insérer et l'empêchent de glisser sur les plans sous-jacents. Dans les autres parties de la bouche, aux lèvres, au frein de la langue, aux joues, il jouit d'une certaine mobilité, et, grâce au tissu cellulo-adipeux qui le double, il peut être légèrement déplacé.
Les glandes de la muqueuse buccale sont des glandes acineuses, de forme arrondie, dont le diamètre varie de 1 à 5 millimètres. On les trouve à la surface postérieure des lèvres, sur la muqueuse des joues, à la voûte et au voile du palais , à la base de la langue, en arrière du V lingual, au-dessous des follicules de la base de la langue et au niveau des papilles caliciformes ; à la face inférieure de la langue, au niveau de sa pointe, elles forment deux îlots glandulaires allongés dont les conduits excréteurs s'ouvrent de chaque côté du frein (glandes de Blandin et de Niihn).
Les conduits excréteurs de ces diverses glandes sont formés d'une tunique conjonctive tapissée de cellules cylindriques. Ils se terminent dans des vésicules glandulaires piriformes ou sphériques, généralement revêtues de cellules muqueuses.
Chez l'homme, on distingue dans la langue trois espèces do papilles.
Les papilles caliciformes qui forment le V lingual sont formées d'une grosse papille centrale dont la base est profonde et qui est entourée d'une sorte d'anneau ou de rempart ménageant autour d'elles un sillon circulaire, dans lequel viennent s'ouvrir des glandes spéciales et dont les deux lèvres sont tapissées d'épithélium. Cet épithélium n'est pas constitué seulement par des cellules pavimenleuses. Sur la surface externe de la papille centrale et sur la surface correspondante du rempart, se trouvent des groupes de cellules épithéliales sensorielles que l'on a désignés sous le nom d'organes ou d'oignons du goût. Ces organes ont été découverts par Lovén et Schwalbe presque simultanément.
STOMATITES. 207
Les ccUiilos sensorielles qui les oceupent sont cylindriques, allontiées el possèdent, à peu près vers leur milieu, un noyau ovalaire. On peut leur considérer une portion pci'iphérique qui arrivejusqn'à la surface et s'y termine par un bâtonnet et une partie profonde ou centrale située en deçà du noyau; celle-ci se continue avec une librille nerveuse.
Les papilles fongiformes sont répandues sur le dos de la langue, sur ses bords et à sa pointe. Elles contiennent des organes du goût, mais ces organes n'y sont jamais aussi nombreux, ni aussi régulièrement disposés que dans les papilles caliciformes. Les papilles filiformes n'en possèdent pas; elles sont couvertes d'un épithélium stratifié semblable à celui de la plupart des régions de la cavité buccale. A leur extrémité, la couche lamellaire superficielle de cet épithélium forme de longs fdaments simples ou frangés. Les cellules épithéliales les plus superficielles, celles qui sont en voie de desquamation, sont le siège d'une abondante végétation d'un champignon qui se rencontre chez presque tous les individus, le Leptolhrix buccalis.
Les différentes papilles de la langue contiennent des vaisseaux et des nerfs ; ces derniers sont très abondants dans les papilles qui possèdent des organes du goût et semblent se terminer presque entièrement dans leur intérieur.
La muqueuse buccale présente de nombreux follicules lymphatiques qui sont les follicules simples de la base de la langue étendus de la limite du V lingual à l'épiglotte, et les amygdales qui ne sont autre chose que des follicules composés (voyez plus bas, le chapitre consacré aux amygdales).
Les follicules simples sont constitués par un corps arrondi saillant, au niveau duquel la muqueuse, bien qu'elle soit déprimée, possède SCS diverses couches épithéliales. Les follicules, qui sont formés de tissu adénoïde, sont enveloppés par un sinus lymphatique où arrivent les lymphatiques afférents et d'où partent les lymphatiques efférents.
Les vaisseaux lymphatiques de la muqueuse buccale sont très nombreux.
I 2. — Altérations pathologiques «le la nsïaqaense baccale.
Stomatite. — Les stomatites présentent des formes très voi'iées, suivant le deiïré de l'inflammation, suivant leur cause, suivant b
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profondeur des couches intéressées et suivant la partie qui est ma'adc. Nous étudierons successivement leurs diverses variétés.
La stomaiite superficielle, en outre de la rougeur de la muqueuse, s'accompagne souvent de petites plaques blanchâtres qu'on remarque surtout à la face postérieure des lèvres, sur la muqueuse alvéolaire et au voile du palais. Ces plaques qui sont fréquentes chez les fumeurs de cigares, s'observent quelquefois dans la fièvre typhoïde et les autres fièvres et sont constantes au début de la stomatite mercurielle. Elles sont liées à la présence, dans la couche superficielle de l'épilhélium, d'un exsudât liquide contenant des cellules lymphatiques sorties des vaisseaux des papilles, et à une tuméfaction des cellules épiihéliales. L'épithélium a perdu ainsi son homogénéité et par suite sa transparence. On ne peut pas confondre ces plaques avec celles de la diphthérie, qui sont beaucoup plus épaisses, beaucoup plus opaques, grisâtres, complètement dépolies, et qui, au lieu de se confondre avec le revêtement épithélial, reposent sur la ■muqueuse plus ou moins boursouflée.
Les plaques blanchâtres de la stomatite mercurielle sont très marquées et assez étendues. Elles sont opaques, ce qui tient à ce que des globules de pus se sont infiltrés en grand nombre entre les cellules épithéliales. Aussi cette variété de stomatite détermine-t-elle fréquemment des ulcérations superficielles. Elle débute par la tuméfaction et la rougeur de la muqueuse gingivale et s'élend ensuite à la muqueuse des joues, des lèvres et de la langue, sur laquelle les dents dessinent leur empreinte et déterminent même des érosions superficielles. Une salivation plus ou moins abondante s'établit alors. Dans la stomatite mercurielle très intense, consécutive à la cure de la syphilis, fréquente autrefois, rare aujourd'hui , les malades rendent plusieurs litres de salive dans les vingt-quatre heures; la langue tuméfiée et enflammée est quelquefois alors projetée en avant des arcades dentaires. Il s'agit là d'une inflammation, plus ou moins intense de la muqueuse, portant à la fois sur ses couches épithéliales et sur son chorion.
Dans la stomatite de h fièvre typhoïde, on observe quelquefois des ulcérations arrondies de 1 à 2 ou 3 millimètres de diamètre à la face interne des lèvres et sur la iangue. L'examen au microscope de coupes passant à travers ces ulcéralions montre qu'à leur niveau le revête-
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inent c|)illirlial de la miKiueuso est tonil)é et ([iic la couche supeificicllc du cliorion est détruite. La base et le bord de ces ulcérations sont constitués par le tissu du chorion infiltré de cellules lymphatiques; cette altération se poursuit tout autour du point ulcéré dans une certaine étendue.
Dans la fièvre typhoïde, des cou})es minces de la langue montrent les vaisseaux des villosités et des papilles très distendus par le sang ; quelquefois on constate une diapédèse de cellules lymphatiques autour d'eux.
Dans les maladies aiguës et en particulier dans la fièvre typhoïde, la langue est sèche, elle est rouge à sa pointe et à ses bords; elle est, au contraire, noirâtre et fendillée à sa partie médiane. Sa sécheresse est due en partie à ce que les malades sont dans un état de demi-sommeil, la bouche ouverte. La muqueuse enflammée se recouvre de nombreuses couches de cellules épithéliales qui restent accumulées à la surface des papilles filiformes. L'enduit épais de la langue est constitué par ces cellules. La couleur noirâtre est liée à la présence de corpuscules éti-angers entrés dans la bouche avec l'air; quelquefois aussi cette couleur provient de ce que des globules rouges du sang, sortis des vaisseaux, se sont épanchés à la surlace. Entre les papilles, on observe parfois des crevasses qui contiennent du mucus, des globules blancs et des globules rouges. Dans la fièvre typhoïde, le voile du palais est également congestionné, rouge foncé, lisse, sec ou couvert de mucosités filantes et adhérentes. Le mucus buccal modifié, épaissi, plus ou moins opaque et filant, que le malade rejette, est caractéristique de cette forme de stomatdte fébrile.
Les stomatites liées à des causes spéciales possèdent des caractères propres. Ainsi, Vherpès labial et buccal, qui se montre sous forme de vésicules à la peau des lèvres, débute aussi par des vésicules à la face interne des lèvres et des joues, et sur le voile du palais. Mais ces vésicules ne durent pas si longtemps sur la muqueuse que sur la peau; là, en effet, les couches épidermiques soulevées par le liquide épanché résistent fortement, tandis que le revêtement épithélial, plus mince et plus fragile, se laisse facilement désagréger et tombe en laissant à la place de la vésicule une petite ulcération qui persiste pendant plusieurs jours (1).
(1) Pour la slructure fine des vésicules et des pustules, voyez la description qui en sera donnée à propos de la peau.
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Le liséré })lomhique qui se raontre sur la muqueuse buccale autour du collet des dents est violacé ou noirâtre ; il dépend de la présence de fines granulations métalliques dans les cellules des couches profondes du revêtement épitlîélial. Les particules métalliques agissant comme corps étrangers déterminent souvent une gingivite plus ou moins accusée.
Les fièvres éruplives se traduisent sur la muqueuse buccale par une éruption semblable à celle de la peau, la rougeole par des papules et des macules rouges très faciles à voir sur le voile du palais, la variole par des pustules qui siègent sur la langue, sur le voile du palais, à la face interne des lèvres et de la joue, la scarlatine par une rougeur diffuse qui a son lieu d'élection sur la langue, le voile du palais et l'amygdale.
Dans la stomatite scarlatineuse, à la rougeur succède souvent, dans les .formes graves, une desquamation de l'épithélium sous forme de membranes pultacées, molles, blanchâtres (angine pultacée). Lorsque l'épithélium de la langue se desquame, la muqueuse linguale devient rouge, luisante et lisse comme si elle était vernissée. Cette desquamation est tout à fait caractéristique de la scarlatine.
Les maladies de la peau, telles que Veczéma, le pem]3higus, Vérysipèle, s'accompagnent parfois, l'érysipèle surtout, d'une éruption analogue à la bouche et au pharynx. Cette éruption présente des vésicules dans l'eczéma, des bulles dans le pemphygus, une rougeur intense avec sécrétion muqueuse ou avec sécheresse de la muqueuse et quelquefois avec un soulèvement de l'épithélium -dans l'érysipèle.
Parmi les stomatites chroniques en rapport avec une maladie cutanée, nous trouvons tout d'abord une lésion locale de la muqueuse décrite par Bazin sous le nom de psoriasis buccal (icthyose des auteurs anglais). Cette lésion est caractérisée par des plaques blanchâtres, mamelonnées, siégeant à la langue ou aux joues, dont la muqueuse est souvent fendillée ou crevassée. Dans deux faits examinés par Debove (Thèse de doctorat, 1873), la couche épithéiiale était un peu épaissie et le noyau des cellules était devenu vésiculeux au niveau des plaques psoriasiques. Le chorion muqueux hypertrophié et condensé y atteignait une épaisseur quatre à cinq fois plus grande qu'à l'état normal. Il y avait là une véritable sclérose do la muqueuse. Le tissu conjonctif était infiltré de cellules
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lynipliiiLiqiics et les papilles lini^Lialcs avaicnl, [)ris une forme l'appelant eelle des papilles du derme culatié. Le tissu libreux du chorion pénétrait prolondéinent entre les libres nuisculaires de la langue et déterminait l'atrophie des l'aisccaux musculaires superficiels.
Les sillons et crevasses qu'on observe dans cette maladie correspondent aux plis et aux sillons normaux. Ces lésions se montrent assez fréquemment au voisinage des épithéliomes de la langue.
Il se produit assez souvent, au niveau des dents, lorsqu'elles sont cariées et au moment où elles percent la muqueuse, une inllammation localisée subaiguë ou chronique caractérisée par un gonflement plus ou moins marqué de la muqueuse gingivale.
La stomatite scorbutique se distingue par la congestion intense de La muqueuse et la tendance aux hémorrhagies ; autour des dents et au niveau des gencives, la muqueuse est devenue fongueuse et présente des bourgeons charnus vascularisés saignant facilement.
Les lésions syphilitiques de la muqueuse buccale sont les plaques muqueuses et les ulcérations plus pi'ofondes qui succèdent à des gommes. Les plaques muqueuses récentes se manifestent par une couleur blanchâtre opaque ou nacrée de la couche superficielle de l'épithélium, apparence qui est due aux causes précédemment signalées : le gonflement, fétat trouble des cellules épithéliales et la migration des cellules lymphatiques. Si les plaques muqueuses sont anciennes, elles déterminent un épaississement du chorion de la muqueuse, et elles sont alors légèrement saillantes ; si elles ne font pas de saillie notable , elles laissent néanmoins apprécier par le toucher une dureté et un épaississement de la muqueuse à leur niveau. Leur siège le plus habituel est le bord, la pointe et le dos de la langue, les amygdales et le coin des lèvres où la partie muqueuse de la plaque est blanchâtre, tandis que sa portion cutanée est croûteuse ; mais elles peuvent se montrer dans toutes les autres régions de la bouche.
La structure des plaques muqueuses de la bouche sera exposée dans le chapitre suivant à propos des lésions de l'amygdale.
Les lésions syphilitiques plus profondes de la muqueuse débutent par une tuméfaction dure du chorion muqueux et du tissu sousrauqueux , par des tubercules profonds ou gommes qui s'ulcèrent
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bientôt. Leur siège est la voûte ou le voile du palais, l'amygdale, la langue. Les gommes du voile du palais débutent par une iumélaction avec induration du tissu conjonctif, qui immobilise le voile (Fournier), et elles déterminent souvent' une perforation qui fait communiquer la bouclie avec les fosses nasales.
Les glossites tertiaires sont divisées par Fournier, en glossites scléreuses qui peuvent être superficielles ou profondes et en glossites gommeuses qui sont tantôt superficielles, tantôt profondes, c'est-àdire intra-musculaires.
La glossite sclércuse superficielle est caractérisée par un épaississcraent et une induration limités du cliorion muqueux, de forme circulaire ou ovoïde, et par une coloration rouge cerise ou sombre de la muqueuse qui est lisse, unie, luisante, sècbe, sans érosion. Sur une coupe, le tissu cellulaire du cliorion muqueux paraît très épais, fibreux, infiltré de petites cellules lymphatiques; la couche papillaire n'est pas notablement modifiée, mais elle est noyée dans un revêtement épithélial aplani , ne présentant plus le relief des filaments épithéliaux des papilles filiformes. Il en résulte que la surface de la plaque muqueuse paraît comme dépapillée.
La glossite scléreuse profonde qui siège dans les couches musculaires de la langue, donne lieu à une hypertrophie de tout l'organe et à des mamelons généralement saillants à sa face dorsale. Ces mamelons ou lobules sont séparés par des sillons ayant de i à 3 millimètres de profondeur. Dans ces deux formes de glossite scléreuse, il n'y a pas d'ulcérations profondes, mais seulement des érosions accidentelles dues au contact de corps irritants.
Les gomm.es superficielles de la langue se développent dans le tissu conjonctif du cliorion ; elles sont petites, du volume d'un pois à une cerise; tantôt il n'en existe qu'une seule, tantôt on en trouve plusieurs qui sont groupées les unes près des autres. Elles débutent par une induration, se ramollissent bientôt et s'ouvrent spontanément. Leur ouverture plus étroite que le fond qui est bourbillonneux et leur bord taillé à pic sont des caractères communs à toules les gommes.
Les gommes profondes ou musculaires, plus volumineuses que les précédentes, siègent dans le muscle lingual, empiétant sur le tissu conjonctif de la muqueuse. Elles atteignent souvent la grosseur d'une noisette; on en trouve quelquefois plusieurs, jusqu'à quatre, cinq,
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six et sept. Elles s'onvront par un pertuis ('troil (Tnljord qui s'ngran- (lil progressivement.
La stomatite ulcéro -membraneuse est caractérisée par une infiltration dilïuse du derme par du pus et de la fibrine. La circulation est interrompue dans les vaisseaux capillaires comprimés par l'exsudat, et la partie altérée est vouée à Télimination ulcéreuse qui succède à toute mortification. L'ulcération envahit les couches superficielles profondes du chorion muqueux ; ses bords sont taillés à pic et son fond est gris ou noirâtre, sanieux, fétide et recouvert d'une bouillie grise opaque. Si Ton délcrge le fond de l'ulcère, on voit s'en détacher des filaments irréguliers formés par des fibres élastiques, par des fibres de tissu conjonctif et par des vaisseaux modifiés et disséqués par la suppuration. Ces ulcératioiis siègent ordinairement à la face interne des lèvres et des joues, sur les gencives, quelquefois au voile du palais ou sur les amygdales.
L'inflammation diphthéritique, caractérisée par la présence de fausses membranes blanchâtres, opaques, grises, plus ou moins épaisses, assez denses et adhérentes à la surface de la muqueuse (voy. t. I,p, 115), se montre de préférence sur les amygdales, sur les piliers et sur le voile du palais. On observe à son début de petites taches blanchâtres qui s'étendent et se confondent les unes avec les autres pour former une plaque pseudo-membraneuse dense et adhérente à la muqueuse qu'elles recouvrent. La première fausse membrane étant enlevée ou détachée artificiellement, il s'en produit bientôt une nouvelle. Parfois aussi ces fausses membranes forment des stratifications, les plus anciennes étant repoussées par les nouvelles à mesure que celles-ci se développent à la surface de la muqueuse. La luette est souvent recouverte ainsi par ces productions qui l'entourent complètement (voyez, pour les détails d'histologie, l'amygdalite diphthéritique décrite dans le chapitre suivant).
Les angines graves, et tout particulièrement l'angine diphthéritique, s'accompagnent quelquefois de paralysie du voile du palais, suivie elle-même de paralysie d'autres parlies du corps. D'après Charcot et Vulpian, les tubes nerveux des nerfs moteurs du voile du palais sont alors altérés. Ils présentent une dégénérescence granuleuse de leur gaine médullaire.
La gangrène de la bouche (noma) succède aux maladies infec-
lieuses telles que la rougeole, la variole, la gangrène du poumon , etc. Après avoir débuté par les couches profondes de la muqueuse buccale, elle envahit progressivement les couches sousjacentes et se termine parfois par des fistules des joues ou par des destructions suppuratives qui compromettent même les vaisseaux de la région. C'est ainsi que de grandes masses de l'amygdale et du tissu conjonctif voisin ayant été détruites, ou bien l'ulcération gangreneuse, quoique petite, s'étendant profondément, il peut s'en suivre une perforation de l'artère carotide externe.
Tumeurs. — L'hypertrophie persistante de la langue et de quelques-unes des parties qui forment la paroi buccale n'est pas absolument rare. Telle est l'hypertrophie des lèvres, du voile du palais et de la langue qu'on observe chez les scrofuleux et chez les crétins.
L'hypertrophie congénitale des lèvres (macro-cheilie) et celle de la langue (macro-glossie) consistent dans un épaississement avec néoformation du tissu conjonctif; les vaisseaux lymphatiques subissent en même temps une dilatation très remarquable et se montrent sous la forme d'espaces caverneux. Ces espaces sont tapissés d'endothélium et remplis par une sérosité contenant de nombreuses cellules lymphatiques (Virchow, Billroth). Ce sont là des lésions semblables à celles que l'on rencontre dans l'éléphantiasis.
On observe quelquefois aussi , chez des sujets scrofuleux, une hypertrophie du voile du palais qui reconnaît pour cause une néoformation du tissu conjonctif accompagnée d'une hypertrophie considérable des glandes acineuses de cette région. Le voile du palais acquiert alors i centimètre d'épaisseur. Les glandes hypertrophiées conservent leur forme générale et leur structure normale.
Kystes. — Les kystes qui ont pour points de départ les conduits ou les culs-de-sac des glandes sont assez communs dans la bouche. Outre ceux que nous avons indiqués (t. l, p. 354), on en rencontre fréquemment sur la muqueuse de la voûte palatine chez les enfants nouveau-nés. Développés dans les conduits excréteurs des glandes muqueuses, ils se présentent sous la forme de petits grains blanchâtres ou jaunâtres, arrondis, contenant des cellules épithélialcs aplaties, lamelle uses, semblables à celles de la bouche. (F. Guyon et E. Thierry, Archives de phi/siologie^ 1800.)
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Grenouillette. — La grenouillclle {ranula) est une tiimeui' kystique qui oreupc le plancher do la bouche. Elle est le plus souvent arrondie ou ovalairc, de la grosseur d'une amande ou d'une noix, unilatérale, son extrémité antérieure arrivant jusqu'au niveau du l'rein de la langue. Elle empiète quelquefois sur le côté opposé et paraît alors bilobée. Si elle est plus volumineuse, elle repousse la langue en arrière, fait saillie dans la région sous-maxillaire, et les dents y creusent leur empreinte.
La tumeur est recouverte en haut par la muqueuse buccale amincie, peu adhérente; elle repose profondément sur les muscles mylohyoïdien et hyo-glosse auxquels elle adhère davantage.
Elle est due à la dilatation d'un conduit excréteur de l'une des glandules sublinguales (glandes de Blandin ou de Nûhn).
Tel est le siège et la configuration de la grenouillette vraie ou grenouillette classique, qu'il ne faut pas confondre avec les tumeurs kystiques du plancher de la bouche ayant une tout autre origine et qui sont désignées aussi sous le nom de grenouillettes par beaucoup de chirurgiens.
Pendant longtemps on a considéré, avec l'ancienne Académie royale de chirurgie, la grenouillette comme étant toujours produite par accumulation de salive dans le conduit de Wharton ; mais les chirurgiens de ce siècle, Dupuytren, Malgaigne, Robert, Broca, FoUin et Duplay, etc., en ont tracé une description qui a été complétée récemment par Recklinghausen. C'est surtout d'après le travail de ce dernier que nous en donnerons les caractères histologiques , après quoi nous indiquerons les tumeurs kystiques du plancher de la bouche avec lesquelles elle peut être confondue.
Le liquide contenu dans le kyste, paraît visqueux, filant, analogue à une solution de sucre ou de gomme, tout au moins au blanc d'œuf non cuit; quelquefois il est brun ou rougeâtre. Il contient de l'eau en grande proportion (95 pour 100), de la mucine ou de l'albuminate de soude. On n'y trouve point de sulfo-cyanure de potassium, principe qui existe dans la salive normale, ni de ferment capable de transformer l'amidon en sucre. Ce liquide renferme des cellules épithéliales polyrmorphes, des cellules colloïdes et des globes hyalins.
La surface interne du kyste imprégnée, aussitôt après l'ablation, avec le nitrate d'argent, présente deux couches de cellules : 4" une couche superficielle de grandes cellules cylindriques de 13 à 18|u, à noyaux ovalaires, pourvues de cils vibratiles ; 2° une couche profonde
de petites cellules polygonales mesurant de 5 à 7 p., munies d'un noyau rond assez gros. L'extrémité inférieure des premières s'enfonce entre les secondes. Sur certaines parties du kyste, les cellules cylindriques sont plus petites et n'ont pas de cils vibratiles. Ces cellules ne deviennent pas caliciformes et ne présentent pas de mucus dans leur intérieur, ce qui indique que la paroi du kyste ne concourt pas à la sécrétion du liquide. Recklingliausen a pu, dans le fait dont il donne l'analyse, trouver sur la paroi interne du kyste, en un point où persistait la glande sublinguale, l'orilice du conduit de cette glande et y enfoncer une soie de sanglier. La présence de lobules glandulaires dans la paroi même du kyste (Robin), plaide en faveur du développement de la grenouillette aux dépens d'un conduit de la glande, mais la démonstration est plus nette encore lorsqu'on peut arriver dans cette glande par un conduit qui s'ouvre lui-même dans le kyste.
La paroi du kyste montre souvent, au-dessous des cellules épithéliales et en contact avec elles, une couche hyaline semblable à une membrane basale. Elle est constituée, dans le reste de son épaisseur, qui est variable suivant les différents points examinés, par des faisceaux de fibres et des lamelles de tissu conjonctif, par des fibres élastiques et des vaisseaux. En dehors de cette couche fibreuse, on trouve des faisceaux musculaires et des nerfs, ce qui montre que la tumeur s'est développée dans la langue même et non dans l'une des glandes salivaires. Il n'existe pas en effet de muscles, sur le plancher de la bouche, en dehors des muscles linguaux. Enfin la tumeur est recouverte à sa partie supérieure par la muqueuse buccale.
Le kyste n'est pas toujours simple ; il offre quelquefois un ou plusieurs renflements ou diverticules communiquant entre eux. Lorsqu'il passe sous le frein de la langue,' il paraît bilobé.
La grenouillette est très rarement double, mais on peut supposer que les conduits des deux glandes sublinguales aient été dilatés en même temps ou successivement.
On a décrit quelques faits de grenouillette congénitale ou développée dans les premiers jours après la naissance. Jobert, Stoltz, etc., ont signalé des kystes de ce genre siégeant dans la glande sublinguale ; mais, d'un autre côté, il existe des kystes congénitaux reconnaissant pour cause la dilatation du conduit de Wharton (Guyon, Lannclongue).
Plusieurs auteurs ont relaté des observations de "Tenouillelte
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aiguë, c'est-à-dire de tumeurs acquiérant très rapidement un volume plus ou moins considérable. Ils ont attribué ce rapide développement, soit à la rupture du conduit de Wharton, soit à sa dilatation brusque, soit à une inflammation survenant au plancher de la bouche, alors qu'il existait déjà un commencement de grenouillette. Ces faits no sont pas encore bien élucidés.
Le siège de la grenouillette classique que nous venons de décrire dans un conduit de la glande sublinguale est bien établi, non seulement par les données qui précèdent, mais aussi par ce fait que les conduits de Wharton sont généralement lîiciles à sonder avec un stylet et qu'alors on voit sourdre des gouttelettes de salive par Vostium iimbilicale, lorsqu'on excite la sécrétion salivaire. Les autres conduits des glandes salivaires sont également libres.
Pour comprendre le mode de développement de la grenouillette, il faut, suivant Recklinghausen, la rapprocher des autres kystes qui ont pour siège les conduits glandulaires et en particulier de ceux de la glande vulvo-vaginale. Ils seraient dus à une inflammation chronique avec sclérose du tissu conjonctif qui entoure les conduits glandulaires, d'où il résulterait un rétrécissement de ces conduits en un point. La sécrétion continuant produirait une dilatation en arrière du rétrécissement.
Ce serait donc une myxangite fibreuse portant primitivement sur le conduit glandulaire. Il est beaucoup plus facile, en effet, de comprendre la dilatation d'un conduit entouré de tissu conjonctif lâche que la distension des culs-de-sac glandulaires. Ces derniers cependant sont souvent remplis de mucus. Le conduit glandulaire étant dilaté peu à peu, sa paroi se trouve doublée par les tissus voisins, tissu fibreux, faisceaux musculaires, etc. Le revêtement épithélial de la paroi interne du kyste ainsi formé possède des cellules cylindriques qui, il est vrai, diffèrent des cellules normales du conduit glandulaire en ce qu'elles sont pourvues de cils vibratiles.
Les tumeurs kystiques, dont le diagnostic doit être fait avec la grenouillette vraie, sont les kystes résultant de la dilatation du conduit de Warthon ou du conduit de la glande sous-maxillaire, les kystes séreux du tissu cellulaire ou de la bourse muqueuse de Fleischmann, qui existe rarement du reste, et les kystes congénitaux mulliloculaires analogues à ceux du cou. Enfin on a trouvé, dans la région du plancher de la bouche un kyste hydatique (Gosselin et Laugier) et
un épanche ment sanguin (Dolbeau). Il n'est pas jusqu'aux kystes dermoïdes de cette région, très rares à la vérité, dont on n'ait fait une variété de la grenouillette.
Les sarcomes et leurs diverses variétés sont très communs aux gencives et dans les os maxillaires.
Les petites tumeurs connues sous le nom d'épulis sont des sarcomes myéloïdes ou ossifiants (voy. t. 1, p. 161 et 162).
On trouve quelquefois de petits fibromes durs, sphériques et sessiles développés dans le tissu conjonctif de la muqueuse au niveau des amygdales.
Les polypes fibreux partis de l'apophyse basilaire peuvent proéminer dans les directions les plus diverses et venir, par exemple, dans la bouche par les fosses nasales après avoir perforé la voûte palatine.
A la face interne des lèvres et dans la langue on observe des angiomes qui se traduisent pendant la vie par une ou plusieurs tumeurs sous-muqueuses de volume variable et quelquefois par la présence de petits kystes séreux superficiels saillants à la surface de la muqueuse. Ces kystes qu'on pourrait confondre avec des kystes glandulaires contiennent un liquide transparent. Ces tumeurs, examinées sur des coupes perpendiculaires à la surface de la muqueuse, montrent à leur base un tissu caverneux dont les lacunes sont pleines de sang. Les kystes séreux superficiels ne sont autres que des lacunes du tissu caverneux siégeant dans les papilles et arrivant jusqu'à leur surface. Ces kystes, remplis d'un liquide contenant de fines granulations et quelques globules rouges, sont limités par une mince couche de tissu fibreux et par le revêtement épithélial aminci de la muqueuse. Leur surface interne est tapissée d'une couche d'endothéhum vasculaire. A côté d'eux on voit des papilles dont les vaisseaux capillaires dilatés, communiquant les uns avec les autres, aboutissent à la constitution d'un tissu caverneux. Les lacunes de ce tissu finissent par s'isoler, ne communiquent plus avec les autres, ne reçoivent plus le sang de la circulation générale et deviennent de véritables kystes séreux.
Des angiomes existent souvent au bord libre des lèvresou à leur commissure (angiomes fissuraux, voy. t. I, p. 284 et 288).
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Les lipomes se inontrcnl sons la muqueuse de la joue et quelquefois au niveau de la pointe de la langue et à la partie postérieure des lèvres.
Vépithéliome pavimenteux, lobule, corné ou muqueux, est commun aux lèvres ; on le rencontre aussi dans d'autres régions de la bouche, dans la langue en particulier.
Le cancroïde labial siège presque toujours à la lèvre inférieure. 11 débute généralement à la limite de la muqueuse et de la peau, sous la forme d'une petite excroissance verruqueuse, inégale, qui se recouvre bientôt d'une croûte gris noirâtre. Si l'on fait l'examen microscopique de la tumeur ta son début, on constate, sur des coupes perpendiculaires à la surface, que les papilles sont hypertrophiées et que le corps muqueux interpapillaire a végété en formant des bouchons qui s'étendent plus ou moins profondément dans le derme. Ces bourgeons épithéliaux montrent une évolution épidermique bien différente de celle qui existe à l'état normal, en ce sens que les cellules, au lieu de subir la transformation cornée seulement lorsqu'elles arrivent dans les couches superficielles, s'accumulent en certains points sous forme de globes épidermiques. Ces bouchons épidermiques, par suite de la néoformation active dont ils sont le siège, subissent une désintégration partielle dont les produits, rejetés à la surface, forment la croûte qui revêt l'excroissance verruqueuse du cancroïde. Sur la partie humide des lèvres, les cellules désintégrées ne se desséchant pas, forment une masse blanchâtre qui se détache facilement.
Quelquefois les papilles hypertrophiées prennent un développement considérable. Englobées dans la croûte desséchée, elles donnent lieu à une excroissance très saillante, dure et irrégulière, à une sorte de corne pouvant atteindre jusqu'à 1 centimètre de longueur.
Lorsque la néoformation occupe une région qui renferme des poils et des glandes sébacées, l'épithélium de ces glandes et celui de la gaine épithéliale externe des poils concourent au développement du néoplasme (voy. t. 1, p. 313 et 314).
Lorsque, par suite de sa marche envahissante, la tumeur s'est étendue et qu'elle a gagné en profondeur, il survient toujours une ulcération dont le fond est bourgeonnant, inégal, sanieux, recouvert en partie d'une croûte semblable à celle que nous venons de décrire et dans laquelle les cellules épithéliales désintégrées sont mélangées à du pus et à du sang. Les bords de l'ulcération sont sail-
lants et constituent le bourrelet de consistance ferme, presque cartilaginiforme, qui caractérise les épithéliomes ulcérés.
Des coupes pratiquées au niveau de ce bourrelet, montrent qu'il est produit par une hypertrophie des papilles et par une végétation du tissu épithélial interpapillaire semblables à celles qui caractérisent le début de la tumeur.
Le néoplasme envahit peu à peu les parties profondes, tandis que le travail ulcératif dont il est lui-même le siège tend à le détruire, mais sans y arriver complètement, saul dans de très rares exceptions. Finalement les muscles des lèvres sont en partie détruits et le maxillaire inférieur lui-même est envahi. Les ganglions lymphatiques de la région sus-hyoïdienne, toujours altérés, présentent dans leur intérieur des lobules d'épithéliome semblables à ceux qui constituent la tumeur primitive.
Vépithéliome de l alancjue est le plus souvent pavimenteux, lobule, muqueux ou colloïde (voy. p. 304 à 318).
Son développement est beaucoup plus rapide que celui des lèvres, et il est tout à fait exceptionnel que son extirpation ne soit pas suivie d'une prompte récidive. Il s'ulcère dès le début; le fond de l'ulcération est papillaire, villeux, inégal, saignant, pulpeux; ses bords présentent le bourrelet caractéristique. Sur des coupes qui comprennent l'ulcération et les parties sous-jacentes, on constate que les lobules de l'épithéliome se sont étendus dans les muscles et y ont déterminé les altérations qui ont été décrites plus haut (voy. t. I, p. 315).
Vépithéliome tuhulé se développe fréquemment dans la mâchoire supérieure, à la voûte palatine et dans le sinus maxillaire; il y forme des masses composées d'une série de bourgeons arrondis, inégaux, mous, friables, vasculaires. Sur des coupes, le tissu morbide paraît formé par un stroma fibreux généralement riche en cellules, limitant des tubes irréguliers anastomosés les uns avec les autres, remplis de cellules épithéliales qui ne montrent pas d'évolution épidermique (voy. p. 319 et suiv.). Ces tumeurs se développent très rapidement et récidivent toujours.
Les tubercules de la muqueuse buccale, bien étudiés pendant ces dernières années par Ricord, Juliard, Trélat, Féréol, Thaon, SpiUman, etc., débutent par une ou plusieurs petites granulations
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siliiées à la suiiacodu chorion muqacux, graimlalions qui dcviennenL bionlôl opaques et jaunes à leur centre. Leur siège de prédilection est au bord ou à la pointe de la langue; mais elles peuvent apparaître aussi à la base de cet organe, au voile du palais, et môme aux lèvres.
Sur la muqueuse linguale, la néoformation débute par une ou plusieurs granulations conducntes situées à la surface du chorion muqueux et déterminant un léger relief. On observe une érosion parfois limitée d'abord à un tubercule dont le fond en cupule contient un peu de pus casécux. Si l'on suit jour par jour le processus, on constate que des tubercules isolés et superficiels peuvent être complètement éliminés; une guérison spontanée en est la conséquence. Plus souvent l'ulcération se produit au niveau d'un groupe de granulations. Cette ulcération se creuse irrégulièrement, et son bord est festonné, parce que chaque granulation primitive se détruit isolément. Le bord de l'ulcère est épais et habituellement bourgeonnant, si bien que l'examen au microscope d'un petit fragment de ce bord n'y montrerait rien autre que du tissu embryonnaire et des bourgeons charnus. A mesure que l'ulcération gagne en profondeur et en étendue, la néoplasie envahit les parties profondes.
L'ulcère tuberculeux a une marche très lente ; il rétrograde quelquefois et paraît s'améliorer sous l'influence du traitement local. Le fond de l'ulcération est irrégulier, déchiqueté; il donne une petite quantité de pus caséeux ou grumeleux.
Lorsqu'on examine au microscope des coupes d'une tumeur tuberculeuse ulcérée de la langue, on voit d'abord, à un faible grossissement, que les bords de l'ulcère sont formés par la muqueuse linguale extrêmement épaissie, bourgeonnante et recouverte de ses couches épilhéliales. Le fond de l'ulcère montre des bourgeons constitués par du tissu embryonnaire. Le tissu conjonctif de la muqueuse, infiltré de petites cellules, présente souvent des granulations tuberculeuses au niveau des bords mêmes de l'ulcération. Dans la partie ulcérée, au-dessous de la couche bourgeonnante et superficielle composée de tissu embryonnaire, on trouve, dans le tissu qui constitue le fond de l'ulcère, des granulations tuberculeuses. Enfin plus profondément, dans le tissu conjonctif qui sépare les faisceaux de fibres musculaires striées de la langue, il existe des granulations tuberculeuses isolées, très caractéristiques. Toutes ces granulations présentent de nombreuses cellules géantes et des vaisseaux sanguins oblitérés. Autour d'elles, le tissu embryonnaire se
continue dans les intcrsliccs des faisceaux musculaires. Ces alLéValions s'étendent dans le muscle lingual beaucoup plus loin qu'on
FiG. 82. — Coupe d'une granulation tuberculeuse de la langue sUuéo profondément cnire les
faisceaux musculaires.
m, faisceaux musculaires; t, granulation tuberculeuse; v, sections transversales de vaisseaux sanguins oblitères et cellules géantes ; n, tissu conjonctif.
ne pourrait le supposer d'après l'examen de l'ulcère tuberculeux pendant la vie du malade.
La luette et le voile du palais peuvent être altérés dans la tuberculose.
La luette est parfois irrégulière, inclinée d'un côté, rétractée ou incurvée d'une façon permanente. Sa membrane muqueuse est tantôt lisse, blancbe, tantôt bosselée par suite de la présence de nodules tuberculeux saillants. On peut y voir aussi une ou plusieurs petites ulcérations tuberculeuses.
Nous avons trouvé dans ces cas, soit une inflammation chronique scléreusc de la muqueuse, soit de l'œdème inflammatoire, soit des granulations tuberculeuses.
La muqueuse de la luette est exlrômement mince à l'état noi'iiial
Tlir.KIlCULKS DE LA LUETTE.
(voy. f]g. 80). Sur une coupe de ccL organe, on voil, d'abord la muqueuse, puis des glandes acineuses qui occupent la plus grande
FiG. 83. — Coupe de la niuriiioiiso do la luctlc à l'olal normal. — a, rcvctemcnt cpUhcllal delà luctlc; b, chorion mii.|iicux ; v, vaisseaux de la muqueuse; g, cuk-dc-sac glandulaires. — Grossissement de 25 dianiclrcs.
partie de la section et, à son centre, de petits faisceaux musculaires.
Lorsque la muqueuse est chroniquëment enflammée et sclérosée (voy. fig. 84;, elle atteint une épaisseur relativement considérable;
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PiQ Si. Coupe de la muqueuse sclérosée do la Uietie. — c, couche superficielle du revêtement e'pi-
thélial-a, corps muquciix; jj, roseau papillairo ; 6, cliorion très épaissi de la muqueuse; v, ses vaisseaux très dilates; m, libres musculaires du chorion ; g, glandes en grappe. — Grossissement de 25 diamètres.
elle est constituée par des faisceaux épais, hyalins, de tissu fibreux séparés par des lits de cellules plates et de cellules lymphatiques. Ses vaisseaux sont très nombreux et très gros, bien qu'étant donnée la
s'iiulnrc de ienrs p^iroi;"^, i!;? nppartiennent aux capillaires ou aux
F;g. 85. — Coiipo de la muqueuse de la luotlc dans la tuberculose. — ft, revêtement cpitiiélial ; b, tissu conjonclif infiltré de cellules lymphatiques ; m, un vaisseau dont le contenu a été détaché et entraîné par le mode de préparation ; V, vaisseau rempli d'uu thrombns librineux ; t;', vaisseau plus volumineux également rempli de librine. — Grossissement de 25 diamètres.
FiG. 86. — Coupe de la muqueuse de la luctlc tuberculeuse. — a, revêtement épilhélial; b, cborion muqwpux; v, vaisseau; v', vaisseau contenant un tlirombus librineux au milieu duquel on voit doux cellules géantes cg. — Grossissement de 25 diamètres.
plus petites artérioles et veinules. Ses papilles sont plus développées qu'à rélat normal.
FiG. 87. — Coupe comprenant un fo^^ment d'un vaisseau ciipillaire extrêmement dislendu et mon- Iranl une cellule géante dans son intérieur. — Cfj, cellule géante contenue dans le tlirombus librineux inlravasfulaire ; f, filaments de fibrine et a, cellules Ivmphaliqucs du tlirombus; ;), paroi du vaisseau; ?;, libres du tissu conjonctif de la muqueuse; c, C, cellules lymphatiques conleiluGS dans le tissu conjonclif. — Grossissement do £50 dianièlres
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Dans un cas de tuberculose subaiguë cle la luette que nous avons examiné, la muqueuse était également très épnissie et infiltrée de cellules lymphatiques ; ses vaisseaux capillaires nombreux et volumineux, la plupart de formation nouvelle, étaient remplis par un Ihrombus dont les mailles de librine contenaient des globules blancs et quelques globules ronges (voy. fig. 85).
Cette oblitération des vaisseaux sanguin.^ existait dans toute l'étendue de la luette. Sur les coupes passant au travers des granulations, on voyait souvent des cellules géantes très manifestes situées au milieu des vaisseaux dans l'intérieur du thrombus fibrineux intravasculaire. La figure 87, dessinée à un fort grossissement, ne laisse aucun doute à cet égard ,
Fig 88. — Coupe d'un ulcère tuberculeux de la luette. — Le revêtement c'pitliélial a s'ari'ête en m, m, à la limite de l'ulcération n. En n se trouve une couche de pus; v, vaisseau thrombose ; 1,1', coupe de vaisseaux analogues contenant cliacun deux cellules géantes; c, tissu conjonctif infiltré de cellules lymphatiques; d, partie inférieure du chorion muqucux ; g, g, glandes en grappe. — Grossissement de 25 diamètres.
Les coupes, pratiquées au niveau des petites ulcérations superficielles de la muqueuse, montrent une dépression cratériforme au niveau de laquelle le revêtement épithélial fait défaut. Cette érosion est recouverte de pus caséeux. La muqueuse épaissie présente, au bord et au-dessous de l'ulcération, de nombreuses granulations ou follicules tuberculeux. On peut reconnaître encore que quelques-uns de ces derniers ne sont autre chose que des vaisseaux remplis de fibrine au milieu de laquelle se sont formées des cellules géantes (voy. fig. 87 et 88).
Cette description des tubercules de la luette s'applique absolumen aux granulations et aux ulcérations tuberculeuses du voile du palais et de la paroi postérieure du pharynx. La tuberculose du voile du
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palais détermine un épaississement très notable de la muqueuse antérieure ou buccale et de la muqueuse postérieure. Le tissu conjonctif du chorion et celui qui entoure les glandes acineuses sont infiltrés de cellules lymphatiques et de tissu tuberculeux.
Les granulalions tuberculeuses de la surface du chorion siègent souvent au niveau de l'ouverture du conduit d'une glande en grappe et le long de ce conduit. Le plus souvent alors le conduit excréteur de la glande est dilaté et rempli de cellules cylindriques ou indifférentes qui s'y accumulent. De même que cela a lieu dans les glandes acineuses du larynx et de la trachée, des granulations tuberculeuses et des cellules géantes peuvent se développer au milieu même des acini glandulaires.
Les tubercules lépreux se montrent sur toute la muqueuse buccale, sur les lèvres, la lace interne des joues, la langue, surtout à sa base, sur la luette, le voile du palais et les amygdales. Ils présentent la même structure que dans la peau où nous les décrirons en détail.
Parasites. — Les parasites qu'on observe sur la muqueuse buccale sont très communs et très variés. Il suffit, pour les examiner, de prendre avec un cure-dents un peu du tartre dentaire qui s'accumule entre les dents et de le délayer dans une gouttelette d'eau sur la lamelle porte-objet. On trouve alors, en même temps que des corpuscules salivaires, une quantité considérable de schyzomicètes appartenant aux genres bacillus, vibrio et micrococcus, et des infusoires ciliés.
Genre ragillus. — Le leptotJirix buccalis (Robin) existe à l'état normal sur les papilles de la langue. Cette algue microscopique végète sur les cellules épithéliales qui forment un enduit plus ou moins épais aux papilles. On la trouve aussi constamment dans le tartre dentaire, entre les grosses molaires, etc. Elle est caractérisée par des touffes de fdaments très ténus, assez longs, droits ou incurvés, parlant d'une masse grenue qui est leur matrice, et siégeant dans les cellules épithéliales superficielles moditiées, ou à la surface de celles-ci.
Les filaments du leptothrix qui comptent parmi les plus longs et les plus volumineux du genre bacillus, sont formés de segments •cloisonnés ou articulés bout à bout. Ils atteignent de 25 à 50 p., en moyenne, mais si l'on observe la langue et le tartre dentaire des individus à jeun, avant qu'ils se soient lavé la bouche, on en trouve qui
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ont K)0 (U ^00 u de longueur. Ils conlinucnl À pousser après la' mort, si bien qu'on peut voir à I'omI nu les touffes qu'ils constituent sur la langue des cadavres. La slruclure des cellules qui forment les segments de chaque filament pi'ésentc à considérer une membrane hyaline, un protoplasma hyalin et des granulations décrites par Robin (1853) comme les spores de ces algues. Ils se développent par la se^:;mentation des corpuscules de leur matrice ou zooglœa et par leurs spores.
Le bacillus Ircmulus et le bacillus suhlilis qu'on rencontre aussi dans le tartre dentaire se rapprochent beaucoup du leptothrix, mais ses filaments sont moins longs et un peu moins épais ; leurs articles sont aussi plus courts. Les bâtonnets du bacillus tremulus sont animés de mouvements de translation en masse, de tremblements ou de mouvements giratoires. Leur enveloppe mucilagineuse hyaline est très facile à observer. Les bâtonnets du bacillus subtilis s'infléchissent et ondulent pendant leurs déplacements. La longueur de ces bâtonnets est de 10 à iij y.; leur épaisseur est de 1 y..
Le splroclioete denticola (Gohn, Koch) vit non seulement dans le mucus qui borde les gencives, mais aussi dans le tartre dentaire et sur la langue. Le filament extrêmement mince qui le constitue est contourné en forme d'hélice. La longueur de l'organisme tout entier est de 10 à 20 p ; l'épaisseur du filament est de 0,2 à 0,3 p.. Il se déplace lentement en tournant autour de son axe longitudinal.
Ce spiroctiœte, qui est très semblable sinon identique au spirochœte plicatilis découvert par Obermeier dans le sang des individus atteints de typhus récurrent, paraît avoir, dans la bouche, des rapports intimes avec les cellules salivaires. D'après Arndt, les spores du spirochœle se développeraient dans le protoplasma des cellules salivaires.
Genre vibrio. — Le baderium termo se présente sous deux formés, isolé et très mobile ou en zooglœa et immobile. Ce sont de courts cylindres oblongs de 2 u. de longueur sur 0,6 à 0,8 ij. d'épaisseur, dont le mouvement autour de leur axe longitudinal, en avant, en arrière, est tantôt lent, tantôt tellement rapide qu'ils sortent brusquement du champ du microscope. D'après Koch, Warnmg, elc.ils posséderaient un cil vibratile. Ils sont souvent associés deux par deux ou léunis en colonies. Ce microbe est, comme on le
sait d'après les travaux de Pasleur, l'agent essentiel de la septicémie. Il existe constamment dans le mucus buccal, où il trouve dans les détritus alimentaires qui y séjournent toujours un milieu des plus favorables à son développement.
On rencontre aussi constamment un vibrion qui d'après Rapin (1), peut être rapporté au vibrio lineola ou rugula. Il a de 4 à 6 f/ de longueur et 0,8 pi d'épaisseur; il jouit de mouvements variés, de rotation, de tournoiement ou de translation si rapides qu'il disparaît brusquement liors du champ d'observation. Il est constitué par de petits articles sphéroïdiaux séparés par des étranglements à peine visibles.
MiCROCOCCUS. — Dans les préparations du mucus obtenu par le raclage de la langue ou du tartre dentaire, on trouve toujours des micrococcus à l'état d'isolement ou de groupement en colonies. Les colonies ou zooglœa sont constituées par une masse gélatineuse transparente parsemée d'une infinité de petits corpuscules plus ou moins arrondis, réfringents, immobiles et qui se colorent fortement par les couleurs d'aniline (2). Ces colonies de micrococcus s'attachent souvent aux prolongements épithéliaux des papilles filiformes de la langue.
Ce micrococcus qui paraît devoir être rangé dans le groupe des bactéries chromogènes joue un rôle important dans la coloration des enduits de la langue. C'est à lui en particulier que Raynaud et Malassez ont attribué l'enduit noirâtre de la langue connu sous le nom de nigrilie. Les taches noires de la langue présentent à l'œil nu deux zones, l'une centrale noire, l'autre périphérique pointillée de noir comme un verre légèrement fumé. Ces taches débutent par un
(1) Rapin, Contribution à Vétudcdes bactéries de la bouche, Tlièse, Paris, 1881.
(2) Pour obtenir de bonnes colorations des bactéries, on se sert du violet de métylani- Une 5B, de la fabrique de Saint-Denis, ou du \ioIct de gentiane, delà fabrique de Berlin, recommandé par Weigcrt, à 1 pour 100. Après avoir laissé le tartre dentaire baigner dans quelques gouttes de la solution pendant une demi-heure environ, on recouvre le liquide coloré d'une lamelle mince et on l'examine. Pour conserver la préparation, on peut la laisser se sécher, ou bien faire passer sous la lamelle une goutte de glycérine additionnée de carbonate de soude; mais il vaut mieux étaler d'abord le tartre dentaire en une couche mince sur la lame de verre, le faire sécher à l'éluve, puis le colorer au violet. On lave la préparation à Teau distillée, à Tacool absolu ; on l'humecte ensuite avec une gouttelette d'essence de girolle qu'on enlève avec du papier à filtrer et enfin on la conserve dans le baume du Canada. Ces diverses manipulations ont pour effet d'enlever, il est vrai, une grande partie des bactéries, mais il en reste toujours suffisamment pour les étudier. On peut encore, ce qui est plus simple, délayer le tartre dentaire dans une goutte de la solution violette, laisser sécher, ajouter une goutte de baume du Canaila et recouvrir de la lamelle.
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poinlillé noir qui s'élend et se- fonce. A mcf-iiro que lu taciie s'agrandil à sa périphérie, la partie renlrale, qui a été la première atteinte, se desquame, devient rouge d'abord, puis reprend son aspect normal. Au niveau des taches noires, les papilles de la langue sont englobées par des myriades de micrococcus ne difi'érant de ceux de la langue normale que parleur coloration noire.
Les infusoires ciliés sont 1res communs dans la bouche. M. Rapin y a trouvé le cercomonas intestinalis.
De tous les parasites de la muqueuse buccale, le plus important en pathologie est Voidinm albicans (Robin) qui constitue les plaques du muguet. Le muguet, qui se caractérise par de petites taches blanchâtres ou des plaques molles pulpeuses formant une légère saillie à la surface de la muqueuse, se présente souvent chez les enfants nouveau-nés où son développement est favorisé par Talimentation lactée. Souvent il constitue un accident sans importance. Mais chez les enfants et chez les adultes, dans le cours et surtout dans la période cachectique des maladies chroniques, il est un des fâcheux indices des troubles profonds de la nutrition. Son développement est en rapport avec l'état acide de la salive, acidité due elle-même à la présence de matières sucrées ou amylacées en fermentation à la surface de la muqueuse. Il suffit d'étaler un fragment de la substance blanche du muguet sous une lamelle de verre et de l'examiner au microscope pour voir, au milieu des cellules épiihéliales granuleuses, les différentes parties élémentaires du parasite qui sont : i" un mycélium composé de troncs et de tubes très nombreux, fistuleux, cloisonnés de distance en distance, remplis de granulations moléculaires, nageant dans un protoplasma incolore ; 2" des vésicules et des spores qui se trouvent à l'extrémité des tubes. Les spores, ovalaires ou sphériques, sont très nombreuses et plus ou moins volumineuses.
11 existe quelques rares exemples de cysticerques développés dans la lèvre et dans le tissu musculaire de la langue. Deux observations (Dupuytren, Ricord) se rapportent à des kystes hydatiques contenant des échinocoques et siégeant dans la paroi buccale.
CHAPITRE II
AMYGDALES § i > — Blifstologie normale des amygdales.
Les amygdales sont constituées essentiellement par du tissu conjonctif réticulé et des follicules lymphatiques. Elles sont recouvertes par la muqueuse du pharynx qui s'enfonce dans des dépressions infundibuliformes ou cryptes qui s'ouvrent à leur surface et pénètrent profondément dans leur tissu.
Lorsqu'on examine, à un faible grossissement, une coupe de cet organe suivant son grand axe et perpendiculaire à sa surface, on voit la muqueuse s'enfoncer dans les dépressions et en tapisser les parois. Cette muqueuse est recouverte d'un épithélium pavimenteux stratifié; elle possède des papilles vasculaires comme la muqueuse buccale. Au-dessous d'elle il existe un tissu réticulé parsemé de follicules clos. Chaque cavité crypteuse, tapissée de sa muqueuse, doublée de tissu adénoïde et de follicules clos, constitue une sorte de glande foUiculeuse composée qui est entourée d'une enveloppe propre de tissu conjonctif. L'organe, considéré dans son ensemble, est limité à sa partie profonde par une capsule fibreuse dans laquelle se trouvent des acini de glandes en grappe et de gros troncs lymphatiques.
L'amygdale soumise à l'action successive de l'alcool au tiers, de la gomme et de l'alcool ordinaire fournit des coupes qui, traitées au pinceau, montrent très nettement les détails de structure du tissu réticulé sur lesquels nous n'avons pas à revenir.
A l'état normal, les dépressions de l'amygdale contiennent des cellules épithéliales détachées de la muqueuse qui les revêt, et quelques cellules rondes, ayant les caractères des cellules lymphatiques; des cellules analogues se montrent à ia surface de toute la muqueuse buccale (cellules salivaires). On y observe également, comme dans le mucus buccal et entre les dents, des micrococcuset des filaments ou spoi'es de loptolhrix.
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f^a strnclure des amygdales, 1res régulière chez les cnlants, se modifie presque constamment avec l'âge, car il n'est pas d'organe plus souvent ailecté d'innaminalions primitives ou consécutives à diverses maladies (inflammations catarrhales , angine simple, angine des lièvres éruptives, angine phlegmoneuse, angines ei irritations chroniques des fumeurs, des buveurs, des syphilitiques, des tuberculeux, etc.). A la suite de ces diverses maladies, le tissu réticulé et les Ibllicules s'atrophient souvent et se transforment en tissu fibreux, les cavités infundibulilbrmes de l'amygdale s'agrandissent, se remplissent de cellules épithéliales qui, mêlées à des corpuscules salivaires et à des végétations de leptothrix buccalis, constituent des bouchons caséeux et fétides. Aussi, dans les autopsies des adultes voit-on presque toujours, sur les sections de l'amygdale, des cavités plus ou moins grandes, surtout dans leur profondeur (Sappey), qui ressemblent à de petits kystes, mais qui communiquent, en réalité, avec le goulot des cryptes et qui sont remplies d'un détritus caséeux. Souvent aussi les amygdales sont atrophiées.
^2. — Histologie patiiologiqne des amygdales.
IiNFLAMMATiON. — Lcs inflammations de l'amygdale sont aiguës ou chroniques. Parmi les premières nous décrirons successivement l'amygdalite superficielle ou catarrhale, l'amygdalite lacunaire, l'amygdalite parenchymateuse et phlegmoneuse, les amygdalites symptomatiques des fièvres, et l'amygdalite diphthéritique. Les amygdalites chroniques comprennent l'amygdalite catarrhale, l'hypertrophie chronique et l'atrophie des amygdales.
Amygdalite catarrhale aiguë {angine tonsillaire éri/thémateuse, angine simple). — ■ Elle consiste dans une rougeur superficielle de la muqueuse qui revêt la surface des tonsilles. La muqueuse des piliers et du voile du palais présente souvent le même aspect. Les vaisseaux capillaires de la muqueuse sont remplis de sang ; son tissu conjonctif est le siège d'un œdème inflammatoire accompagné de l'issue de quelques cellules lymphatiques qui passent à travers les couches tuméfiées du revêtement épithélial et se mêlent à l'épithélium desquamé pour constituer le mucus qui recouvre les parties malades.
Amygdalite catarrhale lacunaire ou crypteuse. — Très souvent
la muqueuse qui s'enfonce dans les lacunes de l'amygdale est enflammée en même temps que celle qui en tapisse la surface. Tout l'organe est alors tuméfié et fait une saillie notable entre les piliers. Les cryptes se remplissent de mueo-pus qui, dès le premier ou le second jour, se présente à leur orifice. Ces cryptes se vident peu à peu, les unes après les autres ou toutes ensemble, par leur orifice agrandi, et le volume de l'amygdale diminue rapidement. Lorsque toutes ces petites cavités se détergent simultanément, l'amygdale revient rapidement à ses dimensions normales; la durée de l'inflammation ne dépasse pas quatre ou cinq jours. Les lésions de la muqueuse qui tapisse les dépressions de l'amygdale sont les mêmes que celles de la muqueuse, superficielle et elles portent sur les vaisseaux capillaires, le tissu conjonclif du chorion et le revêtement épithélial. Seulement le muco-pus sécrété à la surface des lacunes y reste emprisonné un certain temps et les distend, ce qui cause une augmentation du volume total de l'organe.
Quelquefois le liquide contenu dans les lacunes offre les caractères du pus épais. Après avoir essuyé la surface de l'amygdale, on découvre des points jaunes ou de petits grumeaux à l'orihce des cryptes. S'il y séjourne un certain temps, il s'y forme des bactéries, de la graisse, des acides gras et même de la cholestérine et des granulations calcaires.
Amygdalite parenchymateuse et phlegmoneuse. — L'amygdalite
?ic. 89. — Coupe do la partie superficielle de Tamygdalo dans une angine parench^'mateuse aig^uë. — a, a, l'evètcinent épithélial; b, tissu du chorion delà muqueuse infiltré de cellules Ijniphaliques; c, c, tissu réticulé de l'amyg-dale également enflammé; d, d, follicules assez volumineux. — Grossissement de 30 diamètres.
parencbymateuse aiguë est caractérisée par une tuméfaction considérable de tout l'oroane dont le tissu réticulé et folliculaire est en-
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flammé en même temps que hi muqueuse. Siii- les eoupes de l'amygdale, on constate alors que le tissu conjonctif du clioi'ion de la muqueuse superficielle et de celle qui tapisse les cryptes est bourré de cellules lymphatiques, ainsi que le tissu réticulé de toute la glande. Les follicules sont augmentés de volume par suite d'une accumulation de cellules lymphatiques. La même infiltration existe dans la capsule externe. Les cellules lymphatiques se réunissent même souvent en amas qui constituent de petits abcès. On désigne plus spécialement sous le nom d'angines phlegmoneuses celles qui se terminent par un véritable abcès qui s'ouvre, soit à la surface de l'amygdale, soit dans une de ses cavités crypteuses.
Le tissu conjonctif rétro-tonsillaire est quelquefois le siège d'un phlegmon qui se termine par un abcès.
Amygdalites symptomatiques des maladies fébriles. — Les angines qui accompagnent la fièvre typhoïde, la rougeole, l'érysipèle, la variole, bornent habituellement leur action à la muqueuse superficielle de l'amygdale et présentent exactement les mêmes caractères que sur le reste de la muqueuse buccale. Aussi n'exigent-elles pas une description anatomique spéciale, et nous renvoyons le lecteur au chapitre où nous avons traité les stomatites de la variole, de la rougeole et de la fièvre typhoïde (voy. t. II, p. 210 et suiv.),
La fièvre scarlatine détermine souvent une amygdalite superficielle ou profonde très intense. L'inflammation se limite rarement à la surface de la glande ; elle envahit ordinairement les dépressions crypteuses. Le muco-pus sécrété à la surface et dans les dépressions de l'organe est épais, grumeleux, semblable à une fausse membrane molle et pulpeuse. On observe quelquefois dans la scarlatine une véritable angine parenchymateuse. L'amygdale peut même se recouvrir d'une fausse membrane absolument semblable à celle de la diphthérie. Dans ces angines pseudo-membraneuses de la scarlatine, le tissu conjonctif de la muqueuse et le tissu réticulé de l'amygdale offrent les mêmes lésions que dans l'angine diphthéritique.
Amygdalite diphthéritique. — Les amygdales atteintes par la diphthérie sont généralement très tuméfiées, recouvertes en totalité ou en partie de fausses membranes adhérentes, feutrées, épaisses, au-dessous desquelles la muqueuse est fortement congestionnée et enflammée. La base de la langue, le voile du palais, la luette et la
muqueuse pharyngienne sont habituellement atteints dos mêmes lésions.
Lorsqu'on fend l'amygdale suivant son grand axe, on voit qu'elle est de couleur gris rosé et qu'elle donne un peu de suc au raclage. Les dépressions crypteuses qui la sillonnent sont généralement remplies d'un exsudât blanchâtre ou gris et opaque qui présente les mêmes caractères que les pseudo-membranes superhcielles. Parfois les fausses membranes diphthériliques occupent seulement une partie des lacunes et s'étalent sur les bords de leurs orifices, tandis que le reste de la surface de l'amygdale en est indemne.
Sur les coupes de pièces durcies qui comprennent tout^ l'amygdale, on juge bien de son augmentation de volume, on apprécie l'étendue et l'épaisseur de la fausse membrane superficielle et on voit que celle-ci se continue dans les lacunes. Les follicules de l'amvgdale sont volumineux.
La fausse membrane superficielle est constituée par des couches de fibrine parallèles ou par des fibrilles entre-croisées. A sa surface on trouve surtout des boules ou amas volumineux de micrococcus réunis en colonies (zooglœa) et de petits bâtonnets. Entre les lamelles et fibrilles de fibrine il existe quelques cellules lymphatiques, des globules rouges et des micrococcus isolés, libres ou siégeant dans des cellules lymphatiques, ou réunis en colonies.
Au-dessous de la fausse membrane, le chorion muqueux est d'habitude complètement dépouillé de son revêtement épithélial ; dans les points où il n'y a pas de fausse membrane, on rencontre les lésions inflammatoires des cellules du revêtement épithélial (état vésiculeux, etc.) que nous connaissons déjà.' Le chorion muqueux, au contact des fausses membranes, est tantôt uni, tantôt irrégulier, les papilles et les vaisseaux papillaires pénétrant souvent dans la fausse membrane qui les coiffe. Tout le tissu conjonctif, profondément, altéré, est infiltré de cellules lymphatiques et de globules rouges. Les vaisseaux capillaires contiennent un grand nombre de globules blancs. Cette inflammation, poussée à son maximum, s'observe dans la totalité de l'amygdale.
La fausse membrane superficielle se prolonge dans les cryptes de l'amygdale. Là, elle est constituée habituellement, comme à la surface, par des filaments de fibrine entre-croisés, enserrant dans leurs mailles des cellules lymphatiques, des cellules épilhéliales et des globules rouges. Dans certains cas d'amygdalite diphthérilique, les cryptes ne contiennent pas de fibrine, mais seulement des cel-
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Iules lymphatiques cl de l'épilliélium desquamé. Les cellules épilhéliales se détachent parfois des papilles en restant encore adhérentes entre elles et en constituant de grandes plaques qui s'accumulent dans les lacunes. Le réseau papillaire dépouillé et mis à nu est recouvert par une seule couche de cellules cylindriques ou simplement par des cellules lymphatiques migratrices. En outre des éléments précédents, les cryptes contiennent toujours des spores de micrococcus.
La muqueuse qui tapisse les dépressions amygdalienne? est enflammée avec autant d'intensité que celle de la surface.
L'augmentation du volume de l'amygdale n'est pas due seulement à la distension des lacunes par l'exsudat précédent. Les follicules et le tissu réticulé qui les environne y prennent aussi une grande part. Ils sont bourrés de cellules lymphatiques. Après avoir chassé par le pinceau, sur des coupes faites après l'action de l'alcool au tiers, les cellules libres comprises dans le stroma, on constate que les vaisseaux capillaires sanguins, dont la paroi a subi les modifications inflammatoires (voy. t. I, p. 122), contiennent un grand nombre de cellules lymphatiques. Dans les follicules, on observe souvent des agglomérations de petites cellules atrophiées et granuleuses qu'il est difficile de chasser par le pinceau et entre lesquelles il existe des spores de micrococcus.
Le tissu conjonctif qui entoure l'amygdale est très enflammé, surtout dans les cas de diphthérie toxique primitive du pharynx. Les mailles du tissu conjonctif sont remplies de cellules lymphatiques, et souvent il s'y forme un réseau de fibrine comme dans le phlegmon aigu.
Les gros troncs lymphaticjues de la base de l'amygdale sont également remplis de cellules.
Les ganglions lymphatiques sous-maxillaires sont très tuméfiés, presque dès le début de l'angine. Sur une surface de section, ils offrent une couleur gris rosé, sur laquelle tranchent des grains opaques qui ne sont autres que les follicules hypertrophiés. Par le raclage on obtient un suc laiteux qui contient des spores et de petits bâtonnets. Sur des coupes, on constate au microscope que les follicules lymphatiques contiennent de petites cellules granuleuses et que les spores de micrococcus sont accumulées dans les follicules et dans les sinus périfoUiculaires. Les vaisseaux sanguins du tissu caverneux présentent dans leur intérieur une grande quantité de cellules lymphatiques, et leurs cellules endothéliales sont tuméfiées.
Amygdalite chronique. — L'amygdalite calarrhale chronique ne diffère de l'amygdalite aiguë que par sa durée et par ses récidives fréquentes. L'amygdalite parenchymateuso chronique, maladie bien distincte au point de vue de sa cause, de ses symptômes et de son anatomie pathologique, exige au contraire une description spéciale.
Amygdalite pareinchymateuse chronique. — Hypertrophie des AMYGDALES. — L'hypcrtropliic des amygdales est une maladie de l'enfance, qui vient d'habitude à la suite d'angines catarrhales, chez des sujets qu'on regarde comme lymphatiques ou scrofuleux. Les amygdales sont très volumineuses, dures au toucher, saillantes, à surface lisse, de couleur grise ou gris rosé. Sur une section suivant le grand axe d'un de ces organes faite aussitôt après leur ablation, on constate que leur tissu est gris et peu vasculaire. Les cryptes sont réduites à de simples fentes dont les parois sont en contact, et il n'existe généralement ni kystes, ni dépressions irrégulières comme on en trouve si souvent dans la profondeur ou à la surface des amygdales chez les adultes. En examinant de près la section de ces
FlG. 90. — Coupe d'une amygdale liypertrophiée. — a, a, revêtement épithélial superficiel du chorion; o, ouverture d'une dépression folliculaire dont la cavité p est tapissée d'un revêtement cpltliélial en continuité avec celui de la surface ; p', cavité d'une autre dépression ; f, f, follicules Ivniplialiques liypertropliiés séparés par des bandes de tissu fibreux. — Grossissement de 20 diauièlres.
organes, on voit habituellement à l'œil nu les follicules dont le centre est un peu jaunâtre, ce qui les foit ressembler aux ganglions lymphatiques hypertrophiés de la scrofule.
lIYrERTROPUIE DI::S AMYGDALES.
Sur les coupes fuites après durcissemenl, examinées avec un faible grossissement de façon à avoir une vue d'ensemble, on reconnaît que les cryptes sont étroites, que les follicules lymplialiques sont volumineux et qu'ils sont séparés par des bandes assez épaisses de tissu fibreux.
Lorsque, sur des coupes faites après l'action de l'alcool au tiers, on débarrasse avec le pinceau le tissu réticulé des cellules libres qu'il
FjG. 91. — Coupe d'une amygJ^iIe liypcrtropriice obtenue après raction de Talcool au tiers cl traitée par le pinceau. — a, a, follicules lymphatiques; ?l, n, dépressions lacunaires; p, p, surface de l'auiyydale ; t, tissu fibreux liypcrtropliié. — Grossissement de 6 diamètres.
contient, on met en évidence le réticulum des follicules lymphatiques qui apparaissent éclaircis comme le montre la figure 91.
Si l'on compare ces préparations, examinées à de très faibles grossissements, à des coupes d'amygdales normales, il est facile d'apprécier l'hypertrophie des follicules et l'épaississement du tissu fibreux qui double le chorion et sépare les follicules.
L'étude des mêmes préparations avec de forts grossissements, montre que le revêtement épitliélial de la surface et des dépressions
KiG. 92. — Éléments contenus dans les cryptes do l'amygdale byportrophiéc. — a, cellules lymphatiques ou corpuscules salivaircs; b, cellules d'épithclium. — Grossissement de 200 diamètres.
de l'amygdale est normal. Les cryptes contiennent quelques corpuscules salivaircs et des cellules épithéliales desquamées (fig. 92).
Le réseau papillaire du chorion est moins développé qu'à l'état normal ; il est même atrophié complètement par places. 11 semble que
la muqueuse soit tendue et repoussée par l'hypertrophie du tissu sous-jacent. C'est l'atrophie du réseau papillaire qui donne à la surface de l'amygdale son aspect lisse et poli.
L'épaississement du tissu conjonctif du chorioii muqueux et des travées qui séparent les follicules est dû, non pas à une infdtration par des cellules lymphatiques, comme cela a lieu dans les amygdalites aiguës précédemment décrites, mais bien à une formation nouvelle de faisceaux épais de tissu connectif. Après la coloration des coupes au carmin, ces faisceaux se présentent, suivant leur longueur ou suivant leur section, comme des travées ou de petits cercles réfringents, colorés, séparés par des cellules de tissu conjonctif.
Les follicules lymphatiques sont très notablement altérés. Leurs fibrilles ont conservé leur apparence normale, mais les cellules qui sont emprisonnées dans leurs mailles sont plus volumineuses qu'à l'état physiologique. Leur protoplasma est souvent granuleux et contient des granulations graisseuses fines. Le noyau de ces cellules est ovoïde et volumineux.
Cet état des cellules des follicules lymphatiques de l'amygdale et la sclérose du tissu conjonctif rapprochent l'hypertrophie amygdalienne de l'hypertrophie scrofuleuse des ganglions lymphatiques. Mais on ne trouve pas dans l'amygdale hypertrophiée les cellules géantes qui sont si nombreuses dans les ganghons strumeux.
Les vaisseaux sanguins, artérioles et veinules, qui traversent le tissu fibreux, sont eux-mêmes fortement sclérosés. Leur tunique externe est très épaissie et leur calibre paraît diminué. Il résulte de cet état des vaisseaux que les amygdales hypertrophiées sont anémiques et que leur ablation donne lieu à une hémorrhagie insignifiante.
Dégénérescence fibreuse de l'amygdale. — On observe parfois des amygdales, de volume ordinaire ou bien un peu hypertrophiées ou atrophiées, qui sont très dures et dont les dépressions sont élargies. Sur une coupe passant par leur grand axe et examinée à l'œil nu, les dépressions sont si considérables que l'amygdale paraît formée de bouroeons isolés. Souvent, dans ces amvnjdales, on trouve, surtout à leur base, des cavités kystiques remplies d'une matière caséeuse.
Les coupes faites après durcissement et examinées à un faible grossissement montrent que les follicules lymphatiques n'existent plus ou qu'il en reste seulement un très petit nombre; tout le tissu de l'amygdale est devenu fibreux.
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Avec un plus fort, grossisscmcnl, on reconnaît que les papilles de la muqueuse sont Irès développées, el que son chorion extrêmement dense est conslilué par des iibrillcs plus fines et plus serrées que
''^DiTOtl
FlG. 93. — Coupe d'une amygdale, devenue complètomeiit fibreuse. — a, muqueuse superficielle; fi'goulol dune dépression; n.n, dépressions agrandies; g, tissu conjonctif fibreux dont l'amygdale est formée; t, tissu conjonctif de la base de l'amygdale. — Grossissement de 5 diamètres.
dans le centre de l'amygdale. Les vaisseaux sanguins de l'organe possèdent des parois épaisses et scléreuses. Cette lésion s'observe chez les adultes à la suite d'angines répé-
FiG. 94. — Coupe de i'amygdalc en diîgcnérescence fibreuse complète. — a, revêtement épilliélial .superficiel; 6, réseau papillaire; c, d, tissu fibreux du chorion de la muqueuse; t, tissu fibreux du centre de l'amygdale ; i, i, orifice des cryptes. — Grossissement de iO diamètres.
lées. Nous l'avons vue plusieurs fois et étudiée chez des sujets ayant succombé à la phtbisie pulmonaire; il n'y avait pas alors de tubercules de l'amygdale elle-même.
Chez certains sujets, l'amygdale sclérosée est très atrophiée. On ne la reconnaît qu'aux petites ouvertures de ses cryptes ; elle est alors formée par une plaque dure, déprimée plutôt que saillante.
Lésions syphilitiques de l'amygdale. — Les plaques muqueuses de l'amygdale, que l'on a souvent l'occasion d'examiner sur des amygdales enlevées pendant la vie, sont constituées, comme sur toute la muqueuse buccale, par une hypertrophie des papilles infiltrées, comme le chorion, par de très nombreuses cellules lymphatiques. Les couches profondes et les couches superficielles de l'épithélium sont également épaissies, imbibées de liquide, parcourues par de nombreuses cellules lymphatiques migratrices. Celles-ci s'accumulent même, soit à la surface du revêtement épithélial entre les cellules plates, soit plus profondément entre les cellules polyédriques du corps muqueux, et elles forment de petits abcès microscopiques qui se vident à la surface (1). L'aspect blanchâtre, nacré de la superficie de ces plaques est dû aux lésions de l'épithélium; leur saillie est causée à la fois par l'épaississement inflammatoire du chorion et du revêtement épithélial. Les plaques muqueuses, en effet, ne compromettent pas seulement la muqueuse superficielle de l'amygdale, mais elles déterminent aussi des lésions analogues de la muqueuse qui revêt les cryptes. Il en résulte un catarrhe folliculaire de ces organes. Enfin le tissu réticulé des follicules est lui-même enflammé chroniquement et il se produit, pour peu que la syphilis se soit localisée sur les amygdales, une amygdalite parenchymateuse, une hypertrophie plus ou moins chronique, analogue aux adénites syphilitiques que nous avons déjà décrites (voy. t. I, p. 655).
Les plaques muqueuses de l'amygdale s'ulcèrent rarement; les cellules lymphatiques et le liquide qui infiltrent les couches du revêtement épithélial s'éliminent à travers ces couches sans les détruire. Mais il peut arriver qu'il se produise à leur surface une véritable érosion ou une ulcération, et même qu'elles soient recouvertes d'une pseudo-membrane fibrineuse lorsque l'inflammation est très intense.
La syphilis tertiaire se manifeste sur les amygdales par des gommes suivies d'ulcérations profondes.
Tubercules des amygdales. — La tuberculose des amygdales, élucidée depuis quelques années par les travaux d'Isambert, de Peter,
(1) Coniil, Leçons sur la syphlUs, professées ù l'Iiôpital de Lourciiic. 1879, p. 118.
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Laboiilbcnc, Barlh, Chassagnolto, elc, se présente à réîal aigu sous forme de granulations rniliaiies ou à l'état chronique sous forme d'ulcérations caséeuses plus ou moins profondes.
Les tubercules miliaires de l'amygdale constituent de petites nodosités développées soit dans les couche: superlicielles du chorion de la muqueuse soit profondément dans le tissu réticulé folliculaire. Ils sont d'abord ;gris et semi-transparents. Ils coïncident avec une tuberculose généralisée à marche rapide.
Plus souvent les tubercules de l'amygdale affectent une marche chronique et se développent isolément dans la muqueuse qui la recouvre et dans son parenchyme. Ils deviennent bientôt jaunâtres et caséeux à leur centre. Ceux qui siègent dans la muqueuse superficielle déterminent une saillie opaque et jaunâtre qui s'ulcère bientôt; il en résulte une petite érosion ou ulcération à fond jaunâtre contenant un liquide grumeleux. Les tubercules profondément situés envahissent un certain nombre de follicules et s'accompagnent d'une infiltration tuberculeuse plus ou moins étendue.
Lorsqu'on examine, à l'autopsie, une amygdale atteinte de tuberculose chronique, on constate d'abord à sa surface quelques granulations tuberculeuses saillantes ou des érosions. Le goulot des dépressions crypteuses est élargi, et il en sort une matière jaunâtre formée de pus épaissi et caséeux. Sur une surface de section, on voit que les cryptes amygdaliennes, généralement agrandies, sont remplies d'un détritus caséeux et sont limitées par un tissu dans lequel il existe des points jaunâtres et opaques qui ne sont autres que le centre de tubercules.
Lorsqu'on examine au microscope des coupes d'une amygdale ainsi altérée, on découvre à sa surface, sous le revêtement épithélial et dans les points ulcérés non recouverts d'épithélium, une infiltration tuberculeuse diffuse ou des granulations développées dans le chorion de la muqueuse. Ce tissu de nouvelle formation est parsemé de cellules géantes.
Si la section passe à travers une crypte de l'amygdale (voy. fig. 95), on constate d'abord que la cavité en est agrandie et qu'elle est remplie de cellules épithéliales et de globules de pus. Sa paroi présente un revêtement épithélial plus ou moins détaché sous lequel les papilles sont généralement hypertrophiées et bourgeonnantes. Le tissu propre de f amygdale, c'est-à-dire le tissu conjonctif et les follicules situés au pourtour de la dépression, sont transformés en un lissu tuberculeux qui montre habituellement des granulations bien
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nettes au centre desquelles se trouvent des cellules géantes (c, c', c", iig. 05). On y rencontre habituellement des Ibllicules lymphatiques qui ont conservé leur forme et leur structure, et l'on peut s'assurer
FiG. 95. — Coupe d'une amygdale tuberculeuse. — o, orifice d'une dépression de l'amygdale; p, sa cavité contenant un dcirilus caséeux ; m, papilles très développées appartenant à la muqueuse qui tapisse cette cavité; a, a, muqueuse de la surface de l'amygdale; s, son tissu conjonctif épaissi; f, f, follicules clos; c,c',c", ccnSrcs de granulations tuberculeuse avec leurs cellules géantes. — Grossissement de 30 diamètres.
que les granulations tuberculeuses, avec leurs cellules géantes, se développent dans leur intérieur.
Les ulcérations tuberculeuses de la surface de l'amygdale sont, comme toutes les ulcérations du même genre, limitées à leurs bords et à leur fond par du tissu tuberculeux et des granulations avec des cellules géantes. Des ulcérations de même nature s'établissent aussi à la surface et au fond des cryptes amygdalicnnes. Il en résulte de grandes ulcérations anfractueuses ouvertes à la surface de l'organe, séparées par des bourgeons du tissu conjonctif amygdalien qui est encore conservé entre les cryptes.
Tout ce tissu de nouvelle formation s'élimine peu à peu, après s'être moitifié. A la fin de cette série d'altérations, l'amygdale est quelquefois réduite à un moignon formé par une masse de tissu tuberculeux.
Dans ces cas, le tissu conionctif qui forme l'enveloppe profonde
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de l'organe et les muscles adjacents sont inOllrcs par des cclkiles lymphatiques et par des granulations tuberculeuses. Le pharynx, la base de la langue, la luette et le voile du |)alais sont plus ou moins envahis par les lid^crcules.
Les vaisseaux sanguins et lymphatiques présentent les lésions que Ton observe dans tout organe atteint par la tuberculose.
Les tumeurs, telles que les lymphadénomcs, les carcinomes, les épitliéliornes sont assez rarement observées dans les amygdales; elles présentent les mêmes caractères généi'aux que dans les ganglions lymphatiques. L'épithéliome et le carcinome s'y développent quelquefois primitivement.
Des calculs composés essentiellement de phosphate et de carbonate de chaux se produisent parfois dans le fond des cryptes amygdaliennes.
Parasites. — On a vu dans l'amygdale des kystes à échinocoques. Les parasites que l'on y rencontre le plus souvent sont ceux qui végètent sur la muqueuse buccale. Le muguet (oïdium albicans), s'y développe comme sur le reste de la muqueuse et il s'accompagne d'une inflammation superficielle de l'amygdale et de ses cryptes. Les bactéries et tous les microbes de la bouche pénètrent souvent dans les cryptes amygdalienncs.
CHAPITRE
GLANDES SALIVAIIIES ^1. — ISistologie normale des glandes salivaires.
Les glandes salivaires proprement dites, c'est-à-dire la parotide, la sous-maxillaire et la sublinguale sont des glandes acineuses. Tous les culs-de-sac delà sublinguale renferment des cellules à mucus; dans la sous-maxillaire, un certain nombre seulement des culs-desac en contiennent; la parotide n'en possède pas. Les culs-de-sac de cette glande sont occupés par des cellules finement granuleuses. On observe des cellules analogues dans la plupart des acini de la sousmaxillaire. Les autres acini de cette glande et tous ceux de la glande sublinguale contiennent deux espèces de cellules, les unes, cellules à mucus, sont grandes, claires, réfringentes, pyramidales, ayant leuisommet dirigé du côté du centre du cul-de-sac glandulaire, tandis que leur base en occupe la périphérie. Au niveau de cette base se trouve le noyau, dans un petit prolongement protoplasmique de forme conique. Ce noyau affecte une l'orme irrégulière en rapport avec la pression que lui fait subir la masse muqueuse accumulée dans la cellule.
C'est à cette masse de mucus qu'est du l'aspect spécial des cellules. Quand on les examine, sur de bonnes coupes faites après l'action de l'alcool et colorées au picro-carminale d'ammoniaque, on reconnaît, dans leur intérieur, un réticulum légèrement coloré en jaune, formé par des travées granuleuses, d'inégale épaisseur, mais très fines, qui se poursuivent au delà du globe de mucus dans le protoplasma répandu à la périphérie de la cellule ou accumulé autour du noyau. De cette disposition il résulte que la substance muqueuse élaborée par la cellule s'est formée au sein de son protoplasma dans une série de départements distincts et que les goutto-
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lelles de oelle siibslance, loiil en aiigmenl.iiU de, volume ot Inndant à se l'iisionner, restent cependant séparées les unes des autres par de minces couches proloplasmiques qui probablemenl concourrent encore à les accroître.
La seconde forme de cellules, que l'on observe dans les acini contenant des cellules à mucus, diiïère tolalement des précédentes.
Frc. 96. — Coupe de la glamle suus-inaxillairo du chien, normale, faite après durcissement par l'ai cool. Co'.oralion parle pirro-carminate. Conservation delà préparation dans la glycérine. — (/, cei Iules à nnicus ; c, croissant de Gianuzzi; l, lumière des culs-de-sac g^landulaires.
Elles sont petites, granuleuses, irrégulières et réunies en petits groupes qui, occupant le fond des culs-de-sac glandulaires, y sont comme comprimées par la masse des cellules à mucus contre la membrane glandulaire et s'y montrent sur des coupes sous la forme de croissants (croissants de Gianuzzi). Ces cellules, qui sont fortement soudées les unes aux autres, présentent une face externe convexe, une face interne excavée pour recevoir la partie périphérique d'une cellule à mucus et souvent munie de crêtes qui s'insinuent entre deux celhiles muqueuses.
La membrane propre des culs-de-sac glandulaires, qu'ils contiennent ou non des cellules à mucus, n'est pas constituée par une simple lame anhiste, mais bien, ainsi que Boll l'a établi, par des cellules aplaties, munies de crêtes et soudées les unes aux autres.
Les différents culs-de-sac laissent entre eux des fentes dans lesquelles se fait la circulation du plasma lymphatique élujjoré par les vaisseaux capillaires.
Tous les conduits glandulaires, qu'on les considère dans la parotide, la sous-maxillaire ou la sublinguale, possèdent un épithélium cylindrique à une seule couche. Dans les conduits les plus fins qui
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succèdent immédiatement aux culs-de-sac glandulaires, les cellulescylindriques sont basses et c'est à peine si le nom de cellules cylindriques leur convient. Mais, dans les petits canaux qui leur font suite et qui résultent de l'abouchement de plusieurs canaux entre eux, ces cellules sont franchement cylindriques et montrent une structure intéressante. La portion comprise entre le noyau et la base d'implantation de la cellule possède des stries très régulières, parallèles à son axe (Henle). Pflûger a pensé que ces stries étaient produites par des fibres nerveuses terminales. Il est bien plus probable, ainsi que nous l'avons fait remarquer il y a longtemps, que cette disposition indique la présence de parties contractiles qui agiraient activement pour favoriser l'excrétion, et ce rôle paraît d'autant plus utile que, sur tons les conduits des glandes salivaires, depuis les plus fins jusqu'aux canaux de Warthon et de Sténon, il n'existe pas une seule fibre musculaire. '
§2. — Physiologie normale et pathologique des glandes salivaires.
Le mécanisme de la sécrétion des glandes salivaires et les modifications qui surviennent dans ces glandes lorsqu'elles fonctionnent d'une manière active, sont deux questions liées intimement l'une à l'autre et qui ont une grande importance. /
Heidenhain est le premier physiologiste qui ait fait l'analyse liistologique d'une glande à mucus après qu'on l'eut fait abondamment sécréter en excitant les nerfs qui s'y rendent. Il se proposait ainsi de déterminer exactement le mécanisme de la sécrétion et bien qu'il se soit trompé dans ses conclusions, il ne lui en reste pas moins un arand mérite.
Après avoir excité pendant plusieurs heures, chez le chien, au moyen d'un courant d'induction interrompu, la corde du tympan qui est par excellence le nerf sécréteur de la sous-maxillaire, il crut reconnaître, sur des coupes de cette glande, que toutes les cellules à mucus avaient été rejetées pour former le produit de la sécrétion, et qu'elles avaient été remplacées, dans l'intérieur des culs-de-sac glandulaires, par les cellules des croissants de Gianuzzi hypertrophiées cl proliférées.
En réalité, les choses ne se passent pas ainsi, comme nous l'avons établi depuis longtemps déjà (1).
(1) Voy. Kroy, première édition française, 1871, note, p. Aol.
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Lorsque chez un chien, après avoir fixé un tube dans le canal de Wharton, afin de recueiliii- la salive, on a excilé pondant, quatre ou cinq heures la corde du tympan mise à iiu, et recueilli iOO grammes de salive environ, la glande sous-maxillaire correspondante a déjà subi des modifications considéi'ables; on l'étudiera alors par comparaison avec celle du côté opposé qui n'a été soumise à aucune irritation.
Pour obtenir de bonnes préparations de ces glandes, on peut employer divers procédés. Le plus simple consiste à en faire durcir dans l'alcool des fragments dans lesquels on pratique ensuite des
FiG. 97. — Coupe de la glande sous-maxillaire du chien, après qu'oji l'a fait abondamment sécrjtor pendant quatre heures par l'excitation de la corde du tympan (niônio préparation et mémo grossissement que dans la figure 96). — g, cellules glandulaires dont le mucus a été expulsé par Ja sécrétion et dont les noyaux ont augmenté le volume; c, cellules des croissants de Gianuzzi qui ont subi un notable accroissement.
coupes extrêmement minces qui doivent être colorées par le picrocarminate d'ammoniaque et conservées dans la glycérine. On peut aussi faire durcir les glandes dans le bichromate d'ammoniaque et colorer les coupes par la purpurine. Enfin l'acide osmique peut être employé comme liquide durcissant, pourvu qu'on le fasse agir sur de très petits fragments.
On constate sur ces préparations que les cellules muqueuses ne sont pas expulsées en masse pour former le produit de la sécrétion comme Heidenhain l'a dit, mais que le mucus élaboré dans leur intérieur est seul éliminé; en même temps le protoplasma qui avoisine le noyau se gonfle, devient plus abondant et s'avance dans l'intérieur de la cellule pour remplacer le mucus à mesure qu'il est éliminé. Sur les mêmes préparations on peut apprécier les différentes
phases de ce processus, parce que tous les acini ne sont pas également modifiés. Il en est qui paraissent encore intacts alors que d'autres ont subi une transformation complète. Dans ces derniers, toutes les cellules, aussi bien les cellules muqueuses que celles du croissant de Gianuzzi, possèdent les mêmes caractères, et si l'on n'étendait pas l'observation à des acini voisins dans lesquels les
FiG. 98. — A. Cellules à mucus de la glande sous-maxillaire du chien isolées de la g'andc normale
après l'action de l'alcool au liers et colorées par le picro-carminale. B. Cellules de la glande sous-maxillairo du chien préparées par le môme procédé, après ([uc la glande
a sécrété sous l'influence de l'excitation de la corde du tympan.
cellules muqueuses présentent encore au niveau de leur bord libre des masses de mucus d'étendue variable, on pourrait être conduit à admettre l'interprétation de Heidenhain.
La salive que Ton obtient par l'excitation de la corde du tympan est muqueuse, filante, mais beaucoup moins épaisse que celle qui résulte de l'excitation des filets sympathiques qui se rendent à la glande, beaucoup moins épaisse également que si l'on a administré au chien de la morphine, avant d'exciter la corde du tympan. Sur un chien morphinisé, la salive, examinée au microscope, montre un nombre très considérable de corps transparents comme du verre, un peu plus réfringents que le liquide dans lequel ils nagent et affectant des formes variées. Ils sont cylindriques, avec des extrémités mousses, pyriformes, en fuseau, et quelquefois presque sphériques. Ce sont ces corps, moules salivaires, formés uniquement par des globes de mucus, qui ont été pris par Heidenhain, lequel employait la morphine dans ses expériences, pour des cellules muqueuses expulsées tout entières des acini glandulaires. On rencontre encore dans la salive, qu'elle soit produite sous l'influence de l'excitation de la corde du tympan, avec ou sans morphine, ou à la suite de l'excitation du symphatique, un certain nombre de cellules lymphatiques bien caracLéi-isées. Ces cellules se sont probablement introduites dans les conduits excréteurs par le fait d'une diapédèse d'autant plus
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active que les vaisseaux saiii^iiins subissent, sous rinniienco de l'excitation de la corde, une dilatation considérable, ainsi que cela a été découvert et complètement établi par Claude Bernard.
Du reste, tous les globules blancs qui s'échappent des vaisseaux sous l'inlluencc de l'action vaso-dilatatrice de la corde ne gagnent pas nécessairement l'intérieur des culs-de-sac et des conduits glandulaires ; le plus grand nombre d'entre eux s'arrêtent dans les fentes inter-acineuses ou dans les mailles du tissu conjonctif compris entre les acini glandulaires, et sont repris plus tard par la circulation lymphatique.
On peut encore, par une expérience bien simple, exagérer la diapédèse et par suite l'accumulation des globules blancs. Si, comme l'a l'ait Ludwig, lorsqu'il a découvert l'action ])hysiologique des neris sécrétoires, on met en communication le tube introduit dans le canal de Warthon avec un manomètre à mercure, et qu'en excitant la corde du tympan on fasse sécréter la glande sous une pression de 25 centimètres de mercure en moyenne, on voit cette glande se gonfler et former sur le côté du cou un relief considérable. Son augmentation de volume n'est pas due simplement à ce que son produit de sécrétion, s'accumulant au centre des acini, en augmente les diamètres, mais surtout à ce qu'il se fait dans les fentes inter-acineuses et dans le tissu conjonctif un œdème actif et abondant.
Cet œdème, dont le mécanisme peut être aujourd'hui parfaitement établi, dépend de ce que la tension du sang dans les vaisseaux capillaires est augmentée à la fois par l'action dilatatrice de la corde du tympan et par la pression produite sur les veinules par les acini légèrement gonflés par la rétention du produit de sécrétion. C'est là une expérience analogue à celle qui consiste à lier la veine cave inférieure et à couper le nerf sciatique pour amener l'œdème du membre abdominal correspondant.
L'œdème actif delà glande sous-maxillaire s'accompagne, comme nous l'avons fait pressentir, d'une diapédèse considérable des cellu!es lymphatiques que l'on peut constater d'une manière directe en enlevant avec les ciseaux des fragments du tissu conjonctif œdémateux et en les recouvrant d'une lamelle pour les soumettre à l'examen microscopique.
Cette expérience est intéressante en ce qui regarde l'explication de certains phénomènes pathologiques qui se produisent dans les
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glandes salivaires et en particulier dans la parotide, dans la maladie connue sous le nom d'oreillon. Cette maladie, caractérisée par un gonflement considérable et rapide, ne peut être expliquée que par un phénomène vaso-moteur analogue à celui que nous produisons à volonté sur la sous-maxillaire du chien. Mais comme les oreillons sont contagieux, il est probable que l'irritation qui détermine l'œdème actif de la parotide est produite par un microbe parasitaire. Celui-ci, qui a été observé dans le sang des individus atteints d'oreillons et cultivé par M, Pasteur, s'insinue probablement tout d'abord dans le canal de Sténon, végète dans les conduits et culs-de-sac uiandulaires et vient exciter par sa présence, soit les dernières terminaisons nerveuses, soit les nombreuses cellules ganglionnaires comprises dans l'épaisseur de la glande. Il se multiplierait ensuite dans le sang en produisant une maladie générale fébrile.
Si, au lieu d'étudier ce que devient la glande lorsqu'on la fait sécréter abondamment, on recherche quelles sont les modifications qu'elle éprouve lorsqu'on en supprime le fonctionnement d'une manière absolue, par exemple après la ligature du canal de Wharton, on constate, ainsi que nous l'avons fait il y a longtemps (voy. t. I, p. 348), que, loin de se gonfler et de s'hypertrophier sous l'influence de l'accumulation des produits sécrétés et des éléments sécréteurs, elle subit à la longue une atrophie considérable.
Des coupes de la glande atrophiée, faites à l'aide des méthodes indiquées précédemment, permettent de constater que l'atrophie a porté sur les éléments glandulaires, tandis que les parties connectives de l'organe sont hypertrophiées. Il s'y est produit une véritable cirrhose. Si l'on examine de plus près les culs-de-sac et les conduits glandulaires, on est bientôt frappé par ce fait que toutes les cellules qui les tapissent sont devenues semblables ; les cellules à mucus, les cellules des croissants de Gianuzzi, les cellules cylindriques basses des canaux les plus fins, les cellules cylindriques striées des conduits principaux ont toutes été ramenées à un même type, celui des cellules glandulaires embryonnaires, c'est-à-dire qu'elles sont toutes semblables à celles que l'on observe dans une glande en voie de développement. Dix mois après la ligature du canal de Warthon, les culs-desac glandulaires ne sont pas distendus par l'accumulation d'un produit de sécrétion; mais on trouve, dans les principaux canaux, des moules sous forme de masses réfringentes, jaunâtres dont l'aspect se rapproche bien plus de la substance colloïde que du mucus. Peut-être
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proviennent -ils d'une U-anslommlion de la matière muqueuse accumulée d'abord dans les canaux excréteurs.
Ce qu'il faut retenir de cette expérience, car c'est le point important, c'est que la fonction d'une glande étant abolie, la différencia-
Fie. 99. — GI:iiidi3 soiis-ni:ixillaiiv du cliicii dix mois après la ligature de son canal excréteur. Coupe faite après duixissement par l'alcool. Coloration par le picro-carniinate. Conservation dans la glycérine. — a, culs-do sac glandulaires; t, conduit excréteur; u, artéiiole.
tion qui £'était produite dans ses éléments épithéliaux et qui était nécessaire pour cette fonction , disparaît d'une manière complète, les cellules revenant toutes au type embryonnaire ou indifférent. Ce fait ne doit point surprendre ceux qui savent que îa mamelle, après avoir subi, au moment de la lactation, dans ses éléments glandulaires, des modifications considérables, revient à sa forme primitive lorsque ses fonctions transitoires onf cessé.
Les différentes expériences sur la glande sous-maxillaire du chien que nous venons de rappeler doivent servir à élucider une série de processus morbides qui se passent dans les glandes muqueuses de la bouche et dans les glandes en général. Lorsque, sous l'influence de l'inflammation ou d'une néoplasie quelconque, la fonction d'une glande reste longtemps supprimée, les éléments glandulaires cessent d'ôlre difterenciés et ils reviennent peu à peu à une forme embryon-
naire qu'ils conserveront tant que la fonction restera supprimée. Ils donneront même lieu, ainsi que cela se voit dpns la mamelle et surtout dans la parotide, à des néoformations actives sous forme de bourgeons épithéliaux végétant dans diverses directions. Si par hasard la fonction de la glande est rétablie, ces éléments pourront, par le fait d'une nouvelle différenciation, récupérer la disposition physiologique qu'ils affectent chez l'adulte.
Mais lorsque la fonction d'une glande est supprimée d'une façon définitive, comme cela arrive à la suite de l'obstruction de son canal excréteur, elle subit une atrophie plus ou moins considérable et les éléments du tissu conjonctif viennent combler en partie la place laissée par les éléments atrophiés ou disparus. C'est ce qui arrive notamment dans la cirrhose du foie, dans la cirrhose du rein et des autres organes glandulaires. C'est là une des causes de la cirrhose, car cette altération succède aussi à une série d'autres influences qui portent sur le tissu conjonctif des viscères.
§ 3. — Ilistologie pathologique des glandes salivatres.
Inflammation des glandes salivaiues. •— Parotidite catarrhale. — Oreillons. — On donne le nom d'oreillons à une maladie fébrile commune surtout dans la seconde enfance, habituellement épidémique, de nature spéciale et probablement zymotique, qui se caractérise par un gonflement de la parotide et quelquefois par des métastases sur les seins et les testicules. Les parotides timiéfiées dans les oreillons ne suppurent jamais, ce qui les distingue absolument de la parotidite phlcgmoneusc. Comme cette maladie est bénigne, les autopsies dans lesquelles on peut apprécier l'état anatomique de la glande sont très l'ares. D'après Virchow, les lobules glandulaires de la parotide sont saillants et congestionnés, leurs conduits sont remplis de muco-pus, et le tissu conjonctif péri-glandulaire est congestionné et infiltré de sérosité. Pour ce qui concerne la physiologie pathologique de cette maladie, voyez plus haut, page 250. ,
Parotidite phlegmoneuse. — L'inflammation aiguë de la parotide ayant de la tendance à se terminer par suppuration est très variable suivant la cause qui la détermine. Elle succède, en effet, soit à une irritation venue par l'intermédiaire du canal de Sténon (stoma-
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lile, stomalitc mercuricllc, rétenlion de la salive par un calcul ou une tumeur, inflammalion du conduit de Stcnon), soit à l'inOammation d'un organe voisin propagée par le tissu cellulaire de la loge parotidicnne (adénite, anthrax, arthrite de l'articulation lemporoniaxillaire).
Enfin la parotidite phlegmoneuse métastatique s'observe dans l'infection purulente, la pyémic puerpérale, la pneumonie aiguë, la fièvre typhoïde, le choléra, la dysenterie, la variole, la morve, la diphihérie, etc. Dans ces conditions, sa marche est extrêmement rapide, et elle est d'un pronostic grave. Dans la pneumonie des vieillards, par exemple, elle apparaît brusquement, et la glande est dès le début infiltrée de pus.
A l'autopsie, une parotide atteinte d'inflammation phlegmoneuse, se montre très hypertrophiée, le tissu conjonctif qui l'entoure est œdématié ou même infiltré d'un liquide trouble ou puriforme, et le conduit de Sténon est rempli de muco-pus. Sur une section de la glande, on distingue bien nettement les acini et les lobules glandulaires qui sont plus volumineux qu'à l'état normal. Au début de l'inflammation phlegmoneuse, les lobules glandulaires ne sont pas tous atteints au même degré. Les uns, en effet, présentent une couleur rouge ou rouge sombre, les autres une coloration jaunâti-e et opaque. Les travées de lissu conjonctif qui séparent les acini et les lobules sont épaissies et infiltrées de sérosité. Dans les points de la même glande où l'inflammation est un peu plus ancienne, les acini présentent à leur centre une gouttelette de pus. Lorsque la parotide a été atteinte dans toute son étendue par une suppuration à marche très rapide, tous les lobules et acini oflVent sur une section une couleur jaune, et, en passant le scalpel à leur surface, on obtient un liquide trouble offrant tous les caractères du pus. Au début de la parotidite, on constate, par l'examen microscopique des coupes de la glande, que les cellules des acini sont devenues granuleuses, de la même façon que celles des glandes acineuses de la trachée (voy. t. II, p. 18 et 19); des cellules lymphatiques se sont en outre accumulées dans l'intérieur des culs-de-sac. En même temps les cloisons du tissu conjonctif qui séparent ces culs-de-sac et les lobules glandulaires sont infiltrées de cellules lymphatiques. Les cellules cylindriques des conduits glandulaires sont en prolifération et séparées par des cellules lymphatiques. Toutes les parties constituantes de la glande sont enflammées en même temps. La congés-
tion est assez intense pour déterminer la diapédèse des globules rouges dans le tissu conjonctif et dans les culs-de-sac glandulaires.
Dans les acini devenus jauniÀtres et opaques, les cellules lymphatiques, en nombre considérable, remplissent les culs-de-sac, les conduits glandulaires et le tissu conjonctif.
Le pus se collecte rapidement, soit dans le centre des acini qui présente bientôt une gouttelette de ce liquide, soit dans le tissu cellulaire périglandulaire. La glande très tuméfiée est d'abord bridée par son aponévrose, mais le pus qui remplit la loge parotidienne se fraye tinalcmentun passage à travers les parties avoisinantes jusque sous la peau.
Si l'inflammation s'est développée très rapidement et avec une grande intensité, la parotide enflammée, comprimée par l'aponévrose, peut se sphacéler en partie. Le clapier qui résulte de cette gangrène s'ouvre tantôt du côté de la peau, tantôt dans le pharynx ou par ces deux voies à la fois ; parfois il survient des hémorrhagies résultant de l'ulcération gangreneuse de la paroi des vaisseaux. De grosses branches vasculaires appartenant à la carotide externe el à la veine jugulaire ont été ainsi compromises. On a constaté aussi , comme complication des abcès de la parotide, des phlébites intéressant la jugulaire et les sinus caverneux.
Nous avons eu en vue jusqu'ici les formes graves de la parotidite phlegmoneuse, atteignant la glande dans sa totalité. Mais la parotidite est bénigne lorsque la glande n'est envahie que partiellement. Dans une de ces formes de parotidite chronique et bénigne, la glande est partiellement tuméfiée, et l'on ftiit sortir du pus par le conduit de Sténon, lorsqu'on le presse. L'inflammation paraît bornée à ce conduit, à quelques-uns de ceux qui lui font suite et à un groupe d'acini.
Hypertrophie simple ou adénome. — Autrefois Bérard, Bauchet, etc., ont décrit comme des hypertrophies simples ou comme des adénomes beaucoup de tumeurs de la parotide qu'on classerait aujourd'hui parmi les sarcomes, les fibromes ou les chondromes. Depuis qu'on a pratiqué l'examen au microscope des tumeurs, on a reconnu que l'adénome des glandes salivwes est extrêmement rare. On doit réserver le nom d'adénome de la parotide à une tumeur caractérisée par une hypertrophie simple , c'est-à-dire une hypertrophie dans laquelle le type histologique normal de la glande est conservé (voy. 1. 1, p, o38).
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Kystes salivaires. — Il cxisle dans la science un très pclil nombre d'observations de kystes ou poches salivaires de volume variable, atteignant la grosseur d'un oeuf de poule ou du poing et siégeant dans la parotide. Ces poches, après l'issue de leur contenu, se remplissent de nouveau; elles se gonflent sous l'influence de la masticalion. Il est donc probable qu'elles communiquent avec les canaux excréteurs de la glande, mais nous n'en connaissons pas de relation analomique précise.
Calculs salivaires. — Les calculs salivaires se trouvent quelquefois à l'état de sable dans les poches salivaires. Lorsqu'ils siègent dans les conduits excréteurs des glandes, ils déterminent une ectasic plus ou moins considérable de ces conduits.
On les observe surtout dans le canal de la glande sous-maxillaire (canal de Warthon), mais on les a trouvés aussi quelquefois dans le conduit excréteur de la parotide (canal de Sténon) et de la glande sublinguale.
Lorsqu'un seul calcul occupe l'intérieur d'un conduit salivaire, sa forme est celle d'un ovoïde allongé dans le sens du conduit; sa longueur peut atteindre de 1 à 5 centimètres ; il présente quelquefois une ou plusieurs rigoles longitudinales par où la salive continue à s'écouler. Il est formé de couches concentriques et composées en grande partie de sels calcaires, phosphates et carbonates, et de 7 à 25 pour JOO de matières organiques.
Derrière le calcul il se fait souvent une accumulation de salive dans le conduit dilaté. L'irritation qu'il détermine cause un épaississement du conduit et une sécrétion purulente dont les produits se mêlent parfois à la salive. Quelquefois la paroi du conduit s'ulcère et le calcul pénètre dans le tissu conjonctif voisin où il reste cnchatonné.
On a vu, sous l'influence d'un calcul du conduit de Wharton, la glande sous-maxillaire s'enflammer et s'indurer.
Sarcome. — On peut observer dans la parotide les différentes formes du sarcome, encéphaloïde, fasciculée, kystique, etc.
En même temps que le tissu conjonctif intra-acineux donne naissance au tissu sarcomateux, l'épithélium de la glande redevient embryonnaire, prolifère et détermine la formation de bourgeons épithéliaux pleins qui végètent dans les directions les plus variées. Parfois aussi il donne lieu au développement de kystes plus ou moins volumineux dont la paroi est tapissée de cellules épithéliales
et dont le conlenu est formé d'un liquide généralemenl troublé par la présence d'éléments cellulaires.
Enfin, il n'est pas rare de rencontrer dans des tumeurs de la parotide, franchement sarcomateuses dans la plus grande partie de leur masse, des îlots de tissu muqueux et des nodules de cartilage. Dès lors on pourrait être embarrassé pour désigner la tumeur. Mais, si l'on réfléchit que la marche et par conséquent la gravité de la maladie sont subordonnées à la présence du tissu sarcomateux, on n'hésitera pas à donner au tissu morbide la qualification de sarcome plutôt que celle de chondromo ou de myxome, à moins d'en faire à l'imitation de Virchow un chondromyœosarcome. Nous n'y voyons pas un bien grand inconvénient. Cependant nous' ferons remarquer que pour être logique il faudrait, dans une nomenclature ainsi comprise, compliquer encore le nom de la tumeur. En effet, comme elle renferme de l'épilhélium glandulaire et des vaisseaux de nouvelle formation, il faudrait la désigner sous le nom d'épithélangiochondromyxosarcome.
Myxome. — îl est peu de tumeurs de la parotide constituées par du myxome pur. Le tissu muqueux se trouve au contraire assez souvent mêlé au tissu cartilagineux dans les chondromes de cette glande. Dans le myxome pur de la parotide, le tissu muqueux entoure les culs-de-sac d'une portion plus ou moins considérable de la glande qui y sont comme noyés, ou bien il forme des masses développées dans les grandes cloisons fibreuses, si bien qu'on n'y trouve pas de culs-de-sac glandulaires. La structure de ces tumeurs est celle du myxome en général que nous avons décrit tome I, à la page 177.
Carcinome. — Les carcinomes de la parotide sont beaucoup plus rares que les sarcomes. On en a cependant observé qui répondent à la description, à l'œil nu et au microscope, du squirrhe et de l'encéphaloïde. Ces tumeurs mal limitées des tissus voisins ne possèdent pas d'enveloppe de tissu conjonctif ; après avoir perforé l'aponévrose, elles atteignent la peau et forment des bourgeons qui adhèrent intimement au derme épaissi. Sur une section, elles donnent au raclage du suc laiteux. Quelquefois des lobules de graisse appartenant au tissu conjonctif sous-cutané ou intra-lobulaire de la ghmde sont bien conservés. Lo neii facial et les vaisseaux de la région, plus ou moins compromis, font corps avec la masse morbide.
CIIONDROME DES GLANDES SALIVAIRES
L'examen hisloloi^ique montre le slronia et les cellules caractéristiques du carcinome.
ÉriTiiÉLiOME. — Il existe plusieurs faits d'épilhéliome de la parotide observés par Robin, Verneuil, Billroth, Rindfleisch, etc., qui répondent absolument à la description de l'épithéliome tubulé. Ce sont des tumeurs mal limitées, sans enveloppe fd:)reuse, grises ou }4ris jaunâtre, peu vasculaires et friables, composées de cylindres épithéliaux ramifiés et anastomosés. On a même rencontré, dans ces cylindres formés d'épithélium pavimenteux, des globes épidermiques. L'une des observations publiées par Verneuil est un exemple d'épithéliome pavimenteux.
Chondromes des glandes salivaires. — Les chondromes de la parotide sont assez communs; les glandes sous-maxillaires ou sublinguales en sont plus rarement atteintes. Depuis le mémoire de J. Millier, les chondromes de la parotide ont été bien étudiés par Dolbeau, Yirchow, etc. On doit en distinguer au point de vue anatomique deux variétés : les chondromes purs dans lesquels la masse morbide est entièrement composée de cartilage ; les chondromes mixtes dans lesquels on trouve en même temps que du tissu cartilagineux, du tissu fibreux, du tissu muqueux et des culs-de-sac glandulaires modifiés qu'on pourrait rapporter à l'adénome. Mais nous croyons qu'on doit ranger ces tumeurs complexes dans les chondromes. Nous savons, en effet, que dans tout chondrome on rencontre du tissu fibreux et des îlots de tissu embryonnaire, et de plus les glandes, quelle que soit la tumeur primitive qui les envahit, offrent toujours à considérer des lésions irritatives et des modifications variables de leurs culs-de-sac.
Les chondromes purs de la parotide constituent 'des tumeurs se rapprochant de la forme hémisphérique, lisses ou lobulées et bosselées à leur surface, de la grosseur d'un œuf de poule, séparées des parties voisines par une enveloppe fibreuse.
Sur une section de la tumeur, on reconnaît les caractères physiques du cartilage hyalin, soit dans toute la masse, soit seulement dans des lobules séparés les uns des autres par du tissu fibreux.
Toutes les variétés de structure que nous avons décrites dans les chondromes considérés en général (voy. t. I, p. 253) se rencontrent dans ceux des glandes salivaires. Ainsi on y trouve tantôt du cartilage fœtal à petites cellules, tantôt du cartilage hyalin, tantôt du
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fibro-carlilage ou un tissu dans lequel la substance fondamentale du cartilage présente de nombreuses fibrilles, tantôt des cellules cartilagineuses dont les capsules très épaissies sont formées de couches concentriques, tantôt du cartilage à cellules ramifiées.
Le tissu morbide a souvent subi diverses modifications : on y rencontre des kystes remplis d'un liquide muqueux ou sanguinolent, du lissu muqueux. des rhasses de tissu cartilagineux infiltré de sels calcaires, ou même du tissu osseux. Nous n'insistons pas sur ces modifications du cartilage de nouvelle formation parce qu'elles ont déjà été exposées.
Dans la plupart des chondromes de la parotide, les acini glandulaires sont modifiés. Ils peuvent être atrophiés, étouffés par le tissu morbide qui s'est développé autour d'eux; quelquefois ils sont dilatés et kystiques ; le plus souvent les cellules qui les composent se multiplient et forment les bourgeons épithéliaux pleins qui végètent dans diverses directions.
Les chondromes des glandes salivaires, comme on îe voit, présentent toujours, dans leur masse, des tissus variés dérivant des éléments propres de la glande ou hétérologues. Mais il convient de distinguer les chondromes mixtes dans lesquels on trouve tantôt une grande quantité de tissu muqueux, des lobes tout entiers présentant la structure du myxome {chondrome myxomateux)^ tantôt une masse de tissu embryonnaire considérable siégeant autour des lobuleg c<:^v\À\2i^\n(i\x\ (chondrome sarcomateux) . ...
Le chondrope des glandes salivaires se développe d'habitude aux dépens du tissu conjonclif qui sépare les acini. Dans un travail fait sous la direction de Recklinghausen, Wartmann a trouvé dans deux chondromes de la parotide des canaux à parois minces, anastomosés^ contenant des cellules épithéliales, qu'il considère comme des lymphatiques remplis de leurs cellules endolhéliales proliférées. Ces cellules arrivent à remplir complètement la lumière des lymphatiques, de telle sorte que sur les sections transversales de ces vaisseaux, elles apparaissent comme de petites perles ou globes épidermiqucs, et sur les sections longitudinales comme des cylindres épithéliaux. Ces cellules des vaisseaux lymphatiques se répandraient dans le tissu conjonctif voisin et deviendraient le point de départ de la néoformation cartilngineuse en s'entourant d'une capsule, tandis que le tissu fibreux deviendrait hyalin, cartilagineux ou muqueux.
Les cellules cartilagineuses nouvellement formées contiennent du
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glycogône qui, sous l'influence de l'iode, montre la réaction caractéristique.
Les chondromcs des glandes salivaircs sont généralement des tumeurs bénignes qui ne se reproduisent pas après l'ablation. Cependant on cite des exemples de récidive, l'un en particulier, publié par Warlmann, dans lequel la tumeur, récidivée sur place et dans le pavillon de l'oreille, présentait de nombreuses embolies cartilagineuses situées dans les artérioles. Sur les coupes des artérioles de 1/2 à 1 millimètre de diamètre, la lurriière vasculaire était occupée par une agglomération de cellules dont les plus centrales étaient entourées de leur capsule et de substance i'itercellulaire hyaline. A la périphérie du Ihrombus cartilagineux, les cellules étaient aplaties, imbriquées, au contact les unes des autres,. comme si elles provenaient des cellules de la tunique interne proliférées. A la suite de ces altérations vasculaires , les cellules qui deviennent le centre de la formation du cartilage peuvent se répandre dans le tissu conjonctif voisin et y donner naissance au développement de tissu cartilagineux. D'après ces observations, le chondrome pourrait naître des cellules épithéliales des vaisseaux lymphatiques et sanguins aussi bien que des cellules du tissu conjonctif.
CHAPITRE IV
§ 1 . — Histologie normale du pharynx et de l'cesopliage.
Le pharynx et l'œsophage présentent dans la structure de leurs parois quatre couches qui sont :
1° A la périphérie, une enveloppe aponévrotique composée de faisceaux de tissu conjonctif et de libres élastiques ;
2" Une couche musculeuse épaisse composée pour le pharynx des muscles constricteurs et élévateurs, tous striés, et pour l'œsophage, de deux couches dont l'externe est formée de fibres longitudinales et l'interne de fibres annulaires : les fibres longitudinales de l'œsophage, les unes émanées du constricteur inférieur, les autres insérées au cartilage cricoïde, sont striées dans le cou ; dans le thorax il s'ajoute, aux fibres annulaires d'abord, puis aux fibres longitudinales, des faisceaux de muscles Hsses qui deviennent de plus en plus nombreux, tandis que les fibres musculaires striées disparaissent, de telle sorte que le tiers inférieur de l'œsophage ne présente plus de fibres striées; les faisceaux longitudinaux de Tœsophage envoient des expansions à la partie postérieure de la trachée, sur la bronche gauche, etc. ;
3° Une couche de tissu conjonctif sous-muqueux;
4° Une membrane muqueuse dont la structure varie suivant les points qu'on examine.
La muqueuse du pharynx se divise en deux régions très différentes. Au-dessous du pilier postérieur du voile du palais, en effet, elle est tapissée, comme celle de la bouche, d'un épithélium pavimenteux et elle possède des papilles rudimentaires. A sa partie supérieure au contraire, c'est-à-dire à la face postérieure de la luette et du voile du palais, au pourtour des orifices des trompes d'iâistache^ à l'orifice postérieur des fosses nasales et sur toute la voûte du pharynx, elle est revêtue d'un épithélium cylindrique à cils vibra-
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Lilps; là olle ne proscrite pas de papilles el elle contient une grande qUsintilé de glandes. , . :
; La muqueuse de l'œsophage est revêtue, comme celle de la portion inférieure du pharynx, d'un épithélium pavimenteux stratifié ; elle est garnie de papilles coniques beaucoup plus développées que celle de la muqueuse pharyngienne et elle possède, dans sa^ couche profonde, des fibres musculaires lisses.
Sur toute l'étendue de la muqueuse pharyngo-œsophagienne, il existe une quantité assez considérable de glandes en grappe. On rencontre en outre dans la muqueuse pharyngienne des follicules lymphatiques simples ou des follicules composés comme ceux des amygdales. Ces follicules composés forment entre les orifices des trompes d'Eustache une couche continue de plusieurs millimètres d'épaisseur. Il en existe aussi une assez grande quantité à la portion moyenne de la voûte, au voisinage de l'ouverture postérieure des fosses nasales, à la face postérieure du voile du palais et sur les, parois du pharynx jusqu'au niveau de l'épiglotte.
Les glandes en grappe, qui sont très faciles à reconnaître à l'œil nu au relief qu'elles forment à la surface de la muqueuse, et à l'orifice de leur conduit excréteur, siègent également dans la portion supérieure du pharynx, à la face postérieure du voile du palais, autour de l'ouverture des trompes, etc. Elles sont très nombreuses sur toute la paroi postérieure du pharynx; elles deviennent plus rares à mesure qu'on descend vers l'œsophage, et dans la muqueuse: de ce dernier elles sont assez distantes les unes des autres.
Les vaisseaux sanguins forment dans le pharynx un réseau très riche à mailles allongées d'où partent les capillaires qui se rendent aux papilles rudimentaires et aux glandes. La vascularisation de l'œsophage est beaucoup moindre.
Les nerfs du plexus pharyngien et œsophagien possèdent des cellules ganglionnaires. La seule terminaison qui y soit connue est celle qui a lieu dans les fibres musculaires.
§ 2. — Lésions anatomiqaes dn pharynx et de l'œsophage.
; Pharyngites. — Les inflammations de la muqueuse buccale et celles de la cavité des fosses nasales ont, d'une façon générale, une grande tendance à se propager à la muqueuse pharyngienne ; mais il y a cependant de nombreuses exceptions à cette règle, car si les m-
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flammatidns (des amygdales et du voile du palais, telles que les ■pustules varioliques, l'angine scarlatineuse, etc., s'étendent avec la plus grande facilité à la face postérieure du voile du palais et à la paroi postérieure du pharynx, il n'en est pas de même des stomatites telles que les stomatites aphlheuses, plombiques, mercurielles, ulcéromenibraneuses et scorbutiques dont le siège est presque uniquement' limité aux lèvres, aux joues et à la muqueuse alvéolaire. De plus les pharyngites présentent des particularités anatomiques qui sont en rapport avec la structure de la muqueuse pharyngienne. Entre autres, nous citerons, comme une lésion spéciale au pharynx, la pharyngite granuleuse.
-■ L'inflammation superficielle ou catarrhale du pharynx succède îe plus souvent aux impressions de froid et coïncide avec un coryza ou une angine tonsillaire; elle est caractérisée, comme sur toute muqueuse, parla rougeur et la sécrétion muco-purulente de la surface.'
- Dans la variole, les pustules développées sur le pharynx n'ont pas même autant de solidité que celles de la muqueuse buccale ; la couche épithéliale qui les limite se détache très facilement, en sorte qu'au lieu de pustules bien formées on ne voit d'habitude rien autre chose que des taches ou des plaques blanchâtres constituées par l'épithélium ramolli et desqucimé, mêlé à du mucus contenant des globules de pus. ./
Dans la rougeole et dans la scarlatine, une rougmr pointilléedu pharynx est à peu près constante ; la pharyngite scarlatineuse est particulièrement grave et intense, et le plus souvent elle donne lieu à une exsudation superficielle dite couenneuse; la surface de la muqueuse se recouvre d'une couche pulpeuse, blanche ou grisâtre, niolle, qui est composée de cellules épithéliales détachées en grande abondance, mêlées à du muco-pus (angine pultacée). En outre, dans la scarlatine et dans la rougeole on observe quelquefois une angine pseudo-membraneuse de la plus haute gravité.
La Tp\iQ.ryngïie érysipêlateitsé présente les mêmes caractères "que la stomatite (voy. p. 212). L'érysipèle développé d'abord sur la peau se propage ati pharynx,, soit par les fosses .nasales, soit par Ja bouche, et, s'il descend jusqu'à la partie inférieure du pharynx,, il peut gagner l'épiglotte, les replis aryténo-épigloliques et le iaiyn\ (voy. t. II, p. 43),
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11 est rare que l'empoisonnement mercuricl dcterminc une irritation du pharynx, à moins qu'il ne s'agisse d'une action toute locale du biclilorure de mercure ou du nitrate acide de mercure. Cependant nous avons observé un œdème inlïammatoire de la partie inférieure du pharynx et des replis aryténo-épiglottiques, coïncidant avec une stomatite ulcéreuse et de la glossite dans un empoisonnement suraigu, terminé par la mort, consécutivement à la cautérisation d'un lupus de la face par le nitrate acide de mercure. . '
La pharyngite cliphthéritique succède souvent à la diphthérite des amygdales et du voile du palais; les plaques pseudo-membraneuses recouvrent la face postérieure du voile du palais et de là envahisseni, soit les fosses nasales, soit la paroi postérieure du pharynx. Lorsque la diphthérite passe, comme cela a lieu si souvent, de l'amygdale au larynx, ou du larynx à l'amygdale et aux fosses nasales, la portion du pharynx qui sépare ces parties en est souvent plus ou moins atteinte. Les fausses membranes diphthéritiques y présentent la même structure que sur les amygdales et le voile du palais (voy. t. Il, p. 235).
La fièvre typhoïde détermine fréquemment la tuméfaction des follicules clos qui siègent à la partie inférieure du pharynx. Ces petites tumeurs, qui ont la même apparence que les follicules clos isolés et hypertrophiés de l'intestin grêle dans la même maladie, sont constituées par une infiltration des follicules et du tissu conjonctif avoisinant par des cellules lymphatiques. Leur ulcération commence par la partie acuminée de la petite tumeur et envahit l'ensemble de toute la formation nouvelle. Ces lésions coïncident habituellement avec la laryngite de la fièvre typhoïde que nous avons décrite, tome II, à la page 48.
La paroi postérieure du pharynx n'est pas aussi communément atteinte ^ar h syphilis qua le voile du palais et les amygdales. Cependant on y voit quelquefois des plaques muqueuses qui s'y présentent avec les mêmes caractères que sur la muqueuse buccale et qui s'accompagnent d'inflammation et de granulations de la muqueuse pharyngienne.
Des néoplasmes gommeux se développent i aifois au-dessous de la muqueuse, au niveau de l'apophyse basilaire, et peuvent y acquérir un volume considérable. Les pertes de substance, les ulcérations végétantes lorsqu'ils se réparent sont parfois très étendues. A. h
suite de ces ulcérations profondes, il s'établit des adhérences intimes, une véritable soudure entre la paroi postérieure du pharynîc et le voile du palais. Le pharynx est alors séparé en deux cavités :l'iine, supérieure, située au-dessus du voile du palais et qui communique avec les fosses nasales; l'autre, inférieure, limitée en haut par le voile du palais et communiquant avec la bouche. Si le voile n'est pas lui-même perforé, la respiration ne peut plus se faire que parla bouche. Julius Paul a réuni un grand nombre de ces faits dans un mémoire qui a été traduit par Verneuil et inséré dans les Archives dé médecine, 1865, vol. il.
Granulations du pharynx. — Dans toutes les pharyngites aiguës intenses, en particulier dans celles delà diphthérite, de la scarlatine, etc., on observe des granulations rouges qui font une saillie variable à la surface de la muqueuse. Ces granulations, qui font corps avec la muqueuse, sont constituées par des follicules clos hypertrophiés autour desquels la muqueuse est enflammée elle-même.
Lorsqu'on examine des coupes de ces granulations, on voit en effet à leur surface le revêtement épithélial épais et le corps papillaire au-dessous duquel le chorion est plus ou moins infiltré de cellules lymphatiques. Le relief de la granulation est presque entièrement
FiG. 100. — Granulntions du pharynx dans une pharyngite diphthdritique. — a, rcvclcmont cpilhclial;
b, papilles ; au contre de cliaque relief formé par les deux granulations, on voit des foUicnles clos f, f ;
c, conduit excréteur d'une glande acineuse vu suivant sa longueur; d, section transversale li'nn conduit glandulaire ;. g, g', acini des glandes muqueuses situés dans la couche profonde du chorion ; z», vaisseaux sanguins; 2, tissu conjonclif; m, faisceaux musculaires.— Grossissement de 10 diamètres. ' "
formé par le follicule clos qui en occupe le centre. Quelquefois, au lieu d'un seul follicule, on en trouve deux ou trois contigus. Le conduit excréteur des glandes acineuses passe entre ces follicules ou à leur bord, quelquefois même au milieu de l'un d'eux,, mais les acini glandulaires siègent plus profondément, dans le tissu conjonctif
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du chorion, au-dessous de la région occupée par les follicules clos. Dans les granulations qui accompagnenl. la pharyngite aiguë, les follicules sont bourrés de cellules lymphatiques et beaucoup plus volumineux qu'à l'état normal. C'est leur tuméfaction qui cause le relief de la granulation. Mais l'inflammation du tissu conjonctif de la muqueuse à ce niveau entre aussi pour une part dans la constitution de la granulation.
Les granulations pharyngiennes se rencontrent constamment dans une forme assez fréquente de ^pharyngite chronique connue sous le nom de pharyngite granuleuse ou glanduleuse (Guéneau de Mussy).
Cette lésion, qui se lie quelquefois à des maladies cutanées chroniques et souvent à la phthisie, ou à l'usage journalier de l'eau-devie, est liée le plus souvent à un processus chronique caractérisé par les modifications des follicules clos que nous venons de décrire et par des altérations des glandes muqueuses du pharynx.
Sur la surface du pharynx habituellement congestionnée, on voit les saillies des glandes acineuses plus prononcées qu'à l'état normal. A.U centre du relief glandulaire, le conduit excréteur de ces glandes est souvent entouré d'un liséré blanchâtre dû à la désagrégation et à l'imbibition des cellules épithéliales ; le conduit élargi contient quelquefois du mucus puriforme, et il peut y avoir à son niveau une ulcération superficielle. La même inflammation se montre dans les dépressions de la muqueuse situées au centre des follicules clos agglomérés qui existent dans les parties supérieures du pharynx. Les follicules clos sont tuméfiés.
Lorsque la lésion est plus ancienne, il s'est produit en quelques points une atrophie des glandes acineuses et des follicules clos consécutive à leur inflammation. La muqueuse est irrégulière, amincie par places et elle présente de petites cicatrices qui résultent d'ulcérations superficielles; elle est épaissie dans d'autres points par suite de la tuméfaction des glandes acineuses, des follicules clos et du tissu conjonctif qui les avoisine. Les vaisseaux sanguins et particulièrement les veines, sont dilatés et forment un relief à la surface; il existe de véritables varices pharyngiennes. L'altération des glandes acineuses peut aller jusqu'à déterminer des dilatations kystiques, formées aux dépens d'acini ou de conduits glandulaires; on y trouve même de petites concrétions calcaires.
La pharyngite chronique est quelquefois liée à la présence de gra-
nulations tuberculeuses développées dans le tissu conjonctif superficiel du chorion. Ces granulations, dont le centre est rapidement opaque, peuvent devenir le point de départ d'ulcères analogues à l'ulcère tuberculeux de la langue. Les tubercules isolés ou agmines du pharynx, les ulcérations plus ou moins étendues qui en résultent,. s'ont absolument les mêmes, au point de vue histologique, que ceux que nous avons décrits dans le voile du palais (voy. t. II, p. 222 etsuiv.). Les lésions des glandes acineuscs sont identiques. Lorsque les tubercules siègent dans les follicules clos isolés ou groupés du. pharynx, comme cela n'est pas rare au niveau de la base de la langue et dans la région supérieure de la voûte du pharynx, ces tubercules présentent dans leur mode de développement et dans leur configuration les mêmes caractères que ceux des amygdales (voy. t. II, p. 242).
La voûte du pharynx, si riche en follicules clos, offre souvent une tuméfaclion iniïammaloire de ces follicules et de la muqueuse ellemême. Cette tuméfaction peut être assez considérable pour que les trompes d'Euslache soient obstruées et qu'une surdité passagère ou définitive en soit la conséquence. C'est ce qui arrive quelquefois à la suite de la scarlatine et de la fièvre typhoïde; c'est ce qu'on observe aussi chez les crétins. Certains cas de surdi-mutité parais-' Sent avoir leur cause essentielle dans ces oblitérations des trompes d'Eustache par l'hyperlrophie chronique des follicnles lymphatiques (Klebs).-
Les abcès rétro-pJiaryngiens peuvent succéder à une inflammation très intense de la muqueuse, ainsi qu'on l'a observé dans la scarlatine. D'autres fois, ils sont consécutifs à l'action locale d'un poison caustique , à des corps étrangers implantés profondément dans la muqueuse pharyngienne et déterminant une inflammation du tissu conjonctif sous-muqueux. Le plus souvent, le pus de ces abcès vient des corps vertébraux et de leur périoste (carie vertébrale, mal de Pott, cervical). L'abcès qui soulève la muqueuse pharyngienne est plus ou moins considérable; il a de la tendance à fuser vers les parties déclives, autour de l'orifice pharyngien où il détermine l'œdème de la glotte, ou bien le long de l'œsophage dans le niédiaslin postérieur. Son ouverture peut avoir lieu spontanément dans la cavité pharyngienne , ce qui est le cas le plus heureux,, mais elle peut aussi se faire dans les conduits respiratoires.
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^ ŒsoniAGiTfiS. — Il arrive souvent qu'après la mort, le cardia se relArliaiU, les matières contenues dans l'estomac pénètrent plus ou moins haut dnns l'œsophage et déterminent des altérations cadavériques de ce conduit. Son revêtement épithélial est désagrégé, ramolli, il forme une couclic bhinche, pulpeuse, et la tunique musculeuseprésente quelquefois une couleur ycrdatre.
Les inflamma lions superficielles qui viennent à la suite des exanthèmes fébriles, sont moins prononcées dans l'œsophage que dans la bouche et le pharynx : telles sont les pustules de la variole qui, à l'autopsie, se présentent, soit isolées, soit confluentes et formant alors des plaques à contours sinueux, recouvertes d'une couche d'épithé-: lium dissociée et infiltré de pus. '
Dans le pemphigus généralisé, l'œsophage présente aussi quelquefois des plaques semblables à celles que l'on observe dans la variole confluente.
L'adrhinistratiôn de l'émétique à l'intérieur peut aussi déterminer dans l'œsophage de petites pustules qui sont suivies d'ulcérations superficielles. . ;
L'inflammation de l'œsophage se rencontre quelquefois dans la scarlatine en même temps que la pharyngite de cette fièvre érùptive. L'éruption pharyngienne de la rougeole peut aussi s'étendre dans l'œsophage.
"- La diphthérite gagne aussi parfois la muqueuse œsophagienne.; If ne faudrait pas confondre les fausses membranes diphthéritiques avec les plaques également blanches et pulpeuses qui sont constituées par des mucédinées du muguet, mêlées à des cellules épithé-
lialeS.' ' ' . : ' ^ . . •; i\i ,..:;■/,.' ]
Une autre série de causes d'œsophagitcs consiste dans l'ingestiôri' de liquides très chauds, irritants ou corrosifs. Lorsque des agents caustiques ont été mis en conlact avec là muqueuse œsophagienne, il se produit, après l'imbibition des couches épithéliales et du tissu conjénctif de la' muqueuse, des eschares qui déterminent autour d'elles une inflammation suppurative éliminatrice. Les parties nécrosées laissent, après leur élimination, des ulcérations plus ou moins étendues et plus ou moins profondes, dont le fond atteint généralement la tunique musculaire. Le tissu conjonctif sous-muqueux, dans les parties voisines de l'ulcère, et le tissu conjonctif qui sépare les faisceaux musculaires sont infiltrés de cellules embryonnaires. Plus
tard, si le malade guérit, la cicatrice se formera ^par rorganisation des bourgeons charnus en tissu conjonctif, et par la formation d'uia épithélium nouveau à leur surface. Mais peu à peu le tissu conjonctif de nouvelle formation revient sur lui-même et amène un retrait cicatriciel et par suite un rétrécissement du conduit œsophagien. U
L'œsophagite est quelquefois déterminée par des corps étrangers, qui, en raison de leur volume, n'ont pu ni être extraits, ni être poussés dans l'estomac. Des ulcérations, des abcès et même des perH forations peuvenl en être la conséquence.
L'œsophage peut également être perforé de dehors en dedans, par suite de l'extension d'un foyer inflammatoire ayant son point de départ dans les ganglions bronchiques ou trachéaux tuberculeux ou caséeux. De» abcès du médiastin s'ouvrent aussi quelquefois dans l'Cfèsophage^ , , . ; .
Lr syphilis iporte très rarement son action sur la muqueuse œsophagienne. Cepeadant il existe plusieurs observations avec autopsie dans lesquelles un rétrécissement cicatriciel de ce conduit a été attribué à la syphilis. Les rétrécissements fibreux de l'œsophage sont souvent multiples; ils sont plus ou moins étendus. A leur niveau, on trouve des brides cicatricielles plus ou moins saillantes et un tissu fibreux qui s'étend à la tunique musculaire. Celle-ci est généralement épaissie au même niveau, ce qui est dû à une néoformation abondante de tissu conjonctif entre les faisceaux contractiles. Le conduit œsophagien est dilaté au-dessus de l'obstacle, et cette dilatation peut même revêtir la forme d'un diverticulurn latéral. Le siège le plus commun des rétrécissements est au niveau du larynx et à la partie inférieure de l'œsophage au-dessus du cardia.
Tumeurs du pharynx et de l'œsophage. — Les polypes fibreux qui font saillie à la voûte du pharynx et qui prennent naissance sur les os de la base du crâne ont été étudiés à propos des fosses nasales (t. Il, p. 36).
Les fibro-myômes de forme ronde et petits, développés primitivement dans la couche musculaire de l'œsophage, font quelquefois saillie à sa surface muqueuse : ils sont composés de faisceaux de tissu conjonctif et de fibres musculaires lisses. Ils atteignent au plus la grosseur d'un pois, et ne causent généralement aucun accident.
TUMEUUS DU IMIAUYNX ET DE l'œSOIMIAGE. 269
, ■ On a renconli'é aussi quciqucfuis des lipomes (jui peuvent arriver jusqu'à la grosseur d'une noiseUe et qui proéminent sous ibrinc dé polypes dans la cavité œsophagienne. ' Chez les vieillards on observe fréquemment de petits pajoillomes verruqueux, aplatis, reconverls d'une couche d'épithélium pavimenteux, blanchâtre, consistant et formé par des papilles simples ou composées. Ces productions, dont le Dombre et l'étendue sont foi't variables, présentent la plus grande analogie avec les verrues qui ^se développent si souvent sur le dos de la main. Les pièces sur lesquelles nous avons fait ces observations nous ont été remises Tpàr le docteur A. Ollivier. ^
: Des kt/stes muqueux développés aux dépens des glandes ont été signalés dans le pharynx et dans l'œsophage ; ils atteignent à peine 'le volume d'un pois. Cependant Klebs en a vu deux dans l'œsophage qui atteignaient la grosseur d'une noisette. Il existe dans la science deux faits de kystes dermoïdes du pharynx et de l'œsophage qu'on peut citer à titre de rareté.
Les tubercules qui se montrent assez souvent dans la muqueuse pharyngienne sont extrêmement rares dans celle de l'œsophage.
Les carcinomes 'du pharynx ne sont pas communs, et lorsqu'ils atteignent cet organe , ils paraissent avoir débuté , soit daûs les amygdales, soit dans les os de la base du crâne, soit dans les gatiglions du cou. Qu'il soit squirrheux ou encéphaloïde, le carcinome détermine une infiltration rapide de la muqueuse et du tissu sousmuqueux, et forme une tumeur saillante du côté de la muqueuse qui s'ulcère et donne naissance à des bourgeons constitués par le tissu morbide. Son extension est rapide et il envahit bientôt la base de la langue, le larynx, etc. Les ganglions lymphatiques du cou sont toujours affectés.
Le carcinome ne paraît jamais se développer primitivement dans l'œsophage, mais il peut gagner cet organe après avoir pris son point de départ dans le pharynx, le cardia, les ganglions lymphatiques où le tissu conjonctif du médiastin. Il détermine alors un rétrécissement organique et des ulcérations fongueuses plus ou moins étendues.
V épithéliome pavîmenteux se montre au pharynx comme une extension de l'épithéliome lingual, mais il se développe assez fréquemment comme tumeur primitive dans l'œsophage. Il débute dans la muqueuse elle-même. Nous avons pu observer une fois la participation des glandes muqueuses de l'œsophage à son développement.
270 PIIAUYNX ET ŒSOPHAGE.
Ces glandes, en effet, étaient tuméfiées à la limite de la néoformation, leurs culs-de-sac, élargis et remplis de cellules pavimenteuses, se laissaient difficilenient distinguer des traînées épithéliales voisines appartenant nu néoplasme. L'épithéliome était constitué, dans ce fait et dans plusieurs autres que nous avons observés, par de larges traînées d'épithélium pavimentcux. n'ayant pas subi l'évolution épidermique (épithéliome pavimentcux tubulé). L'épithéliome lobule à globes épidermiques est encore plus fréquent. L'infiltration du tissu de la muqueuse s'étend habituellement dans toute la circonférence de l'œsophage et dans une longueur variable de 2 à 10 centimètres environ, suivant la forme d'un anneau. La surface de la muqueuse est blanche, anémiée ; la section de la tumeur est également blanche ef sèche. La masse morbide, qui est épaisse de 5 à 8 millimètres ou davantage, et qui s'étend depuis la surface de la muqueuse jusqu'à la couche musculaire, détermine une sténose, avec rigidité du conduit. Celui-ci est dilaté au-dessus de la partie rétrécie. Plus tard, lorsque la tumeur s'étend à la couche musculaire et aux parties voisines, en même temps que les portions primitivement atteintes s'ulcèrent, le conduit œsophagien peut laisser passer les- aliments. Le siège le plus habituel de ce cancroïde est la partie moyenne de l'œsophage au niveau de la bifurcation de la trachée. Les ganglions voisins sont d'assez bonne heure transformés et infiltrés d'éléments épithéliaux. Parfois ils conservent leur forme, leur capsule, restent isolés et peuvent n'avoir que le volume d'une amande, bien qu'ils contiennent du tissu morbide, lequel au microscope est tout à fait semblable à celui de la tumeur primitive. Ces ganglions atteignent assez souvent un volume considérable, celui d'un œuf de dinde par exemple; ils sont alors complètement transformés, ramollis à leur centre, et quel ; quelbis, après avoir contracté avec la trachée une union intime, ils s'ouvrent dans l'intérieur de ce conduit.
Il arrive souvent que la tumeur primitive comprime ou altère le nerf récurrent et cause une aphonie complète.
CHAPITRE V
DE L'ESTOMAC § 1. — nistologie normale de l'estomac.
L'estomac présente à considérer trois tuniques qui sont : la membrane muqueuse, la musculeuse et le péritoine, réunis par du tissu conjonctif. Ce tissu, au-dessous de la muqueuse, est assez lâche pour permettre à cette membrane de glisser facilement sur la musculeuse,
La muqueuse de l'estomac est rosée pendant la digestion, elle est pâle quand l'estomac est à l'état de vacuité; elle présente alors des rides, des plis, des mamelons qui proviennent de ce que, étant élastique dans une limite très restreinte, elle doit nécessairement se replier lorsque, sous l'influence de la contraction de la tunique musculaire, la capacité de l'estomac est amoindrie. Elle est plus épaisse immédiatement au-dessus du pylore que dans les autres régions.
Une section perpendiculaire à la surface de la muqueuse montre la couche des glandes, qui est de couleur grisâtre, plus épaisse également au pylore qu'à la grosse tubérosité.
Les glandes de l'estomac sont de deux ordres : les unes, glandes muqueuses, se trouvent dans toute la région pylorique et se rencontrent également, mais en moindre quantité, au niveau du cardia; les autres, qui occupent tout le grand cul-de-sac et la région moyenne de l'estomac, sont les glandes à pepsine. Les premières sécrètent le mucus stomacal et les autres le suc gastrique.
Lorsqu'on examine au microscope des sections minces, perpendiculaires à la surface, faites sur des fragments d'estomac de chien durcis dans l'alcool, on voit que partout les glandes en tube, qui sont ramifiées, parallèles les unes aux autres, viennent s'ouvrir dans des dépressions de la surface. Ces petites excavations superficielles sont séparées par des reliefs circulaires de la muqueuse qui apparaissentcomme autant d'élevures comparables à des papilles peu élevées et coniques. Ces saillies et ces dépressions sont tapissées partout d'une couche unique '^ non interrompue de petites cellules cylindriques
caliciformes de 20 p. de longueur, reposant sur le chorion de la muqueuse. Ces cellules présentent dans leur partie profonde un noyau compris dans une masse de protoplasma, tandis que leur partie superficielle, en forme de coupe, contient un mucus transparent qui se continue avec la couche mince de mucus qui d'habitude se trouve étalée et adhérente à la surface de la muqueuse.
Le mucus répandu à la surface de l'estomac possède une réaction acide (Cl. Bernard).
Cette couche superficielle de cellules et la portion du chorion muqueux qui lui est contiguë s'altèrent avec la plus grande rapidité après la mort, sous l'influence du suc gastrique qui, continuant son action, en détermine la digestion. Aussi ne peut-on voir aucun des détails histologiques relatifs à la muqueuse stomacale chez l'homme, si ce n'est chez les individus suppliciés.
Les glandes à pepsine sont formées par des tubes cylindriques qui se terminent dans les dépressions signalées plus haut, et qui de là gagnent la profondeur de la couche glandulaire : elles mesurent en longueur 400 ^ à 500 p, et 60 p. en largeur. Elles possèdent deux ordres de cellules : les unes sont les cellules à pepsine décrites par Kôlliker, et qui consistent en une masse sphéroïde, granuleuse, obscure, au centre de laquelle on voit un petit noyau rond. Ces cellules siègent tout le long du tube glandulaire et près de sa limite extérieure, de telle sorte même qu'elles font saillie à la surface des glandes en y déterminant de petits renflements. Elles se colorent fortement par le carmin et par le bleu d'aniline soluble dans l'eau. Les autres sont polyédriques, claires, très finement granuleuses, petites et remplissent tout le tube glandulaire. Ce sont ces cellules que Heidenhain a considérées comme des cellules à pepsine, contrairement à ce qui avait été admis jusque-là. Mais rien ne démontre encore que l'opinion ancienne ne soit pas la meilleure. Sur des coupes parallèles à la surface, les grandes cellules sphériques se montrent à la périphérie du tube glandulaire, tandis que les petites cellules polyédriques s'avancent jusqu'au centre en y ménageant une lumière très étroite.
Chacun des tubes est entouré d'une couche mince de tissu conjonctif dont les fibres suivent la même diieclion que la glande, mais les quatre ou cinq tubes glandulaires qui s'ouvrent dans la même dépression de la surface muqueuse sont isolés des groupes voisins analogues par une plus grande épaisseur de tissu conjonctif. ' Les glandes muqueuses de la région pylorique sont aussi des
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glandes ea tube composées, ressemblant par leur disposition générale aux glandes à pepsine, à cette difïérence près qu'elles sont plus volumineuses, que les tubes en sont plus larges et qu'elles ne contiennent qu'une seule variété de cellules, des cellules cylindriques. Ces cellules se rapprochent par leur structure de celles de la surface, mais leur extrémité libre n'est pas habituellement creusée en cupule et elle est seulement limitée par une mince cuticule. Elles sont très longues et étroites et leur noyau est ovoïde; la lumière centrale de ces tubes glandulaires est beaucoup plus grande que celle qu'on observe dans les glandes à pepsine.
Les glandes que nous venons de décrire composent la plus grande partie de la couche superficielle ou couche glandulaire de l'eslomac. Elles sont séparées les unes des autres par des faisceaux de tissu conjonctif auxquels s'adjoignent des fibres musculaires lisses au niveau de la partie inférieure des culs-de-sac (couche musculeuse de la membrane muqueuse).
A la surface du chorion muqueux, au-dessous de l'épithélium, il existe une couche anhyste, membrane basale, au-dessous de laquelle se ramifient de nombreux vaisseaux capillaires qui forment un réseau continu avec celui qui entoure les glandes. Ce réseau est ahmenté par des artérioles qui viennent du tissu cellulaire sous-rauqueux et il donne naissance à des veinules qui se rendent dans les grosses veines situées dans ce même tissu.,
Il importe d'ajouter que les artérioles qui fournissent les capillaires à la muqueuse naissent des coronaires, de la splénique, de la gastro-épiploïque droite et de la pylorique ; elles pénètrent toutes par la surface péritonéale et se ramifient successivement à diverses couches de l'estomac, de telle sorte que la zone de distribution de chaque artériole dans la couche muqueuse forme un cône dont l'extrémité serait au niveau du tissu sous-muqueux, et la base à la surface muqueuse de l'estomac.
Les lymphatiques forment, d'après Teichmann, deux réseaux, l'un situé au-dessous des glandes, l'autre dans le tissu sous-muqueux; les gros troncs perforent la tunique musculaire au niveau des courbures de l'estomac. Il existe en outre un réseau lymphatique superficiel appartenant au péritoine.
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§ 2. — Anatoinie pathologique de l'estomac
LÉSIONS DE NUTUITION.
Anémie. — L'anémie de la muqueuse stomacale paraît être très défavorable à la sécrétion normale du suc gastrique; aussi cet état est-il, selon toute probabilité, la coïncidence anatomiquc habituelle de la dyspepsie dans la chlorose.
CoNGiîSTiON ET ECCHYMOSES. — Pendant la digestion physiologique, la muqueuse de l'estomac est rouge et ses vaisseaux capillaires superficiels sont remplis de sang.
La congestion de la muqueuse s'omacale se montre à l'état pathologique au début et pendant le cours du catarrhe aigu comme dans toutes les inflammations de l'eslomac.
Lorscju'on ouvre un estomac congestionné, dans une autopsie faite vingt-quatre heures après la mort, en hiver, on voit, au-dessous d'une couche de mucus louche, la surface interne de l'estomac rouge ou marbrée de taches plus ou moins étendues, d'un rodge vif ou d'un rouge sombre, ou de couleur ardoisée. La muqueuse est souvent piquetée de petites taches d'un rouge vif, très rapprochées les unes des autres; d'autres fois il y a de plus larges îlots de congestion dont la teinte varie de la couleur rouge du sang artériel à la couleur plus foncée du sang veineux. La congestion est toujours plus marquée au sommet des plis de la muqueuse que dans les sillons qui les séparent. Il semble que la contraction de la tunique musculeuse qui a déterminé ces plicatures dans les derniers moments de la vie, a ressente leur base et retenu le sang contenu dans les vaisseaux de leur sommet. On trouve aussi de petits îlots de congestion arrondis, lenticulaires, situés sur un plan plus élevé que le tissu anémié de la muqueuse qui les entoure. Quelquefois on aperçoit une légère dépression à leur centre, sans qu'il y ait de perte de substance, cette dépressions étant causée simplement par la rétraction des muscles lisses sous-jacents.
A côté de ces plaques congestionnées et rouges, on en trouve qui ont une couleur grise ardoisée ou qui sont piquetées de points noirâtres.
Lorsqu'on pratique des sections perpendiculaires à la surface de
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la muqueuse piéalablement durcie, au niveau des parties congeslionnées, on voit les capillaires superficiels et ceux qui entourent les glandes et les veinules de la muqueuse remplis de globules rouges et distendus. Quelquefois môme il peut y avoir issue de globules rouges hors des vaisseaux et infdtration de ces éléments dans le tissu' conjonctif ; on a affaire alors à de véritables ecchymoses.
La coloration brune et ardoisée des plaques de congestion et des ecchymoses de la muqueuse est due à la transformation de l'hémoglobine en hématine. Cette transformation est plus rapide dans l'estomac que dans tout autre organe, car elle s'y effectue après la mort par l'action du suc gastrique sur les globules rouges contenus dans les vaisseaux ou situés en dehors d'eux. Ou assiste même à ce changement de couleur de parties qui, de rouges qu'elles étaient d'abord, deviennent brunes ou ardoisées, lorqu'après avoir ouvert un estomac congestionné on l'examine pendant deux ou trois heures.
La pigmentation de la muqueuse, soit sous forme de taches, soit sous forme d'arborisations correspondant aux veinules, peut aussi se produire pendant la vie. Ces altérations, consécutives à des congestions répétées, sont très communes dans les gastrites chroniques où elles s'accompagnent de modifications profondes du tissu conjonctif et des glandes, ainsi que nous le verrons bientôt. Les granulations brunes ou noires, qui résultent de la destruction des globules rouges , pénètrent dans les cellules avec lesquelles elles sont en contact; aussi les cellules du tissu conjonctif de la muqueuse et même les cellules épithéliales contenues dans les glandes sont-elles fortement pigmentées au niveau des plaques ardoisées.
Si, par suite de la réplétion des vaisseaux et de l'épanchement du sang dans une ecchymose superficielle, la circulation sanguine a été arrêtée, le suc gastrique peut opérer à ce niveau une véritable digestion de la surface muqueuse privée de ses moyens de nutrition. C'est là une cause d'ulcération, que nous étudierons plus loin à propos de l'ulcère simple de l'estomac.
Ramollissement cadavérique de la muqueuse de l'estomac. — Il faudrait bien se garder de rapporter à une lésion pathologique les modifications cadavériques que l'estomac subit après la mort. Lorsque cet organe, au moment où la vie cesse, contient, avec des
aliments, une notable quanlité de suc gastrique, celui-ci agit sur la muqueuse privée de vie, la digère en partie; les phénomènes sont les mêmes que si une digestion artificielle était faite dans un vase à expérience. Cette digestion est encore favorisée par la situation centrale de l'estomac, qui se trouve placé entre la rate et le foie, dans un point où la chaleur est élevée et se conserve pendant un certain temps après la mort : elle est naturellement plus rapide dans la saison chaude de l'année. Ainsi ramollie, la muqueuse se réduit en bouillie et en détritus quand on la soumet à un courant d'eau ; aussi a-t-on pendant longtemps décrit cette lésion survenue jjost mortem, comme appartenant à l'inflammation et on lui a donné les noms de ramollissement blanc, rouge ou ardoisé, selon les différentes couleurs qu'elle présentait. On rencontre cet état particulier de la muqueuse digérée, dans les parties les plus déclives de l'estomac ; il est très accentué chez les enfants, qui souvent meurent ayant encore l'estomac rempli de lait. La présence du lait liquide qui subit rapidement la fermentation lactique, constitue une condition très favorable à la digestion cadavérique de l'estomac.
Hunter avait indiqué depuis longtemps cette action digestive du suc gastrique après la mort, ce qui n'empêcha pas, au commencement du siècle, les anatomo-pathologistes, Broussais, Cruveilhier, Louis, etc., de regarder ces ramollissements comme liés à l'inflammation, surtout dans l'état appelé ramollissement gélatiniforme par Cruveilhier. Il est possible que la congestion et l'inflammation jouent dans ces ramolissements le rôle de cause adjuvante, mais la plus grande part revient à la décomposition cadavérique.
Lésions des glandes. — Dans la gastrite chronique, il se produit des atrophies et des hypertrophies des glandes que nous décrii'ons à propos de cette maladie. Mais nous devons indiquer ici une lésion des glandes qui survient dans l'empoisonnement par le phosphore et qu'on ne saurait considérer comme de nature inflammatoire, car elle est uniquement caractérisée par la dégénérescence graisseuse de leurs cellules épithéliales. On sait que sous l'influence de ce poison, il se produit dans les cellules épithéliales du poumon, du foie et des reins, dans les faisceaux musculaires du cœur, dans les muscles de la vie animale et même dans les muscles lisses, une transformation graisseuse rapide et très accusée. La même dégénérescence peut atteindre les cellules épithéliales des glandes de restomac. Elles contiennent alors un grand nombre de granu-
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lalions graisseuses, et la glande elle-même en paraît entièrement remplie.
Scnflleben qui observa le premier cet état de la muqueuse stomacale, sous l'inlkience des idées docti-inales de Vircliow, qui voulait que les dégénérescences graisseuses primitives fussent de nature inflammatoire, le rapporla à une gastrite déterminée par l'action directe du phosphore. Il est incontestable que, dans certaines conditions qu'on ne peut pas toujours déterminer, le phosphore donne lieu à des lésions inflammatoires primitives de la muqueuse stomacale. Il est probable qu'il se forme alors de l'acide phosphorique et que cet agent caustique agit directement. Mais le phosphore luimême, ainsi que nous l'avons établi il y a longtemps, n'irrite pas les tissus dans lesquels on l'introduit. C'est ainsi que, lorsqu'on place un fragment de phosphore dans le tissu sous-cutané ou dans une cavité séreuse, il ne produit pas autour de lui de réaction inflammatoire. Nous ne voulons pas nier cependant que la dégénérescence graisseuse primitive des glandes de l'estomac ne puisse devenir le point de départ d'une ulcération. On conçoit, en efl'et, que des portions de cette muqueuse en dégénérescence et frappées de mort se laissent attaquer par le suc gastrique et deviennent ainsi le point de départ d'une ulcération.
Ce n'est pas seulement dans l'empoisonnement par le phosphore qu'on observe la dégénérescence graisseuse des glandes de l'estomac; on la rencontre parfois chez les alcooliques et parfois aussi chez des sujets où il est difficile de déterminer sa cause pi'oduclrice. Elle se présente sous la forme de taches blanchâtres opaques qui affectent une certaine ressemblance avec des plaques de muguet et qui, examinées au microscope sur des coupes perpendiculaires à la surface, montrent une dégénérescence graisseuse des glandes et de l'épithélium. A côté de ces taches, on peut observer soit des ulcérations, soit de petites eschares. Ces dernières semblent résulter de l'action directe du suc gastrique sur la muqueuse qui n'est plus protégée par son revêtement épithélial. En les examinant au microscope on y trouve des vaisseaux sanguins remplis d'une substance brune qui n'est autre chose que du sang coagulé et transformé par l'acide gastrique.
Cette observation vient à l'appui de l'hypothèse que nous avons formulée un peu plus haut, relativement aux ulcérations qui se produisent dans l'empoisonnement par le phosphore.
Lésions des vaisseaux. — Il n'est pas très rare de rencontrer une artère alhéroinateuse plus ou moins volumineuse de l'estomac, en coïncidence avec une lésion analogue de l'aorte. On conçoit que cette altération, provoquant des obstructions vasculaires plus ou moins étendues, puisse être une cause d'ulcération de la muqueuse.
Nous avons aussi constaté plusieurs fois la dégénérescence amyloïde des artères qui rampent dans les parois de l'estomac; elle coïncidait avec une dégénérescence analogue des artères de l'intestin.
Inflammation de la muqueuse stomacale.
Gastrite catarriiale aiguë. — Il est à peu près impossible d'apprécier, cbez l'homme, les degrés légers du catarrhe stomacal qui, suivant toute probabilité, constituent la lésion anatomique de certaines dyspepsies. Les cellules épithéliales qui tapissent la surface de la muqueuse tombent très rapidement après la mort, parce qu'alors le suc gastrique les attaque, tandis qu'il était sans action sur elles pendant la vie. On n'en trouve généralement aucune trace vingt-quatre heures après la mort. Les altérations des cellules glandulaires sont, par la même raison, d'une appréciation très douteuse. Le tissu conjonctif superficiel de la muqueuse est également altéré. Aussi devons-nous demander à l'expérimentation et à l'étude des lésions produites par elle sur l'estomac des animaux des renseignements indiscutables. Lorsque, chez le chien, on a déterminé, par une injection d'émétique dans les veines, une irritation de la muqueuse stomacale, celle-ci est injectée fortement par places et couverte d'une sécrétion muqueuse ou muco-purulentc. On peut l'examiner directement ou après l'avoir traitée par un liquide fixateur et durcissant (alcool, liquide de Mûller, acide osmique).
Le mucus gastrique est louche et fluide, il contient une grande quantité de globules blancs, des lambeaux formés de cellules épithéliales, des cellules isolées et des globules rouges.
Les coupes faites perpendiculairement à la surface, sur les pièces durcies dans l'alcool, montrent, au microscope, dans les parties congestionnées, une distension très notable des capillaires du réseau superficiel qui occupe l'extrémité des saillies interglandulaires. Ces saillies, qui sur les coupes se présentent comme de petites villosilés, sont plus proéminentes qu'à l'état normal et renflées en
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massue, ce qui est dii surtout à la distension de leurs vaisseaux capillaires. En outre, autour des vaisseaux, dans le tissu conjonctif sous-épithélial devenu oMléntateux, on voit des globules rouges et des globules blancs épancbcs.
Lorsque rinllammation est modérée, les cellules du revêtement épithélial sont restées en place en quelques points. Dans d'autres au contraire, l'épithélium est complètement détaché. C'est ce qui arrive à l'extrémité saillante des plis interglandulaires qui sont fortement congestionnés. Les dépressions de la muqueuse où viennent s'ouvrir les glandes sont resserrées et même complètement effacées parla tuméfaction du tissu conjonctif qui les entoure. Ces dépressions sont néanmoins encore tapissées par leurs cellules de revêtement. On ne trouve pas de globules blancs dans les entonnoirs rétrécis qui conduisent aux glandes. Quant aux glandes elles-mêmes, ni les glandes muqueuses, ni les glandes à pepsine ne présentent de modifications. Non seulement elles ne rentcrmentpas de globules blancs, mais leurs cellules, cellules à pepsine ou cellules cylindriques, sont normales.
D'après ce qui précède, la gastrite catarrhale artificielle consisterait essentiellement dans la congestion de la surface de l'estomac, dans la réplétion du réseau vasculaire superficiel, dans la sortie de sérum contenant des globules rouges et des cellules lymphatiques, dans la tuméfaction œdémateuse et ecchymotique des saillies inlerglandulaires ; mais les glandes stomacales ne paraissent y jouer aucun rôle, ou n'y ont tout au moins qu'un rôle très effacé.
Chez l'homme, il est le plus souvent impossible de constater des lésions histologiques dans des états analogues, mais la rougeur de la muqueuse et les ecchymoses qu'on observe bien nettement dans les cas les plus favorables, joints. aux caractères du liquide stomacal, indiquent assez nettement le catarrhe superficiel de l'estomac.
Nous avons observé plusieurs fois, à la surface de l'estomac humain conservé dans des conditions tout à fait exceptionnelles, dans la phthisie pulmonaire, dans la variole et dans la fièvre typhoïde, les caractères histologiques de l'inflammation catarrhale. Sur les coupes faites après le durcissement dans l'alcool ou dans la liqueur de Miiller, on voyait l'épithélium superficiel conservé en place et dont toutes les cellules élaient caliciformes. A la base de ces cellules il existait une couche de cellules rondes. Les vaisseaux capillaires superficiels étaient turgides et remplis de sang. A la
surface de la muqueuse, la couche de mucus adhérente et comprise dans les mêmes coupes présentait des filaments et des boules de mucus, et quelques cellules lymphatiques.
Dans toute une série de maladies infectieuses fébriles, telles que la fièvre puerpérale, la variole, etc., on observe la pâleur et l'opacité de la couche glandulaire de l'estomac qui est alors plus ou moins mamelonné. Les cellules des glandes ont subi une transformation ■granulo-graisseuse ; elles sont remplies de granulations fines, protéiques ou graisseuses et, sur une section perpendiculaire à la surface de l'estomac, on les voit opaques à un faible grossissement. Les cellules se touchent toutes, et sont peu distinctes lorsqu'on les examine dans la glande même : isolées, elles se montrent avec la forme globuleuse qu'on observe dans les glandes à pepsine.
Les granulations qu'on y trouve pâlissent pour la plupart par l'addition de l'acide acétique ; d'autres disparaissent sous l'influence de l'alcool et de l'éther et sont manifestement de nature graisseuse. De plus, dans les parties saillantes des mamelons, les glandes sont hypertrophiées. C'est là un état de tuméfaction accompagné de dégénérescence granulo-graisseuse des cellules épithéliales des glandes, analogue à ce que nous verrons dans le foie et dans les reins des mêmes sujets. Il a été désigné sous le nom de gastrite glandulaire par les auteurs allemands (Virchow, Klebs). Il est probable que la décomposition cadavérique joue un certain rôle dans cette altération des cellules glandulaires, mais nous sommes dans l'impossibilité d'élucider cette question, la loi ne permettant de pratiquer les autopsies que vingt-quatre heures après la mort.
Dans une autopsie de fièvre typhoïde ou Festomac avait été très bien conservé, le tissu conjonctif situé immédiatement au-dessous des culs-de-sac des glandes était infiltré d'une quantité considérable de cellules lymphatiques. Cette lésion se laissait reconnaître à l'œil nu à la difficulté du glissement de la muqueuse sur la tunique musculaire. Sur une section de l'estomac perpendiculaire à sa surface, on voyait une ligne blanchâtre et opaque intermédiaire à la couche glandulaire et à la tunique musculeuse. Les coupes examinées au microscope montraient une agglomération considérable de cellules rondes dans tout le tissu cellulaire situé au-dessous des culs-de-sac. Aussi ce tissu intermédiaire entre les glandes et la tunique musculaire était-il très épaissi. L'infiltration par des cellules lymphatiques s'étendait entre les culs-de-sac glandulaires d'une part, entre les lais-
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coanx miisculair(3s d'aulro part. Dans toute la muqueuse gastrique, les vaisseaux capillaires et les veines étaient extrêmement dilatés. La dilatation des vaisseaux de l'estomac et surtout l'inliltration de cet
Fie. 101. — Tissu conjonctif lie la muqueuse de l'csloiuac dans un cas do fièvre lyplioïde. a, a, culs-de-sac des glandes stomacales; v,V, vaisseaux capillaires et veinules fortement dilatés et remplis de globules sangiiir.s; 6, artérioles ; n, n, cellules lymphatiques remplissant les mailles du tissu cellulaire situées au-dessous des culs-de-sac glandulaires et constituant une large bande interposée entre ces derniers el la couche des muscles m. Il existe aussi des cellules lymphatiques épanchées entre les culs-de-sac glandulaires et entre les faisceaux musculaires, en p.
organe par des cellules lymphatiques dans la fièvre typhoïde sont des lésions comparables à celles des plaques de Payer dans la même maladie. M. Chauffard a observé depuis des faits analogues.
Catarrhe chronique de l'estomac. — Les lésions de la gastrite chronique sont plus étendues et ne se bornent pas, comme dans la gastrite aiguë, à la couche superficielle de la muqueuse, mais elles envahissent aussi les glandes et le tissu sous-muqueux; la couche musculaire est parfois également modifiée. Chez les buveurs, dans la cirrhose du foie, dans toutes les maladies qui s'accompagnent d'un obstacle à la circulalion de la veine porte, dans quelques affections du cœur, etc., on trouve souvent la muqueuse épaissie, rouge.
brune ou ardoisée, L'épaississemenl, peu considérable en certains points, forme par places des éminences circonscrites, molles, grisâtres qui, séparées les unes des autres par des sillons superficiels, donnent à la muqueuse un aspect mamelonné. Si l'on pratique sur ces points des coupes perpendiculaires à la surface de l'estomac, comprenant un mamelon avec le sillon qui le délimite, on observe, au niveau de la partie saillante de ce mamelon, des glandes volumineuses, dilatées et remplies d'épithélium plus ou moins granuleux. La partie amincie au niveau du sillon est au contraire remarquable par ses glandes atrophiées, plus petites et plus étroites qu'à l'état normal, dont les parois sont épaissies et qui contiennent des granulations graisseuses libres ou quelques cellules granuleuses. Les mamelons sont jaunes et opaques, lorsque les glandes contiennent beaucoup de granulations graisseuses. Ces granulations sont parfaitement mises en évidence sur les fragments de la muqueuse durcis p.nr l'acide osmique. Le tissu conjonctif sous-muqueux est partout épaissi ; mais il l'est surtout au niveau des lignes déprimées qui circonscrivent les mamelons. La couleur de la muqueuse est grise, rouge, ou ardoisée par places, suivant que l'état mamelonné, la congestion et la pigmentation qui en sont la conséquence dominent. La pigmentation peut atteindre les cellules épithéliales des glandes. On voit, en effet, dans certaines gastrites alcooliques, au niveau de points fortement pigmentés, les glandes en partie atrophiées et contenant de petites cellules épithéliales remplies de pigment noir.
Dans presque tous ces cas de gastrite chronique avec état mamelonné, on trouve, en examinant avec soin, des points brillants saillants à la surface, très transparents , muqueux et ressemblant à de petites bulles d'air ; ce sont des kystes formés par des glandes distendues, devenues sphériques et remplies d'un mucus visqueux. Cette matière est tellement adhérente aux parois de la glande, qu'elle ne s'en échappe pas spontanément bien que l'orifice de celle-ci ne soit pas obturé, mais seulement étiré comme le sont les bords d'une boutonnière. Lorsqu'on a mis entre les deux lames de verre une de ces dilatations kystiques et qu'on appuie sur le verre mince, on voit le mucus sortir par l'orifice glandulaire.
La paroi de ces glandes dilatées est tapissée d'un épithélium calicifoi-me. Les petits kystes glandulaires, dont le diamètre peut atteindre l millimètre et même le dépasser, contiennent quelques cellules sphériques vésiculeuses au milieu du mucus. Ils sont habi-
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liicllemcni entourés de glandes qui présenlcnt, soit ;i leurs euls-desac terminaux, soit sur leur trajet, une ou plusieurs dilatations assez petites pour échapper à l'œil uu,
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FiG 102. — Dilatalion kystique des glandes de l'estomac. (Figure emprunto'e à Vircliow.
En même temps, la muqueuse est recouverte d'une couche épaisse de mucus gris, visqueux et très adhérent.
Si l'inflammation chronique persiste pendant un certain temps, la surface de la muqueuse bourgeonne , le tissu fibro-vasculaire qui sépare les glandes envoie du côté de la surface libre des prolongements en forme de villosités dans lesquelles se trouvent des anses vasculaires,
L'épithélium cylindrique n'est pas visible à la surface de ces végétations papillaires, car il est toujours tombé vingt-quatre heures après la mort. On y trouve des cellules rondes ou irrégulièrement polygonales, généralement granuleuses. Lorsque ces bourgeons ont acquis environ un demi-millimètre de hauteur, ils ont l'aspect
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de villosités, et la muqueuse stomacale ressemble à celle de l'intestin grêle. Ces productions sont souvent, chez les malades morts pendant la période de la digestion, remplies de corpuscules graisseux. On les trouve surtout au niveau du pylore, mais elles peuvent se montrer sur la plus grande partie ou sur toute la surface de la mu(]ueuse.
Très souvent, i'inflammalion chronique persistant, les villosités
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T:3. 1C3. — Piipilles de nouvelle formation doveîopiidos sur la nuiqucnsp stomacale, cl présoiilanl la lornio villciise. — Grossissouiciit de GO diaiiiètrcs.
grandissent et bientôt elles se soudent par leurs bases, leurs extrémités seules restant libres à la surface de la muqueuse hypertro-
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Fie. \0i. — Adcnomo à ce'lulcs cylindriques do l'estomac avec état villenx do la s-.irface de la tumeur. — Grossissciuont de 20 diamèlres.
phiée. Une conséquence de ce nouvel état des papilles est l'obstruction du conduit excréteur des glandes. Celles-ci s'atrophient
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Fie. 105. —Coupe d'un polype papillo-glnidulaire de l'estomac— a, papilles de nouvelle formation; /;, tubes glandulaires; c, culs-do-sac; m, culs-de-sac profonds. — Grossissement de 40 diamètres.
lormer dans leur intérieur, elles acquièrent une forme de plus en plus sphérique; elles l'isolent, se dilatent et offrent, lorsqu'on les
i'\^. lOG. — Picprodiictioiià un grossissement de 300 diamètres dos culs-dc-sac ^l,^'urés en m dans la iigiire 105. — a, c, cloisons des culs-dc-sac avec les noyaux des cellules c'pithéliales; d, cellules muqueuses.
examine sur des coupes, l'apparence de petits kystes. La paroi
interne de ces kystes est tapissée de cellules caliciformes, et leur centre est occupé par un liquide rempli de cellules sphériques. Dans d'autres cas, ces glandes envoient des expansions du côté de la face profonde de la muqueuse ; elles peuvent s'isoler et devenir de véritables kystes analogues à ceux que nous venons de décrire. L'épaisseur de la muqueuse est ainsi notablement accrue dans un point limité.
De cet épaississement partiel de la muqueuse il résulte une petite tumeur sessile d'abord, mais qui se pédiculise si elle entraîne par glissement, en vertu de son relief et de son poids, la muqueuse qui l'avoisine. Il se produit alors un polype dont la nature et la consistance seront différentes, suivant qu'il sera composé de tissu fibreux et de papilles (polype fibreux et papillaire, polype villeux de Gruveilhier) ou de kystes muqueux (polype muqueux), ou de ces diverses parties réunies. Les polypes muqueux sont remarquables par leur transparence et leur mollesse.
La gastrite chronique, caractérisée par des dilatations glandulaires et par de petits polypes, est plus fréquente chez les personnes âgées que chez les jeunes sujets. Nous avons vu cependant une grande quantité de kystes muqueux sur toute la surface stomacale, chez une jeune femme qui avait succombé à une gastro-entérite consécutive à la fièvre typhoïde.
Le siège des polypes muqueux au niveau du pylore explique les accidents dont ils peuvent être la cause, lorsqu'ils viennent à obturer plus ou moins complètement le calibre de cet orifice et même , comme on l'a vu plusieurs fois, à faire saillie dans le duodénum. Les plus gros de ces polypes sont généralement formés, à leur partie cenirale, de tissu musculaire lisse. Nous les retrouverons en décrivant les tumeurs de l'estomac (voyez myomes de l'estomac).
Les tumeurs développées dans la muqueuse de l'eslomac déterminent aussi autour d'elles une gastrite chronique, avec des bourgeons villeux du tissu conjonctif interglandulaire, avec une hypertrophie des glandes, avec des kystes muqueux formés aux dépens de ces dernières, etc.
Gastrite diphtréritique. — Elle est très rare, très partielle et ne survient que dans la diphthérie généralisée.
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pcmphigus généralisé, on a trouvé sur la muqueuse de l'estomac dos ulcérations noirâircs, superficielles, qui paraissaient être survenues sous l'influence des mêmes causes que les bulles de la peau. Leur couleur est souvent très foncée, car elles sont le siège de petites hémorrhagies qui deviennent noirâtres sous l'influence du suc gastrique.
Le sang contenu encore dans les vaisseaux est même habituellement coagulé, fragmenté, de couleur noire. Nous avons eu plusieurs fois l'occasion d'examiner ces ulcères sur des pièces portées à la Société anatomique, et dans un cas, ils étaient recouverts d'une bouillie brunâtre contenant une grande quantité de spores et de tubes à' oïdium albicans (muguet).
Ces ulcérations ne tardent pas à se cicatriser ; dans le tissu de la cicatrice, Chalvet a trouvé des dépôts de sous-nitrate de bismuth, qui s'y étaient accumulés pendant la période d'activité des ulcères.
Gastrite phlegmoneuse. — Elle est ordinairement considérée comme une inflammation secondaire ou métastatique survenant dans le typhus, la septicémie, l'infection purulente, la fièvre puerpérale et enfin dans la péritonite purulente généralisée. Elle peut être déterminée par l'action locale de liquides irritants ou caustiques. C'est une lésion extrêmement rare.
Le tissu conjonctif interglandulaire et sous-muqueux de l'estomac est alors infiltré par un pus épais, phlegmoneux, qui remplit ses lacunes et qui se réunit rarement en foyer; l'infiltration purulente, envahissant le tissu conjonctif interposé aux couches musculaires et le tissu sous-séreux, se propage au péritoine qui s'enflamme le plus souvent dans toute son étendue. Si l'on examine une coupe de l'estomac perpendiculaire à sa surface, on voit que ses différentes couches contiennent du pus qui forme une nappe entre chacune d'elles ; sa paroi épaissie se maintient rigide et ne peut plus s'affaisser.
Dans un fait que nous avons publié, l'estomac était infiltré de pus dans toute son étendue, ses parois atteignaient en certains points 1 centimètre de diamètre et se maintenaient rigides. Il y avait à la surface de la muqueuse deux ulcérations, et de plus il existait une péritonite généralisée. Dans cette forme de gastrite, la muqueuse finit par s'amincir et par se perforer. On y voit alors de petites ouvertures par lesquelles le pus se fait jour.
LÉSIONS PRODUITES PAR LES AGENTS CORROSIFS ET IRRITANTS
L'ingeslion dans l'estomac de sublimé corrosif, d'acide sulfurique, d'ammoniaque, de potasse, etc., est suivie de la formation d'eschares brunes ou noires, autour desquelles la muqueuse vivement injectée présente bientôt tous les phénomènes de l'inflammation éliminatrice. La chute de l'eschare laisse une perte de substance ou une perforation suivie de péritonite.
L'acide arsénieux, si nous nous en tenons à la description des auteurs, produit aussi une gastrite ulcéreuse escharrotique. Mais il est probable que la lésion initiale consiste dans une infiltration sanguine de la surface de la muqueuse, de la couche glandulaire et du tissu conjonctif, et que la gangrène, puis l'élimination de l'eschare sont consécutives à ces ecchymoses. Dans un empoisonnement récent, nous avons observé ces infiltrations sanguines, à un degré tel que la muqueuse mamelonnée et rouge avait atteint par places une épaisseur de près d'un centimètre. Sur une surface de section, elle présentait une couleur rouge due à une infiltration sanguine. Sur les coupes, on voyait partout des globules rouges du sang, dans l'intérieur des glandes dont les cellules épithéliales étaient cependant conservées , dans le tissu conjonctif intergiandulaire et entre les fibrilles du tissu conjonctif situé audessous des culs-de-sac des glandes. Le tissu sous-glandulaire était tout particulièrement rempli de sang, et extrêmement épaissi par l'épanchement sanguin. Les vaisseaux capillaires et les veinules de ce tissu étaient fortement dilatés et pleins de globules rouges. Dans les portions de la muqueuse ainsi altérées, la circulation du sang et la nutrition des éléments deviennent impossibles. La gangrène survient alors dans la partie malade et l'envahit progressivement.
Il est probable que les observations de gastrite gangreneuse citées par les auteurs se rapportent toutes à des empoisonnements. Cependant Klebs rapporte le fait d'un enfant qui, consécutivement à une inflammation gangreneuse du pharynx avec tuméfaction des ganglions cervicaux, présenta, à l'ouverture de l'estomac, plusieurs taches rondes gangreneuses entourées d'une zone d'inflammation purulente éliminatrice. Il fait remarquer que dans l'anthrax malin de la langue chez le cochon, on observe des lésions analogues de l'estomac.
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Ulcère slmple de l'i^stomag. — L'ulcère simple de rcstomac a élé décrit pour la première l'ois par Cruvcilhier qui l'a nellcment séparé du groupe des tumçurs cancéreuses.
L'ulcère simple est caractérisé par une perte de substance plus ou moins régulièrement circulaire, à bords nettement coupés, de telle sorte que la muqueuse s'arrête au niveau de l'ulcère sans présenter un rebord manifestement bourgeonnant ni renversé. Le fond de l'ulcère est pâle, fibreux, grisâtre, et, comme il est soumis à l'influence du suc gastrique, il présente habituellement à sa surface une couche en voie de destruction moléculaire. Ces pertes de substance sont dues en effet à une véritable digestion d'une partie limitée de l'estomac dans laquelle la circulation a cessé complètement.
L'ulcère simple débute par une érosion superficielle qui n'intéresse que la muqueuse; celle-ci et le tissu conjonctif sous-muqucux sont envahis et détruits; le fond de l'ulcère est alors constitué par les fibres musculaires mises <à nu. Ces fibres disparaissent ellesmêmes peu à peu et il ne reste plus, des parois de l'estomac, que la tunique péritonéale. Lorsque enfin cette dernière fait défaut, la cavité stomacale est limitée par les organes voisins avec lesquels la tunique péritonéale a contracté des adhérences. Aussi voit-on le foie, le pancréas, les ganglions lymphatiques plus ou moins érodés par le suc gastrique, constituer le fond de fulcère.
Après que la muqueuse, le tissu sous-muqueux et les couches musculaires ont été éliminés par les progrès de la destruction moléculaire, on a devant les yeux une ulcération plus ou moins vaste, dont les bords sont taillés en talus ou en gradins, le fond ou sommet ayant une étendue moins grande que forificc ; elle affecte la forme d'un entonnoir dont la partie évasée répond à la face libre de la muqueuse, et fextrémité aux couches profondes.
Pour expliquer cette disposition, qui du reste n'est pas constante, on peut supposer que fulcère répond au territoire nourri par une artériole. Or celle-ci, à partir de la face péritonéale de l'estomac, se divisant et se subdivisant dans les couches musculaires, dans la tunique sous-muqueuse et dans la muqueuse, présente dans son ensemble la forme d'un cône dont la base est à la surface muqueuse (p. 275) : c'est toute la région nourrie par une artériole qui sera détruite par l'ulcération, 11 en résulte souvent que, sur un ulcère assez profond qui a intéressé toutes les tuniques de l'estomac, le bord de l'ulcère, formé par la muqueuse coupée à f emporte-pièce,
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offre une étendue plus grande que la perle de substance de la couche sous-muqueuse, et celle-ci est elle-même plus grande que i^elle des tuniques musculeuses; d'où la, disposition de l'ulcère en gradins. Cependant cette disposition ne se montre pas toujours, et assez souvent l'ulcère est plat et très in'égulier à ses bords.
Sur les bords taillés à pic de l'ulcère et au niveau de son fond, on trouve, dans la plupart des cas, une ou plusieurs artères plus ou moins volumineuses qui sont entièrement coupées par le travail ulcératif et dont la lumière est quelquefois fermée par un bouchon de tissu conjonctif de nouvelle formation. Les malades atteints de cette lésion meurent souvent avec des vomissements sanguins considérables. On découvre facilement la cause de cet accident; l'artère ulcérée qui a fourni le sang de l'hématémèse ultime contenant un coagulum formé après la mort.
L'étendue des ulcères simples de l'estomac est très variable : Cruveilhier en a décrit un qui mesurait 165 millimètres dans son plus grand diamètre, et qui s'étendait du pylore au cardia suivant la petite courbure. Dans ce fait, le fond de l'ulcère était formé par le foie, le pancréas et l'arc du côlon.
Lorsque la lésion siège à la grande courbure ou à la face antérieure de Testomac, elle peut amener une perforation et une péritonite générale ou localisée par des adhérences.
L'ulcère est tantôt unique, tantôt multiple. [1 siège soit à la petite courbure, soit au pylore, soit au cardia, soit à la face postérieure, plus rarement à la grande courbure, au grand cul de-sac ou à la face antérieure de l'estomac. Il peut même envahir la partie inférieure de l'œsophage ; enfin il se développe parfois primitivement dans le duodénum.
Lorsqu'on fait une secLion de la paroi de l'ulcère, on voit qu'elle est formée par les tissus préexistants; le tissu conjonctif y est seulement un peu épaissi, mais il n'y a pas de suc, comme dans le cancer, ni rien qui rappelle le néoplasme d'une tumeur,
La couche glandulaire examinée à la limite de l'ulcération, là où elle est bien conservée, montre ses glandes très allongées, ce qui est dû à ce que le tissu conjonctif de cette couche est plus épais et plus riche en cellules qu'à l'état normal. Les cellules épithéliales des glandes sont conservées dans leur intégrité. Au-dessous des glandes, le tissu conjonctif est épaissi. Dans ce tissu, à la limite de l'ulcération, on trouve constamment des lésions des vaisseaux
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consistant dans une Iiypei'Uopliic scléreuse de leur paroi et un rctrccissumcnt de leur calibre. Ces lésions vasculaires sont différentes suivant la nature et le diamèlre des vaisseaux, et suivant le point de leur trajet qu'on examine. Ainsi une artériole d'un certain volume montrera sur une coupe une endartérite oblitérante au niveau du point où elle est sectionnée et oblitérée à la surface de Tulccre, et, dans les parties voisines, une endartérite avec des bourgeons saillants dans la cavité du vaisseau. Plus loin cette cavité sera remplie de sang coagulé. Les artérioles plus petites offrent un épaississement régulier et très notable de leurs parois. Il en est ■de même des capillaires. Dans un cas, nous avons trouvé quelques vaisseaux lymphatiques du tissu sous-muqueux remplis de cellules lymphatiques. Dans ce même fait, le tissu conjonctif présentait par places une transformation colloïde : il y avait dans ces points des fibrilles minces et réticulées de tissu conjonctif limitant des aréoles très étroites contenant une substance colloïde et quelques cellules rondes assez volumineuses.
Lorsque l'ulcère a envahi et détruit en partie la couche musculeuse, sa surface montre au microscope les faisceaux de fibres lisses qui forment des pinceaux à filaments irrégulièrement coupés, constitués par les éléments contractiles dissociés,
A l'examen microscopique, le tissu qui limite la perte de substance paraît formé parles éléments normaux ou infiltrés de granulations graisseuses fines et envoie de destruction.
Les fibres du tissu musculaire sous-jacent à l'ulcération présentent aussi quelquefois de fines granulations graisseuses. Dans ce tissu et dans les cloisons fibreuses qui séparent les faisceaux contractiles, aussi bien que dans le tissu conjonctif péritonéal, les artérioles sont altérées de la même façon que dans le tissu sous-muqueux.
Si c'est le tissu hépatique qui forme le fond de l'ulcération, il montre à ce niveau de l'hépatite interstitielle.
Dans un assez grand nombre de cas, la tunique péritonéale avait été perforée et l'estomac communiquait avec un abcès intra-péritonéal limité par des adhérences, situé à la face postérieure de l'estomac ou entre l'estomac, le foie, la rate et le diaphragme.
Barth a observé un ulcère simple de la paroi antérieure de l'estomac dans lequel la perte de substance était remplacée par la paroi antérieure de l'abdomen déjà entamée, et par la face postérieure de l'appendice xiphoïde. Ce dernier, dépouillé de son périoste en
arrière, était érodé et même détruit en quelques points. Les organes, en effet, qui se trouvent en contact avec le suc gastrique sont attaqués par lui. Cependant le pancréas paraît résister plus que le l'oie. Cruveilhier a vu des ulcères simples ouverts dans le côlon transverse et dans la troisième portion du duodénum, et, chose bien plus extraordinaire, un ulcère communiquant à travers le diaphragme avec la bronche gauche.
Le diagnostic anatomique de cette maladie est facile, d'après ce qui précède : l'absence de rebord saillant, l'état de sécheresse et de dureté du fond de l'uh ère, l'absence du suc sur une section du tissu qui en forme le fond et les bords, la différencient du carcinome et de toutes les tumeurs.
La guéi'ison des ulcères est possible : on trouve assez fréquemment des ulcères cicatrisés, petits, isolés ou placés à côté d'ulcères en voie de développement et dans leur période d'état. La cicatrice qui succède à ces ulcères superficiels et petits terminés par la guérison est bordée par la muqueuse étirée par suite de la rétraction du tissu fibreux; mais la partie primitivement ulcérée n'est pas recouverte par la muqueuse et ne présente ni glandes ni revêtement épithélial. Si, du reste, il y avait une couche de cellules épithéliales à sa surface pendant la vie, on ne les retrouverait pas vingt-quatre heures après la mort. Les cicatrices plus grandes peuvent devenir le siège d'un travail ulcératif nouveau (Cruveilhier), de telle sorle que des ulcères ne donnant plus lieu à aucun symptôme tel que l'hématémèse ou la douleur, et qu'on pourrait croire enrayés, deviennent, sous l'influence d'écarts de régime, ou simplement par la suppression du régime lacté, le siège d'hématéraèses foudroyantes ou de perforation.
La terminaison fatale de cette maladie a lieu, soit par l'hémorrhagie très abondante qui se fait par l'un des gros vaisseaux du fond ou des bords de l'ulcère, soit par une perforation de l'estomac. Ces deux accidents redoutables et surlout la perforation, sont incomparablement plus fréquents dans l'ulcère simple que dans le carcinome de Teslomac, ainsi que l'a établi Cruveilhier.
Les artères qui peuvent être compromises par l'ulcération et occasionner l'hémalémèse sont, en premier lieu , l'artère splénique, puis les branches ou le tronc de la pylorique et des coronaires, et enlin la gastio-épiploïque.
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Quelle est la cause de l'ulcère simple? Comme la destruction afîocte la forme du territoire nourri par une artère, il était naturel de rapporter la mortification moléculaire de ce tissu à une embolie ou à une thrombose de l'un de ces vaisseaux. Telle est la supposition qui a été faite par Yirchow et qui s'appuie sur un certain nombre de faits cliniques et sur les expériences de L. Meyer. On a aussi noté (Foerster) et nous avons vu nous-mêmes plusieurs fois des athéromes très prononcés des artères stomacales qui paraissaient alors être la cause efficiente des ulcères par le trouble de la circulation qui en résulte ; mais ce n'en est pas la cause habituelle et surtout on ne peut pas l'invoquer lorsqu'il s'agit de jeunes sujets. La qualité des aliments, les modifications du suc gastrique, les substances qui ont une action locale sur l'estomac, comme par exemple l'alcool, le traitement mercuriel, etc., peuvent aussi en.trer en ligne de compte dans l'étiologie de cette maladie. Une ulcération une fois produite, on peut supposer que l'action continue du suc gastrique, jointe à la sclérose des petites artères qui diminue l'afllux du sang et la nutrition de la partie malade, empêche la cicatrisation complète et détermine la série des accidents observés.
On a noté un cas d'ulcère de l'estomac dans la trichinose (Ebstein).
Nous décrivons ici, en le rapprochant de l'ulcère de l'estomac, l'ulcère simple du duodénum.
Ulcère simple ou perforant du duodénum. — L'ulcère simple du duodénum se rapproche beaucoup de celui de l'estomac par l'ensemble de ses caractères anatomiques, par l'état de ses bords et de son fond, par sa tendance à la destruction en profondeur des parois de l'intestin qui en forment la base, puis des organes av-ec lesquels il se trouve en contact.
Beaucoup plus fréquent chez l'homme que chez la femme, dans la proportion de dix pour un (Krause), il siège d'habitude dans h. première portion du duodénum, et en même temps sur le pylore ; il est plus commun à la partie antérieure qu'à la partie postérieure. Cette lésion s'accompagne souvent de gêne dans l'écoulement de la bile et du suc pancréatique. Lorsqu'elle se termine par la guérison et la cicatrisation, pour peu que l'ulcère ait siégé près du pylore, la cicatrice déterminant une rétraction des tissus, il en résulte un rétrécissement de l'anneau pylorique avec toutes ses conséquences (dilatation
de l'estomac, hypertrophie de la tunique musculeuse de cet organe, vomissements, etc.).
Les ulcères du duodénum, comme les ulcères simples de l'estomac, déterminent des hémorrhagies et des perforations.
Les hémorrhagies sont dues à des érosions des artères qui se trouvent comprises dans l'ulcère, les pancréatico-duodénales , la gastro-duodénale , la gastro-épiploïque , l'artère hépatique et la veine porte.
Le plus souvent la perforation a de la tendance à se faire jour du côté du péritoine qui est alors le siège d'une péritonite localisée et adhésive déterminant l'union du duodénum avec les organes voisins ; mais il peut y avoir aussi des foyers de suppuration limitée, des clapiers, des trajets fistuleux communiquant avec le fond de l'ulcère. C'est ainsi qu'un ulcère dont la paroi et le fond étaient formés par le foie et le pancréas communiquait avec la vésicule biliaire ; on a même observé des trajets purulents et fistuleux, en communication avec l'ulcère, qui suivaient le trajet des côtes et venaient déterminer un abcès sous la peau, dans la région de l'omoplate ou le long de la colonne vertébrale (Krause).
Une perforation peut exister entre l'estomac et la deuxième ou la troisième portion du duodénum à la suite d'un ulcère simple de l'estomac.
2 3. — Tamears.
Lipomes. — Ils sont rares et ne présentent rien de remarquable : ils peuvent proéminer soit du côté de la séreuse, soit du côté de la muqueuse.
Sarcomes*. — Le sarcome primitif de l'estomac est rare. Virchow en signale un cas siégeant à la petite courbure et affectant toutes les tuniques. Il y avait en même temps un sarcome des. ovaires et du périloine.
Tumeurs papillâires et adénomes. — Nous les avons décrits ^ propos des hypertrophies glandulaires de la gastrite chronique.
Lymphadénomes. — On les trouve quelquefois dans la leucémie et dans l'adénie. Ils ont la môme apparence que le carcinome et forment des tumeurs molles, blanchâtres, bourgeonnantes, donnant
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un sur laclcscent, qui s'ulcèrent à leur centre, et dont l'examen microscopique peut seul indiquer la nature.
Ces tumeurs, qui occupent une région plus ou moins considérable de la muqueuse et atteignent jusqu'à 1 ou 2 centimètres d'épaisseur, montrent, sur une section perpendiculaire à leur surface, les diverses couches de la muqueuse. Lorsqu'elles ne sont pas encore ulcérées, la couche glandulaire est conservée et les glandes paraissent beaucoup plus longues qu'à l'état normal, ce qui tient à l'augmentation d'épaisseur du tissu conjonctif qui les entoure. Ce tissu est infiltré de cellules lymphatiques disposées en séries longitudinales entre les faisceaux du tissu conjonctif qui avoisinent les glandes. L'épithéliinn de celles-ci est conservé. Au-dessous d'elles le tissu conjonctif sous-muqueux est extrêmement épaissi : il est également infiltré de corpuscules lymphatiques et, sur des coupes minces (raitées par le pinceau, on y voit très nettement le tissu réticulé adénoïde. Les couches musculaires présentent, entre leurs faisceaux, des cellules lymphatiques qui sont en nombre moins considérable que dans le tissu conjonctif interposé à la couche des fibres longitudinales et à celle des fibres transversales. Lorsque l'ulcération s'est produite par suite de la destruction de la couche glandulaire, il se forme à sa place des bourgeons irréguliers.
Tubercules. — Ils sont très rares et ne se rencontrent que dans le cas d'ulcérations tuberculeuses généralisées à tout l'intestin. Ils ont du reste la même apparence et la même marche sur la muqueuse stomacale que sur la muqueuse intestinale.
Grains calcaires. — Yirchow a décrit sous ce nom une altération qui consiste en une infiltration par des sels calcaires d'une portion limitée de la muqueuse et des glandes qui sont dans son épaisseur ; des ulcérations peuvent succéder à cette infiltration et provoquer une destruction superficielle du tissu de la muqueuse.
FiBRO-MYÔMES. — Des tumcurs constituées par des faisceaux de tissu musculaire lisse et par du tissu conjonctif se rencontrent quelquefois dans l'estomac. Elles sont, au point de vue de leur structure et de leur développement, comparables aux myomes de l'utérus. Elles peuvent, après avoir pris naissance dans l'un des plans musculaires de l'estomac, faire saillie soit du côté de la muqueuse, soit du côté de la séreuse.
i° Les myômes qui font saillie du côlé de la muqueuse siègent le plus souvent au voisinage du [tylore ; ils peuvent même, s'ils deviennent assez considérables, être entraînés par les aliments dans cet orifice et faire saillie dans le duodénum. Nous avons présenté à la Société anatomique un cas de ce genre : c'était un polype fibreux, dense, gros comme le pouce environ, long de 8 centimètres, recouvert par la muqueuse stomacale dont il s'était coiffé en se développant, et qui proéminait jusque dans le milieu de la première portion du duodénum; la muqueuse présentait même en ce point, au niveau de son passage dans le pylore, une ulcération probablement due à des frottements répétés. La muqueuse stomacale, dans les parties où elle recouvrait le polype, était parsemée de kystes muqueux visibles à l'œil nu. Enfin, comme nous l'avons vu précédemment, ces polypes, en partie musculaires, en partie fibreux, en partie constitués par des glandes hypertrophiées, peuvent présenter une apparence muqueuse.
2" Les polypes composés de faisceaux musculaires et de tissu fibreux qui font saillie dans la cavité péritonéale, sont ordinairement durs et petits; cependant ils peuvent atteindre le volume d'une amande ou d'une noix. Quelquefois ils sont calcifiés.
Tumeurs et ulcères syphilitiques de l'estomac. — Les anatomo-pathologistes et les syphiliographcs (Yirchovv, Leudet, Lancereaux, etc.) ont signalé plusieurs faits d'épaississemenls hypertrophiques des parois de l'estomac et d'ulcères qu'ils rapportent à la syphilis, mais la plupart de ces faits laissent un doute dans l'esprit. Il n'en est pas de même d'un cas observé par Klebs où il y avait, en même temps que des gommes du foie, des ulcères de l'estomac et de l'intestin.
Nous avons nous-mêmes observé un fait de tumeurs syphilitiques de l'estomac coïncidant avec des gommes du foie très caractéristiques.
La muqueuse stomacale présentait, le long de la petite courbure et dans le voisinage du pylore, le relief de tumeurs aplaties, marronnées, l'une ayant 5 centimètres de diamètre, l'autre 3, et la dernière 2 centimètres; à leur niveau, la muqueuse était conservée, mais amincie et adhérente. Sur une section perpendiculaire à la surface, le tissu sous-muqueux induré offrait une épaisseur de 8 à 12 millimètres; ce tissu se distinguait parfaitement de la couche musculaire située au-dessous. La figure 107, A, dessinée à l'œil nu, représente une section passante travers les dilïérentcs couches d'une de
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CCS tuméfactions do rcslomao. Le centre b de la liimciir était d(> primé, bien que recouvert par la muqueuse a. Les couches musculeuses g et h étaient normales ou à peine épaissies, tandis que le tissu conjonctif sous-muqueux /"était très hypertrophié. Ce tissu conjonctif, d'une consistance fibreuse, très dense, ne présentait pas de suc par le raclage. Sa couleur était jaunâtre. La couche musculaire était très nettement hypertrophiée à ce niveau.
Le pylore était rétréci. L'estomac n'avait pas contracté d'adhérences avec le foie; mais, au niveau de sa petite courbure, il était adhérent à des ganglions lymphatiques indurés, et présentait à sa surface péritonéale une cicatrice dure, blanchâtre, rayonnée.
B'iG. 107. — A. Section de a gomme dcssiiicc Je grandeur naturelle. B. Coupe de la couche glandulaire de l'estomac au niveau d'une gomme syphilitique. — a, a, saillies villeuses interglandulaires; b, glandes; e, culs-de-sac glandulaires; d, lissu onjonctif muqucux. — Grossissement de 20 diamètres.
A l'examen microscopique, la couche glandulaire paraissait hérissée de petites saillies villeuses ou papillaires perpendiculaires ou obliques à la surface. Ces villosités étaient formées-par le bourgeonnement hypertrophique du tissu conjonctif qui entoure les glandes en tube (B, a, fig. 107). Ces glandes étaient séparées les unes des autres par le tissu conjonctif épaissi et fibreux. Les tubes glandulaires (B, 6, fig. 107) étaient rétrécis, surtout au centre des mamelons. Les culs-de-sac terminaux des glandes étaient à peu près normaux dans la plus grande partie de ces petites tumeurs; ils se présentaient, sur les coupes, à un millimètre ou un millimètre et demi au-dessous de la surface, sous la forme de cercles (B, c, fig. 107) ayant à peu près le diamètre des culs-de-sac normaux. Au centre seulement de la tumeur, ils étaient plus rares et plus petits. A un plus fort grossissement (î^OO à 400 diamètres), les villosités paraissaient formées par un tissu conjonctif serré, couvert de quelques
cellules plates et contenant entre ses fibres des cellules embryonnaires rondes et des granulations graisseuses.
Les tubes glandulaires contenaient des cellules d'épithélium cubique et petit qui ne leur formait pas un revêtement complet. Les dilatations terminales des glandes possédaient des cellules muqueuses ou calicitormes dont elles étaient complètement remplies. Le tissu sous-muqueux qui constituait, ainsi qu'il a été dit, tout le relief de la néoformation, était serré, dense, feutré, parcouru par des vaisseaux artériels capillaires et veineux remplis de sang; il contenait des fibres élastiques et de tissu conjonctif, entre lesquelles il existait de très nombreuses cellules embryonnaires, petites, rondes ou un peu allongées. On y trouvait, en outre, des îlots de ces cellules au milieu d'une substance fondamentale granuleuse et peu abondante, de véritables îlots sphériques de tissu embryonnaire. Au centre déprimé des tumeurs, le tissu conjonctif profond se continuait directement jusqu'à la surface ; car, en ce point, la couche glandulaire, en grande partie atrophiée, était réduite à de rares tubes et à quelques groupes de culs-de-sac distants les uns des autres.
Les couches musculeuses étaient très épaisses, transparentes; les faisceaux de fibres lisses étaient séparés par des bandes de tissu fibreux entremêlées de petites cellules embryonnaires rondes. Mais ces éléments ne se rencontraient pas dans l'intérieur des faisceaux entre les cellules musculaires; celles-ci étaient grosses, transparentes, réfringentes, munies de leurs noyaux caractéristiques.
Dans la couche de tissu conjonctif péritonéal, même néoformation d'éléments cellulaires.
Ce fait, dans lequel les lésions étaient caractérisées par des tumeurs aplaties, siégeant dans le tissu conjonctif sous-muqueux, présentant la structure des gommes fibreuses, ne peut laisser aucun doute sur la nature syphilitique de la néoplasie. Il doit servir à faire admettre et à comprendre l'exislence d'ulcérations syphilitiques dans l'estomac.
Dans cette même observation, les ganglions lymphatiques situés au-dessus de la petite courbure étaient très gros, blancs à leur surface et infiltrés de suc. (Voy. 1. 1, p. 656.)
Carcinome de l'estomac. — Les tumeurs cancéreuses de l'eslomac prises dans l'acception clinique , c'est-à-dire caractérisées par la gravité, l'étendue, l'extension, l'ulcération, la propagation aux ganglions lymphatiques et par leur généralisation, sont très com-
rAnciNOMr de l'estomac. 299
mimes et présentent à l'œil nu le même aspect et la même marche, bien qu'on puisse distinguer dans ce groupe des tumeurs de structure toute différente.
Le carcinome encéplialoïde, par exemple, ne peut passe distinguer à l'œil nu, dans l'estomac, de l'épithéliome à cellules cylindriques qui y est très commun. Les variétés ou espèces du carcinome qu'on observe à l'estomac sont, par ordre de fréquence : le carcinom.e encéphaloïde, le carcinome iibreux ou squirrhe, le carcinome colloïde et le mélanique. Le siège de ces lésions est presque constamment le pylore et la petite courbure ; on les trouve aussi quelquefois au cardia, d'où elles s'étendent du côté de la grosse tubérosité. Ces tumeurs ont une grande tendance à gagner la paroi postérieure ; pourtant elles s'avancent quelquefois sur la paroi antérieure, et même elles peuvent envahir complètement l'estomac (cancer en nappe).
Les tumeurs carcinomateuses débutent à la fois dans le tissu sous-muqueux et dans la couche glandulaire. Elles constituent alors une saillie qui s'étend progressivement en largeur et en épaisseur. Si l'on fait sur ces tumeurs une section perpendiculaire à leur surface, on voit que la couche glandulaire est épaissie, un peu transparente, et que la masse principale qui cause le relief de la néoformation est constituée par la couche du tissu conjonctif sousmuqueux. Là, même sur des tumeurs très petites telles que nous en avons observées à la suite de la généralisation d'un carcinome développé primitivement dans le sein, en raclant la surface de section de ce tissu, on obtient du suc lactescent. A l'examen microscopique, le tissu conjonctif sous-muqueux présente déjà des alvéoles remplis de cellules de nouvelle formation, tandis que la couche glandulaire montre ses glandes très allongées, pleines de petites cellules cylindriques ou cubiques. L'allongement des glandes est dû au bourgeonnement du tissu conjonctif qui les sépare. Ce tissu possède en effet une grande quantité de cellules embryonnaires rondes entre ses fibres, et il en résulte des prolongements qui peuvent même dépasser le goulot des glandes sous forme de végétations papillaires. C'est là, ainsi que nous l'avons vu à propos de la gastrite chronique, et comme nous le verrons successivement à propos de toutes les tumeurs, un processus commun à toute néoformation de la muqueuse stomacale.
La membrane muqueuse de l'estomac, voisine du point occupé par le cancer, est ordinairement altérée, rouge, violacée, quelquefois ramollie ou mamelonnée, et elle présente les signes d'une
inflammation chronique avec pigmentation souvent intense. On y observe aussi de petits iivstes miicfiieux produits par la distension des glandes.
Lorsqiiela tumeur n'est pas ulcérée, elle présente ordinairement une couleur blanche et elle est saillante, mamelonnée, ou étalée à la surface de la muqueuse ; les caractères particuliers seront indiqués dans la description de chaque variété.
L'ulcération qui succède à la tumeur a une étendue très variable ; elle peut occuper la petite courbure tout entière. Au pylore, elle revêt souvent la forme d'un anneau. Lorsqu'elle s'y produit, le cours des aliments qui avait d'abord été entravé parla tumeur se rétablit momentanément.
Les bords de l'ulcération sont relevés, saillants et parfois décollés dans une certaine étendue. Son fond est habituellement fongueux, saignant, rempli de détritus, ou bien, si la masse cancéreuse est détruite profondément, la tunique musculaire apparaît dénudée, en partie détruite, il peut même se produire une perforation. Mais celle-ci est incomparablement plus rare dans le carcinome que dans l'ulcère simple. La tunique musculeuse est toujours hypertrophiée au niveau de la tumeur et à son voisinage ; cette hypertrophie peut même s'étendre plus loin et envahir tout l'estomac, comme cela a lieu lorsque la néoformation siège au pylore.
L'estomac a souvent contracté des adhérences avec les organes voisins. A la surface péritonéale, on aperçoit souvent en effet des nodosités miliaires carcinomateuses ou des plaques arrondies de la même nature, qui ont déterminé autour d'elles de la péritonite adhésive. Les adhérences qui s'établissent alors avec le foie, le pancréas, le diaphragme sont souvent épaisses et constituées partiellement par du tissu cancéreux. Elles limitent l'ulcération et empêchent le liquide stomacal de pénétrer dans la cavité péritonéale. Quelquefois l'estomac est complètement vide, mais le plus souvent on y trouve un liquide épais, noirâtre, semblable à de la suie délayée, à du marc de café, tel enfin qu'on le rencontre dans les matières vomies. La couleur de ce liquide est due à du sang modifié par le suc gastrique.
Les ganglions lymphatiques de la petite courbure sont toujours transformés en totalité ou en partie. Enfin, on constate souvent des nodosités secondaires de la même nature dans les organes voisins, le foie en particulier, tantôt sous forme de noyaux isolés, disséminés dans la masse hépatique et ayant la même structure que le cancer primitif de l'estomac; tantôt, au contraire, sous foriiie d'une masse
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qui s'est développée dans le foie au niveau du fond de l'ulcéralion sloinacale.
Variétés du carcinome de Veslomac. — Ces variétés sont par ordre de IVéquencc : le carcinome encéplialoïde, le squii'rlie, le carcinome colloïde et le carcinome mélanique.
Le carcinome encépJtaloïde, presque loujoui's primitif, se montre habituellement sous la forme d'un ulcère à surface irrégulière, bourgeonnante, à bords saillants-, renversés, constitués, ainsi que le fond de l'ulcère, par un tissu mou. vasculaiisé, blancliatre ou rosé, riche en suc laiteux; d'autres fois il est généralisé à la plus grande partie de la muqueuse ou même à sa totalité. A l'examen microscopique on constate , comme dans toute tumeur de ce genre , un stroma alvéolaire et de grandes cellules polyédriques ou globuleuses, de forme variée, constituant le suc laiteux.
Les nodosités secondaires du foie acquièrent rapidement, dans cette forme du carcinome, un volume très considérable; le foie tout entier peut être envahi et alors il prend de très grandes dimensions.
Ces lumeurs du foie très volumineuses contrastent avec l'ulcère cancéreux de l'estomac qui est relativement petit, ce qui pourrait faire croire au premier abord que le cancer du foie est primitif, mais il n'en est rien, ainsi que la clinique l'établit sûrement.
Le carcinome télangiectasique ou hématode, qui n'est qu'une variété du carcinome encéphaloïde, présente dans l'estomac des bourgeons mous très vascularisés parcourus par des vaisseaux qui ont subi partiellement des dilatations considérables (voy. fig. 108). Il est remarquable par la facilité avec laquelle les veines sont altérées et envahies par la néoformation. Quand on examine l'estomac du côté de sa face péritonéale, au niveau de la partie ulcérée de la muqueuse, on remarque de grosses veines dilatées se dirigeant vers le foie.
Ces veines sont quelquefois remplies d'un tissu extrêmement mou, blanc, pulpeux comme de la bouillie, semblable à celui qui forme la tumeur primitive. Ce tissu est vasculaire et les vaisseaux qui s'y distribuent viennent de la paroi des veines. Cette oblitération des veines déterminée par des bourgeons cancéreux vascularisés dont les vaisseaux présentent eux-mêmes des dilatations plus ou moins considérables peut se continuer jusque dans le tronc de la veine porte et dans ses branches hépatiques.
Le squirrhe primitif de l'estomac est plus rare que l'encépha-
loïde. La tumeur dure, rénitente, peu-riche en suc et en vaisbcaux possède un stroma fibreux plus épais que celui de l'encéphaloïde ; mais elle s'en rapproche par son siège, son mode de dévcloppemeni
FiG. i03 — Dilatalions aiiévrysmalos des vuissciuix cii|iillaires d'un curciiioiiic cacciilialoi.lc de l'esloinac. — Grossissement de 50 diamclres.
et sa propagation sous forme de nodosités au péritoine, aux ganglions, au foie et au pancréas.
Il est plus facile de suivre le développement du tissu morbide dans le squirrhe de l'estomac que dans l'encéphaloïde parce que la tumeur résiste davantage à la putréfaction cadavérique. Il forme souvent dans l'estomac de petites nodosités secondaires qui sont encore recouvertes de la membrane muqueuse. Sur des coupes de ces nodosités faites perpendiculairement à la surface, après l'action des liquides durcissants, on constate que les alvéoles du carcinome se forment d'abord dans le tissu conjonctif sous-muqueux, au-dessous des culs-de-sac glandulaires qui se montrent eux-mêmes plus ou moins liypertropliiés.
EPITHKLIOME DE L ESTOMAC.
Le carcinome colloïde est assez IVéqucnt dans l'estomac; il est caractérisé par l'apparence gélatinilormc du tissu qui le compose. 11 faudrait, du reste, bien se i:iardcr de ranger parmi les tumeurs carcinomateuse, toutes celles qui préscnleni l'aspect colloïde, car souvent les épitliéliomes à cellules cylindriques montrent une dégénérescence colloïde plus ou moins étendue.
Épitiiéliome. — L'épithéliome à cellules cijlindriquea ost la plus
Fie. 109. — Hypertrophie, sons forme de villosités, du tissu conjonclif de !a ninquciiso sloniiic:iIc toile qu'on l'observe d:ins toutes les tumeurs stomacales ou à leur bord (adéiioiuc, papilloiiie, carcinome et épithéliome).
B, lissu conjonclif qui sépare les glandes en tube ; A, culs-de-sac glandulaires, — Grossissement de •80 diamètres.
commune des tumeurs primitives de l'estomac appelées autrefois
cancéreuses. Il s'y présente avec les mêmes caractères à l'œil nu que le carcinome encéphaîoïtle : même ulcération à bords saillants et renversés, plus ou moins profonde, môme surface ulcérée, bourgeonnante, vascularisée, couverte d'un liquide blanchâtre épais et opaque, même tissu blanchâtre riche en suc, formant le fond et les bords de l'ulcère, même gravité, noyaux secondaires dans le foie, et infection secondaire des ganglions lymphatiques de la petite courbure de l'estomac. Son siège de prédilection est au pylore, dans la région des glandes muqueuses. A l'examen microscopique, rien n'est plus facile que de déterminer sa nature. On trouve, en effet, sur les coupes de la pièce durcie, de grandes dépressions ayant d'une façon générale la forme des glandes muqueuses, et tapissées par un épilhélium cylindrique. Ces tubes sont seulement moins réguliers, plus longs, plus larges et se présentent souvent sous forme de cavités à la surface desquelles bourgeonnent des papilles ou des vaisseaux recouverts du même épilhélium (voy. t. I, p. 32ô et suiv.). Ces productions, qui ont pour origine les glandes muqueuses de la surface, envahissent progressivement les couches profondes. Les bords de l'ulcère montrent les glandes muqueuses .très allongées, et une formation nouvelle de petites cellules rondes dans le tissu conjonctif interposé aux glandes (fig. 109). Les ganglions de la petite courbure étaient toujours dégénérés dans les cas que nous avons observés, et on trouvait, sur des coupes de ces ganglions, des cavités ayant en général une forme déterminée par celle des voies lymphatiques; ces cavités étaient partout tapissées par de l'épithélium cylindrique et présentaient des villosités bourgeonnant à leur surface et recouvertes du même épithélium.
Les nodosités secondaires du foie et des autres organes sont également constituées par un tissu qui renferme des tubes ou de petites cavités cylindriques ou sphériques, tapissés toujours des mômes éléments épithéliaux.
Dans l'estomac, la tumeur primitive a souvent subi, en totalité ou en partie, une dégénérescence colloïde telle qu'au premier abord on croirait avoir affaire à un carcinome colloïde. Les points qui ont une apparence gélaliniforme présentent des cellules qui sont rondes ou d'une forme intermédiaire à l'état spliérique et à l'état cylindrique. Elles sont remplies d'une matière transparente et de débris d'éléments; les cavités qu'elles tapissent ont en même temps perdu leur forme cylindroïdc pour devenir sphériques. On reconnaît qu'il s'agit bien d'un épilhéliome à cellules cylindriques parce que dan>
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certaines parties tic la tumeur primitive, dans les ganglions et dans les nodosités secondaires du foie on retrouve la structure de cet épitliéliome.
Si l'on se propose d'étudier le développement des épithéliomesà cellules cylindriques de l'estomac, il laut choisir un nodule récent de la tumeur et qui ne présente pas d'altérations cadavéï'iques trop considérables. Sur des coupes de pièces durcies convenablement, on reconnaît que certaines des glandes gastriques sont accrues vers la pi'ofondeur dans diverses directions. Quelques-unes d'entre elles, après avoir dépassé la couche musculaire de la muqueuse, pénètrent dans le tissu sous-muqueux et y forment de nombreux bourgeons épithéliaux et des cavités alvéolaires tapissées de cellules cylindriques.
Uépithéliome pavimenteux lohulé se rencontre très rarement sur la muqueuse stomacale. 11 y est toujours secondaire et succède, soit à un épitliéliome de l'œsophage étendu au cardia, soit à un épithéliome de la bouche, de la langue ou de l'œsophage. Klebs en a observé trois cas : dans le premier, il s'agissait de nodosités du cardia, consécutives à un épithéliome pavimenteux de l'œsophage siégeant au niveau de la division de la trachée; dans le second, une tumeur de la grande courbure était secondaire à un épithéliome de la face, du corps d'Hygmore et du pharynx; les ganglions épiploïques étaient également transformés. Dans le troisième cas, il y avait cinq ou six nodules situés à la partie postérieure de l'estomac par généralisation d'un épithéliome du dos de la langue. Dans ces trois cas, les productions secondaires de la muqueuse stomacale avaient les mêmes caractères que les tumeurs primitives.
Hypertrophie de la tunique musculeuse. — Nous décrivons ici celte altération qui est ordinairement causée par la gastrite chronique parce qu'elle accompagne presque toujours les tumeurs de toute nature de l'estomac, et que très souvent elle a été prise pour une de ces tumeurs, surtout lorsqu'elle siège au pylore. Sur une surface de section, la tunique musculeuse augmentée de volume représente une masse d'un gris pâle, assez dure, semi-transparente, charnue, et parcourue par des lames parallèles épaisses de tissu conjonctif, ce qui lui donne un aspect cloisonné. Cette hypertrophie peut être limitée au pourtour d'une masse cancéreuse ou s'étendre à toute la tunique musculeuse de l'estomac.
Dans quelques observations qu'on trouve notamment dans le
Recueil de la Société anatomique, la mort a été amenée par ima hypertrophie considérable des muscles de l'estomac accompagnée de rétrécissement du pylore. La lésion peut même paraître primitive parce qu'à l'autopsie on ne voit ni tumeur ni ulcération à la surface de l'estomac. 11 est probable toutefois qu'elle est consécutive à un catarrhe gastrique ou à un ulcère simple petit et cicatrisé. Lorsqu'une cicatrice de ce genre siège au niveau du pylore, ce qui est fréquent, elle rétrécit cet orifice, et, par le fait de ce rétrécissement, l'estomac subit une énorme dilatation. Si l'on examine les fibres musculaires lisses de la zone hypertrophiée, on les trouve elles-mêmes plus épaisses et plus longues qu'à l'état normal.
L'hypertrophie de la tunique musculeuse de l'estomac peut être la suite du travail exagéré des muscles, sous l'influence de l'irritation déterminée par des corps étrangers. C'est ainsi que dans deux observations d'hypertrophies de la musculature de l'estomac, publiées par Luschka, cet auteur a noté la présence -de coquilles de gryphea cymbrium dans la cavité stomacale.
Lorsque l'hypertrophie de la tunique musculeuse de l'estomac survient au voisinage des tumeurs, on trouve constamment, entre les faisceaux musculaires, des travées de tissu conjonctif plus ou moins épaisses dans lesquelles sont comprises des cellules connectives tuméfiées et des cellules lymphatiques en nombre plus ou moins considérable. Les fibres contractiles sont elles-mêmes hyperti'ophiées. Il s'agit ici d'une tuméfaction œdémateuse et inflammatoire des tuniques musculeuses déterminée parle voisinage de la tumeur. L'hypeitrophie n'est pas toujours causée par la contraction des muscles consécutive à un obstacle, car elle peut exister bien que le pylore ne soit pas rétréci.
CHAPITRE VI
INTESTIN § 1'^''. — nistologie normale de l'intestin.
Intestin grêle. — L'intestin grêle est composé de plusieurs couches ou membranes qui sont, de dehors en dedans : le péritoine, une tunique musculaire formée de deux couches de muscles lisses, la première longitudinale, la seconde annulaire, enfin la muqueuse et le tissu cellulaire qui la double.
La muqueuse de Vintestin grêle, continue avec celle de l'estomac au pylore, forme, dans le duodénum et dans le jéjunum, des replis transversaux semi-lunaires ou valvules conniventes; elle est hérissée sur toute sa surface par des villosités qui lui donnent une apparence veloutée, et qu'il est facile de voir à l'œil nu en les examinant sous l'eau. Ces villosités, extrêmement nombreuses au duodénum et au jéjunum, diminuent peu à peu jusqu'à l'iléon. Dans toute son étendue, la muqueuse présente des glandes en tubes simples ou glandes de Lieberkûhn. On trouve de plus, dans la première portion du duodénum, des glandes en grappe ou glandes de Brûnner, et, dans toute son étendue, des follicules clos isolés ou agminés. Nous passerons successivement en revue ces diverses parties, en donnant, chemin faisant, la distribution des vaisseaux sanguins, des vaisseaux lymphatiques et des nerfs.
Le chorion de la muqueuse présente à sa surface des villosités et il est creusé de nombreux tubes dans lesquels les glandes sont logées. Au-dessous des culs-de-sac des glandes, se trouve la couche musculaire appartenant en propre à la muqueuse. Elle est constituée par deux plans de fibres lisses, à direction longitudinale et transversale, absolument distincts de la tunique musculaire proprement dite, dont ils sont séparés par du tissu conjonctif lâche.
UcpiiJiéliiim qui rcvêl toutes les parties libres de la muqueuse est
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formé par des cellules cylindriques adhérenles les unes aux autres, munies de noyaux ovoïdes, limitées à leur bord libre par un plateau assez épais et strié, et entre lesquelles se trouvent des cellules caliciformes. Letzerich, qui fit la découverte de ces cellules sans savoir d'abord qu'elles existent dans un très grand nombre de revêtements épithéliaux, les considéra comme des organes en forme d'entonnoir destinés à absorber les matières grasses émulsionnées dans l'intestin. Mais il a été démontré par les recherches d'une série d'observateurs parmi lesquels il convient de citer Eimer et F.-E. Schulze, que ce sont des cellules qui sécrètent du mucus dans leur intérieur, de véritables glandes uni-cellulaires. Ces cellules présentent la même hauteur que les cellules cylindriques qui les entourent.
Gomme celles-ci, elles s'étendent depuis la surface du revêtement épithélial jusqu'à sa base, mais elles sont renflées, globuleuses et contiennent une substance claire réfringente, du mucus, qui s'échappe par une ouverture que présente la cellule. Cette ouverture, vue de face paraît régulièrement circulaire; examinée de profil, elle semble limitée par un bord net et souvent on voit s'en dégager une gouttelette de mucus continu avec celui qui remplit la petite cavité cellulaire; le noyau de la cellule se trouve refoulé à sa partie profonde où il est englobé dans une masse de protoplasma.
Les villosités intestinales qui sont tapissées des cellules précédentes, sont minces et plus ou moins longues; elles mesurent de 0'"'",2 à 1 millimètre. Elles possèdent près de leur surface un réseau capillaire où viennent se rendre une, deux ou trois artérioles et d'où partent les veinules. Les villosités possèdent en outre, au milieu de leur tissu conjonctif, des fibres musculaires lisses longitudinales, qui ont pour effet de les faire contracter, en rapprochant leur extrémité libre de leur base. Elles ont à leur centre un ou deux vaisseaux lymphatiques qui s'y terminent en culs-de-sac et qui portent le nom de chylifères parce qu'ils sont les agents les plus importants de l'absorption du chyle. C'est dans les cellules épithéliales cylindriques d'abord, puis dans le tissu conjonctif de la villosité, que cheminent les granulations graisseuses qui doivent être de là transportées par les chylifères. Les villosités, en multipliant la surface absorbante de l'intestin, jouent aussi un rôle très essentiel dans cette absorption.
Les glandes de Brûnner, situées dans la première portion du duo-
HISTOLOGIE NORMALE DE l'iNTESTIN. 309
di'nnm, forment une couclic serrée depuis le pylore jusqu'à l'em- Ijouchuce du canal cliolédoque. Elles sont plus rares dans le reste du duodénum. Ce sont' des glandes en grappe, visibles à l'œil nu, et semblables, au point de vue histologique, aux glandes salivaires (voy. t. II, p. 246 et suiv.).
Les glandes en tube ou glandes de Lieberkûhn existent sur toute la surface de Tintcstin grêle où elles s'ouvrent entre les villosités : elles manquent seulement dans les points où les follicules clos font saillie à la surface de la muqueuse. A leur niveau, les glandes et les villosités s'arrêtent de telle sorte que les follicules clos paraissent logés dans une dépression de la muqueuse.
Les glandes de Lieberkûhn sont régulièrement cylindriques, tubuleuses et se terminent chacune par un cul-de-sac situé dans la profondeur de la muqueuse. Leur longueur est deSOOfx en moyenne. Elles ne paraissent pas avoir de membrane propre, mais seulement une couche de cellules plates qui sert à les limiter du tissu conjonctif périphérique (Henle). Elles sont revêtues par une couche de cellules cylindriques qui diffèrent de celles de la villosité en ce qu'elles n'ont pas de plateau ; on y trouve des cellules caliciformes nombreuses au niveau de leur col, mais qui diminuent progressivement de nombre et et disparaissent dans leur cul-de-sac. Ces glandes concourent à la sécrétion du mucus qui lubrifie l'intestin et elles élaborent le liquide intestinal.
Les follicules clos de l'intestin sont des organes lymphoïdes, analogues à ceux de la base de la langue et des amygdales; ils sont constitués par du tissu conjonctif réticulé emprisonnant des cellules lymphatiques. Ces follicules sont tantôt isolés, comme cela a lieu dans le jéjunum, l'iléon et le gros intestin, tantôt groupés dans des plaques situées à l'opposé de l'insertion mésentérique et qui ont reçu le nom de plaques de Peyer.
Les plaques de Peyer, qu'il est facile de reconnaître parce qu'à leur niveau la muqueuse est épaissie et paraît opaque lorsqu'on l'examine par transparence, ont en général une forme elliptique; leur grand axe, qui est dans le sens de la longueur de l'intestin, a plusieurs centimètres. Elles se montrent dans l'iléon, et sont surtout développées à la partie inférieure de l'intestin grêle. Leur étendue est très variable suivant les sujets.
Au niveau des follicules clos, il n'y a généralement, comme nous l'avons vu, ni glandes en tube ni villosités; cependant on peut
exceptionnellement y rencontrer quelques-unes de ces dernières. Dans les plaques de Peyer, les villosités et les glandes forment une couronne autour de chaque follicule. La forme des follicules isolés est sphéroïdale; les follicules agminés dans les plaques de Peyer se compriment de telle sorte que leur plus grand diamètre est perpendiculaire à la surface de la muqueuse. Tous ces organes, constitués par un tissu réticulé lymphatique très riche en capillaires sanguins, sont séparés du tissu conjonctif de la muqueuse par un sinus lymphatique à travers lequel passent leurs vaisseaux sanguins. Les matières grasses, les liquides de la digestion contenus dans l'intestin grêle, pompés par les villosités intestinales, arrivent dans le système lymphatique de la muqueuse qui est constitué non seulement par les vaisseaux lymphatiques des villosités et par les sinus des follicules clos, mais aussi par un réseau de vaisseaux lymphatiques très étendu qui entoure les glandes de Lieberkiihn et qui communique avec les sinus périfolliculaires. C'est de là que partent les vaisseaux lymphatiques, munis de renflements, qui perforent la paroi musculaire de l'intestin pour se rendre dans les chylifères du mésentère. ■ -
Les vaisseaux sanguins forment des réseaux très riches, dans les villosités, autour des glandes en tube et dans les follicules clos. Les plans musculaires possèdent un réseau capillaire qui leur appartient en propre et dont les mailles sont allongées suivant la direction des fibres lisses. Aussi ont-elles une direction longitudinale pour les couches longitudinales, transversales pour les libres annulaires.
Les nerfs , qui proviennent du grand sympathique , forment deux plexus dans l'intestin : le premier, découvert par Meissner, siège dans le tissu conjonctif sous-muqueux; il est formé de ganglions et de fibres pâles qui se distribuent aux fibres musculaires lisses des villosités et de la muqueuse, et qui peut-être concourent aussi à l'innervation des glandes. Le second, découvert par Auerbach, plexus myentérique, est situé entre les deux plans de la tunique musculaire de l'intestin. Il est également formé de fibres sans myéline anastomosées les unes avec les autres en réseaux au point nodaux desquels se trouvent des cellules ganglionnaires. Les mailles de ce plexus sont beaucoup plus étroites que celles du plexus de Meissner. Ses travées et ses ganglions sont plus aplatis.
Le gros intestin est construit à peu près sur le même plan que l'in-
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lestin grêle. Cependant sa miKpicuso ne possède pas de villosilés chez l'homme, ni de plaques de Peycr. Les l'oliicules clos y sont moins nombreux que dans l'intestin grclc, si toutefois on en excepte l'appendice iléoca^cal qui en est surchargé.
Les glandes en tube ou glandes de Liebcrkûhn existent sur toute la surface du gros intestin. Elles ont la môme structure que celles de l'intestin grêle; elles sont seulement un peu plus longues, leur longueur variant de 0'"'",4' à 0""",5.
Au-dessous des glandes en tube, la muqueuse montre les deux couches de fibres musculaires qui lui appartiennent en propre.
Les follicules clos sont plus gros que ceux de l'intestin grêle. Les glandes en tube manquent complètement à leur niveau, de telle sorte qu'ils paraissent logés dans une dépression.
Les vaisseaux lymphatiques sont moins nombreux dans le gros intestin que dans l'intestin grêle. Les vaisseaux sanguins et les deux plexus nerveux précédemment mentionnés présentent la même disposition générale..
§ 2. — Histologie patliolo giqne de l'intestin.
Lésions cadavériques, — Gomme l'estomac, l'intestin grêle présente, vingt-quatre heures après la mort, des modifications cadavériques importantes. Dans la majorité des cas, il est pâle, sa muqueuse est décolorée, et elle est couverte d'un enduit épais, opaque qui se détache facilement. Cet enduit est formé surtout par les cellules épi- Ihéliales qui ont été désagrégées et qui se sont mêlées au mucus existant normalement à la surface de l'intestin, au moment de la mort. Ce sont ces cellules épithéliales qui lui donnent son opacité, ainsi qu'on peut s'en assurer par l'examen au microscope. Les glandes de Lieberkùhn sont elles-mêmes altérées, et leurs cellules ont disparu au niveau de leur col, en sorte qu'elles paraissent moins longues qu'elles ne le sont en réalité.
Le tissu conjonctif superficiel de la muqueuse est souvent ramolli; il est même digéré à tel point que l'intestin se rompt sous le moindre effort, ainsi qu'on fobserve en été et surtout chez les enfants qui ont succombé avec de la diarrhée. Quelquefois même il se produit des perforations purement et simplement cadavériques. On est assuré qu'il n'existait aucune lésion de texture pendant la vie lorsque la muqueuse amincie, perforée ne présente ni rougeur ni infiltration inflammatoire.
Les yaissefiux, lorsqu'ils élaient remplis de sang au moment de la mort, s'accusent souvent par une couleur brunâtre ou ardoisée par suite des modifications que le sang contenu dans leur intérieur a éprouvées sous l'intluence du suc intestinal.
Congestion delà muqueuse intestinale. — La congestion de la muqueuse intestinale s'observe dans la plupart des maladies de l'intestin et dans celles qui déterminent une stase du sang de la veine porte. Elle est caractérisée par la réplétion des vaisseaux sanguins qui persiste après la mort et par une sécrétion plus ou moins abondante d'un liquide intestinal modifié, dont nous donnerons la composition et les caractères à propos du catarrhe intestinal. Lorsqu'on examine au microscope les parties congestionnées, on voit que les vaisseaux capillaires des villosités sont remplis de sang, ce qui n'a [)as lieu dans les conditions normales, et que les capillaires superficiels de la muqueuse qui viennent décrire des mailles au pourtour de l'orifice des glandes et autour des tubes en sont également remplis.
Vingt-quatre heures après la mort, la muqueuse intestinale présente souvent une coloration brunâtre, ardoisée ; mais cette coloration n'est pas toujours cadavérique; dans les points en eiïet où cette membrane revêt cette coloration, les villosités, dépouillées de leur épithélium, présentent souvent, dans leur tissu conjonctif, une grande quantité de granulations pigmentaires brunes et noires. Cette lésion est constante dans toutes les congestions intestinales intenses et ayant duré un certain temps.
Inflammation catarrhale de la muqueuse intestinale. — L'inflammation catarrhale de la muqueuse de l'intestin est très commune. Elle détermine une sécrétion exagérée. Des causes très diiférentes peuvent la produire, et la qualité aussi bien que la quantité du liquide sécrété varient dans les différents cas. Étudions le mode d'action de quelques-upes de ces causes.
En général'les purgatifs agissent en déterminant une irritation de la muqueuse. Il est vrai qu'on peut admettre que l'action de quelques-uns d'entre eux, les purgatifs salins par exemple, est purement physique et que s'ils produisent la sécrétion d'une plus grande quantité de liquide dans l'intestin, cela tient à ce qu'ils déterminent des phénomènes d'osmose.
On a cherché encore (Tliiry et Radzieie\^'Sky) à expliquer l'action
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(les purgatifs par une irritation des fibres musculaires de l'intestin : les mouvements péristaltiques de l'intestin et la progression rapide des liquides empocheraient leur absorption par la muqueuse.
Pourtant Moreau est arrivé à déterminer une sécrétion paralytique abondante en coupant les nerfs qui se rendent à une anse intestinale. Voici comment il a opéré : Ayant attiré une anse de l'intestin au dehors par une ouverture pratiquée à la paroi abdominale, il y appliqua trois ligatures de façon à en circonscrire deux segments égaux. Puis il coupa dans le mésentère tous les nerfs de l'un de ces segments. Le tout étant replacé dans la cavité péritonéale, il put constater au bout de plusieurs heures que le segment énervé contenait beaucoup de liquide tandis que l'autre n'en renfermait pas. Ce liquide ne possède ni les qualités ni les propriétés physiologiques du suc intestinal. Il contient un grand nombre de cellules lymphatiques et de globules rouges, ce qui montre que sa sécrétion se produit sous l'influence d'une irritation active.
Moreau a également déterminé une sécrétion intestinale abondante dans une anse intestinale comprise entre deux ligatures après y avoir injecté du sulfate de magnésie. Dans ce dernier cas la sécrétion paraît être produite par une action endosmotique.
On ne saurait expliquer de cette façon l'action des purgatifs drastiques : ils agissent probablement en déterminant un catarrhe de l'intestin.
Il est facile de produire des catarrhes plus intenses et franchement purulents chez les animaux par l'injection de substances irritantes dans le rectum. Chez de jeunes chats auxquels nous avons injecté du nitrate d'argent ou de la teintured'iode, nous avons vu, au bout de vingt-quatre ou trente-six heures, la muqueuse couverte de muco-pus. L'épithélium cylindrique était presque partout en place, à la surface de la muqueuse et dans les glandes. La plus grande partie, la totalité même, dans bien des points, des cellules cylindriques de la surface et des glandes, étaient creusées en cupule. On ne voyait pas parmi elles de formation endogène ni de division du noyau, d'où il est vraisemblable que toutes les cellules rondes du liquide puriforme sécrété s'étaient échappées des vaisseaux. Les cellules lymphatiques étaient en effet nombreuses dans le tissu conjonctif superficiel de la muqueuse.
Chez Vhomme, la mauvaise qualité dés aliments, l'abus des fruits ou la non-appropriation des aliments à l'âge des individus, l'absence
d'une bonne nourrice, par exemple, chez les enfants à la mamelle, l'influence du froid, les erreurs de régime, les indigestions, sont les causes les plus habituelles de la diarrhée catarrhale simple. Les organismes inférieurs (bactéridies) développés avec la fermentation lactique ou butyrique, se trouvent souvent dans les fèces en quantité considérable, mais ces bactéridies existent constamment dans les selles à l'état physiologique.
Dans ces différents cas, le liquide de la diarrhée rendu par le malade est aqueux, coloré en jaune ou en brun par la bile, et il contient des matières fécales délayées. Ce liquide renferme en général très peu de cellules cylindriques de l'intestin.
Dans les péritonites suppurées, et en particulier la péritonite puerpérale, l'intestin grêle qui baigne au milieu de l'exsudat péritonéal fibrine -purulent est blanchâtre, de teinte laiteuse. La muqueuse est décolorée, opaque; elle paraît imbibée de pus, et elle est recouverte d'un liquide puriforme étalé en une couche mince. Il s'agit là d'un catarrhe puriforme par voisinage.
Dans une série de catarrhes chroniques de l'inbestin et en particulier du gros intestin, il se forme une certaine quantité de mucus transparent semi-liquide, au contact de matières dures qui agissent comme des corps irritants, et qui sont rendues entourées de cette couche de mucus. D'autres fois la sécrétion intestinale revêt les caractères macroscopiques du pus, et les matières sont rendues avec une couche de mucus puriforme. Le mucus plus ou moins concret, rendu sous forme de fausses membranes ou de longs filaments, peut en imposer au premier abord pour des fragments de la muqueuse ou pour des parasites. Ce mucus transparent ou opaque contient toujours beaucoup de cellules cylindriques de l'intestin et une quantité variable de cellules lymphatiques. Dans ces formes de catarrhe chronique, l'abondance du liquide sécrété n'est pas en rapport avec l'irritation de la muqueuse.
Il est rare que le catarrhe simple de la muqueuse s'accompagne d'ulcérations, même superficielles.
Dans les catarrhes chroniques de l'intestin, on observe une série d'altérations des glandes en tube, qui tantôt s'atrophient par places, tantôt s'hypertrophient, et revêtent, comme sur l'estomac, l'apparence de kystes muqueux. Les glandes sont surtout hypertrophiées
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dans les parties de la muqueuse où, sous l'influence d'une irrilalion intense et productive du tissu conjonctif, celui-ci s'est développé sous forme de prolongements villcux entre les glandes. Dans le gros intestin par exemple, où les villosités n'existent pas à l'état normal, on voit, dans les catarrhes chroniques chez les enfants, des végétations du tissu conjonctif interglandulaire proéminer à la surface de la muqueuse. Là, de même qu'à la surface de l'estomac, l'accroissement en longueur des glandes suit le développement du tissu conjonctif qui les entoure. Celui-ci ne tarde pas à faire entre ces glandes des saillies coiffées d'épithélium analogues à des villosités; toute la portion de la muqueuse épaissie forme un relief et pourra plus tard se pédiculiser, en entraînant par glissement la muqueuse voisine restée normale. D'autre fois l'hypertrophie des glandes est tout-à-fait prédominante qu'elle aboutisse à la formation de polypes muqueux ou à un épaississement irrégulier de la couche glandulaire du gros intestin» comme nous l'ayons vu chez un phlhisique. C'est ainsi que se produisent au rectum et dans d'autres régions de l'intestin, ces polypes papillo-giandulaires si fréquents chez les enfants, et qui deviennent quelquefois le point de départ d'une invagination. Le contenu muqueux des glandes dilatées et kystiques fait donner à ces petites tumeurs le nom de polypes muqueux. Ils sont absolument semblables aux polypes muqueux de l'estomac dont la structure a été décrite plus haut (voy. t. II, p. 286 et suiv.). Les cellules contenues dans les tubes glandulaires hypertrophiés sont toujours remplies de mucus et caliciformes.
L'inflammation catarrhale de l'intestin a reçu différents noms suivant le siège du mal : telles sont la duodénite, l'iléite ou inflammation de l'iléon, la typhlite ou inflammation du csecum, la colite ou inflammation du côlon et la proctite ou inflammation du rectum.
La duodénite, simple ou catarrhale, a été rarement vue isolée. La tuméfaction de la muqueuse de la seconde portion du duodénum, et en particulier de l'ampoule de Vater, a pour conséquence une rétention de la bile et l'ictère.
Dans Viléite, ou inflammation de la dernière partie de l'intestin grêle, on observe presque constamment, en outre des signes anatomiques de tout catarrhe intestinal, une tuméfaction des follicules lymphatiques ou follicules clos, isolés ou agminés dans les plaques de Peyer. Cette tuméfaction a reçu le nom de psorentérie. On
observe tout particulièrement celte lésion dans le choléra, dans la fièvre typhoïde, dans la plupart des maladies infectieuses, dans les exanthèmes fébriles, la fièvre puerpérale, etc.
Les follicules isolés qui ne font pas, à l'état normal, de relief sensible, sont alors développés et saillants comme de petits grains arrondis; ils sont deux ou trois fois plus gros qu'à l'état normal : leur surface est rosée ou pâle; leur section montre un tissu semi-transparent gris ou rosé. Lorsqu'on examine à un très faible
FiG. 110. — Coupe de a muqueuse intesiinale montrant les follicules clos, les glandes et les villosités au niveau des follicules enflammés (psorentérie). — Grossissement de 15 diamètres.
grossissement une de ces petites tumeurs enlevée avec les ciseaux, on voit que sa surface saillante est partiellement recouverte par les villosités et par les glandes de la muqueuse qu'elle a poussées au devant d'elle en se développant. Par l'examen de coupes minces de ces parties, pratiquées après le durcissement de l'intestin, on peut s'assurer que les follicules clos sont hypertrophiés et que leur hypertrophie est due à la distension des mailles du tissu réticulé qui les constitue par des cellules lymphatiques; dans des préparations obtenues au moyen du raclage, on voit souvent, à côté des cellules lymphatiques , des cellules endothéliales plates qui sont tuméfiées, granuleuses, et qui présentent deux ou même un plus grand nombre de noyaux.
Cette tuméfaction des foHicules isolés, qui se montre dans la plupart des diarrhées, est plus visible à la fin de l'iléon que dans les autres portions de l'intestin, parce que les follicules clos y sont généralement plus nombreux ; mais on peut l'observer dans toute l'élendue du canal intestinal, aussi bien sur le gros intestin que sur l'intestin grêle.
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Lorsque la psorcntiîne csL 1res dév(;loppéc, comme cela a lieu par exemple dans le clioléi'a, les follieulcs hyperti'ophi(;s peuvent finir par s'ulcérer, ainsi que l'ont observé Bouillaud et Cruvcilliicr. L'ulcéralion se fait comme dans la fièvre typhoïde, où la lésion spéciale porte primitivement sur les follicules clos isolés ou agminés (voy. t. II, p. 33^), c'est-à-dire par une mortification de la portion du follicule saillante dans l'intestin. Nous étudierons ces inflammations ulcéreuses des follicules (ulcères folliculaires) à propos de la fièvre typhoïde, et leurs inflammations caséeuses à propos de la tuberculose intestinale.
Typhlite et périli/phlite. — La typhlite est l'inflammation de l'appendice vermiforme du Ccccum. Très souvent, lorsqu'elle est intense, elle s'accompagne d'une inflammation du péritoine , de telle sorte que Ton doit décrire en même temps l'inflammation de l'appendice et la péritonite localisée ou pérityphlite, qui en est la conséquence.
Aucune partie du canal intestinal n'est plus disposée que l'appendice vermiforme à l'arrêt et à la stagnation des matières fécales ou des corps étrangers. En effet, sa forme en cul-de-sac est telle que les matières qui y sont engagées ne peuvent que très difficilement en sortir; la contraction des muscles lisses de l'appendice est la seule force qui puisse les chasser. En outre de cette disposition particulière de l'appendice, le csecum dans lequel il s'ouvre constitue, lui aussi, une sorte de renflement et de diverticule du côlon à son origine, et les matières fécales ont aussi de la tendance à y séjourner. Ces conditions expliquent la fréquence des lésions inflammatoires de l'appendice, que ces lésions soient primitives ou qu'elles soient consécutives à la présence de petits corps irritants, tels que des pépins de raisins ou d'autres fruits, des noyaux de cerise, de prune, des grains de plomb, de petits calculs biliaires, etc.
Lorsque ces corps étrangers séjournent un certain temps dans l'appendice vermiforme, ils se recouvrent habitueflement d'une couche de phosphate tribasique et constituent des calculs. On a vu aussi des calculs de ce genre avoir pour centre un amas d'œufs d'ascarides (Lûcke).
La muqueuse de l'appendice enflammée, soit spontanément, soit, ce qui est plus habituel, consécutivement à la présence de corps étrangers, sécrète un liquide puriforme ou muqueux; elle est épaissie, plus ou moins vascularisée, et souvent les follicules clos qu'elle
possède sont ulcérés. L'appendice tout entier est distendu; ses parois sont plus épaisses qu'à l'état normal; l'infiltration et l'épaississement de sa couche muqueuse rendent impossible la contraction de sa tunique musculaire, et par suite empêchent absolument qu'il puisse se vider ni changer de position. Il reste par conséquent pendant un certain temps dans la situation qu'il affectait au début du mal.
Gomme l'inflammation se propage très souvent au revêtement péritonéal de l'appendice, il se recouvre d'une couche mince de fibrine qui est pénétrée par des vaisseaux et du tissu conjonctif de formation nouvelle; il en résulte que l'appendice immobilisé contracte des adhérences avec les parties qui sont en rapport avec lui.
Cette péritonite est, dès le début, adhésive et limitée, le plus ordinairement sans gravité. Elle ne se guérit qu'en laissant des adhérences filamenteuses ou complètes de l'appendice vermiforme avec les organes voisins. Le plus souvent il s'unit au caecum dans toute son étendue, et il s'atrophie. D'autres fois il s'unit à Tutérus, à la vessie, à la pai'oi abdominale, mais seulement alors par son extrémité libre. 11 s'ensuit, lorsque l'adhérence est devenue solide par Torganisation fibreuse du tissu nouveau, qu'il forme un pont, une espèce de bride au-dessous de laquelle Tinleslin grêle pourra s'étrangler.
Une ulcération, ayant pris son point de départ dans la muqueuse de l'appendice, peut envahir toute sa paroi et se continuer dans le tissu inflammatoire qui l'unit à des organes voisins. C'est ainsi que se forment des abcès de la fosse iliaque, qui auront de la tendance à s'ouvrir au dehors, au-dessus du ligament de Poupart. C'est ainsi que se forment des fistules communiquant ou non avec le cœcum. Klebs a vu un canal constitué par une muqueuse et une enveloppe fibro-séreuse , faire communiquer l'appendice verrniforrae avec le rectum.
Progtite. — Il est rare que le gros intestin soit enflammé dans toute sa longueur; le plus souvent il est atteint seulement dans la partie inférieure de fS iliaque et dans le rectum. La proctite, ou inflammation rectale, est primitive dans les cas de dysenterie sporadique ou épidémique. Elle succède souvent aux hémorrhoïdes (flux catarrhal hémorrhoïdaire), aux corps étrangers arrêtés dans les dépressions de la muqueuse, aux affections syphilitiques de l'anus et du rectum, rhagades, plaques muqueuses, ulcérations tertiaires
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syphilitiques. Dans les cas de cancer de Tulérus, môme lorsque les j)arois du reclum ne sont pas envahies par la néoformalion, il y a généralement une inflammation catarrhale plus ou moins intense de la muqueuse rectale.
Dysenterie. — • La dysenterie est une inflammation ulcéreuse du gros intestin. Son siège de prédilection est le rectum et l'S iliaque ; lorsqu'elle est très intense, les lésions remontent dans tout le gros intestin. Les variétés de cette afl'ection, c'est-à-dire la dysenterie sporadique de nos climats, la dysenterie sporadique et épidémique de l'Algérie et des pays intertropicaux, la diarrhée chronique de ces derniers, présentent une analogie complète au point de vue des lésions anatomiques et ne diffèrent que par leurs causes et leur intensité. Les lésions ne sont pas les mêmes au début de la maladie (dysenterie aiguë) et pendant sa période de chronicité; c'est pourquoi nous décrirons d'abord la dysenterie aiguë, puis la dysenterie chronique.
1" Dysenterie aiguë. — Dans la forme bénigne ou catarrhale de la dysenterie aiguë, la surface de la muqueuse est très rouge, très congestionnée et parsemée de petites ecchymoses. La lésion qui existe dans toute l'étendue du rectum et dans la partie inférieure de rS iliaque, est surtout bien caractérisée au niveau des plis saillants de la muqueuse. Celle-ci est épaissie et bourgeonnante. Ses follicules forment un relief à la surface. Elle est couverte d'un exsudât mu^ queux peu abondant, analogue à l'albumine de l'œuf, ou puriforme par places, habituellement mêlé de filets sanguins ou coloré uniformément en rose ou en rouge par le sang. Ce liquide constitue les selles dysentériques qui sont muqueuses, glaireuses, comparables au frai de grenouille , peu abondantes, souvent striées de sang, fréquentes, accompagnées d'épreintes et de sensation de brûlure à l'anus et qui , par tous ces caractères , suffisent à faire reconnaître la dysenterie.
Peu de jours après le début de la maladie, la muqueuse présente déjà des ulcérations généralement petites, taillées comme à l'ernporte-pièce. Ces ulcérations sont couvertes d'un mucus transparent ou louche, et lorsqu'elles en ont été dégagées, elles paraissent plus profondes qu'elles ne sont en réalité, parce que la muqueuse qui les avoisine est épaissie. Ces lésions sont très limitées dans les dysen-
teries simples qui guérissent assez rapidement dans notre climat.
L'examen microscopique des parties épaissies de la muqueuse montre les faits suivants :
1° Dans la couche glandulaire, les vaisseaux sont turgides; le tissu conjonctif qui les entoure est infiltré de cellules lymphatiques, et les cloisons interglandulaires sont accrues en longueur aussi bien qu'en épaisseur par suite de l'infiltration inflammatoire. Les glandes de Lieberkûhn subissent alors une élongation, et, comme elles sont comprimées, elles montrent des rétrécissements et des dilatations successifs. Les cellules épithéliales des glandes sont conservées ; elles sont généralement hypertrophiées et cupuliformes. Quant aux cellules épithéliales de la surface, il serait, ainsi que nous l'avons dit, bien inutile de les chercher vingt-quatre heures après la mort, mais on peut être sûr qu'elles sont partiellement détachées pendant la vie, car on en trouve, ainsi que nous le dirons bientôt, dans les selles dysentériques au début de la maladie.
2° Dans le tissu conjonctif sous-muqueux, les cellules lymphatiques épanchées autour des vaisseaux sont extrêmement nombreuses. Le tissu conjonctif de la muqueuse est également infiltré de cellules lymphatiques, au-dessous des glandes de Lieberkûhn et autour des follicules clos. Ces derniers, remplis de cellules lymphatiques, sont tuméfiés, et ils font saillie à la surface de la muqueuse; finale-, ment ils se ramollissent à leur centre, se vident de leur contenu, suppurent et donnent naissance à un ulcère folliculaire.
Lorsque l'inflammation est très intense et que l'exsudat, qui contient des celhiles lymphatiques et de la fibrine, infiltre le tissu conjonctif au point de comprimer les vaisseaji'x, il se produit une véritable mortification d'une partie limitée de la muqueuse. Une inflammation suppurative éliminatrice se montrent bientôt autour des parties mortifiées. Alors des lambeaux plus ou moins étendus de la couche glandulaire sont détachés par la suppuration ^m a lieu audessous d'eux et sont expulsés par fragments plus ou moins grands, plus ou moins reconnaissables à l'œil nu ou à l'examen microscopique. On les trouve dans les évacuations diarrhéiques. Lorsque la mortification comprend une portion de la couche glanduleuse, il en résulte une ulcération plus ou moins étendue à fond plat, à bords irréguliers et siégeant en général au sommet d'un pli. Lorsque l'eschare a intéressé un follicule lymphatique et le tissu qui l'entoure, il se produit un ulcère plus profond, petit et circulaire.
Les ulcérations, une fois formées, continuent à s'étendre par la
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fonte snppiiralive des parties infiltrées de cellules lymphatiques; elles donnent du pus à leur surface pendant tout le temps que dure la dysenterie à l'état aigu.
Celle-ci peut guérir par la réparation des pertes de la substance, par la végétation d'un tissu de bourgeons charnus et par la cicatrisalion qui en est la suite, ou bien elle passe à l'état chronique- La dysenterie aiguë grave, qu'elle s'observe à l'état sporadique dans les pays chauds, ou à l'état épidémique, consiste dans des altérations analogues, mais ayant une intensité beaucoup plus grande en même temps que les lésions se généralisent à la plus grande partie ou à la totalité du gros intestin. 11 peut môme y avoir dans cette maladie un catarrhe plus ou moins étendu de la muqueuse de l'intestin grêle.
A l'autopsie d'individus morts pendant la période aiguë de la dysenterie grave, on trouve les ulcérations, décrites précédemment, beaucoup plus grandes, plus profondes et réparties sur presque toute la surface du gros intestin, depuis le cœcum jusqu'à l'anus. La surface des ulcérations est tantôt recouverte de débris infiltrés de pus et non encore détachés de la couche glanduleuse superficielle ou de la couche muqueuse ; tantôt elle est rouge ou rosée, bourgeonnante ou brune, ardoisée par suite de la décomposition du sang. Le bord des ulcérations est taillé à pic et limité par la muqueuse boursoutlée, très congestionnée, ecchymotique et molle. Les ulcérations peuvent atteindre une étendue telle qu'il reste à peine quelques îlots où la muqueuse ne soit pas complètement détruite. Ainsi, dans une observation de M. Kelsch qui a fait dans le laboratoire de l'un de nous une série de recherches très intéressantes sur la dysenterie {A7xh. de physiologie, 1873), la partie ulcérée du gros intestin comprenait environ les trois quarts de sa longueur; sur la surface ulcérée, lisse et unie, de couleur rosée, se dressaient, de distance en distance, des îlots de la largeur d'une pièce de 5 francs au moins, sorte de champignons d'un tissu très friable, colorés en rouge beaucoup plus foncé que l'ulcération et représentant tout ce qui restait de la couche glanduleuse.
Dans les portions de la muqueuse conservées, on retrouve les glandes de Lieberkûhn avec leurs cellules cylindriques ; mais ces glandes sont déformées, irrégulières, déviées, ici comprimées, là distendues: les vaisseaux sanguins qui entourent ces glandes sont très distendus et gorgés de sang. Autour d'eux, le tissu conjonctil
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contient des cellules lymphatiques et de nombreux filaments de fibrine.
Le tissu conjonctif sous-glandulaire qui forme le fond de ces ulcères, est lui-même infiltré par un exsudât inflammatoire, composé de cellules rondes et de fibrine; les vaisseaux sont très dilatés, remplis de sang, et leurs parois sont revenues à l'état embryonnaire. Les vaisseaux lymphatiques contiennent des cellules endothéliales gonflées, très volumineuses. Le tissu cellulaire sous-muqueux est le siège d'un véritable phlegmon. Il a doublé ou triplé d'épaisseur, et sa portion la plus superficielle, au-dessous des glandes, est; transformée par places en un lac de pus, qui isole la couche glanduleuse et rend sa destruction inévitable. Aussi n'est-il pas rare de voir des malades évacuer, avec les selles, des fragments considérables de la muqu.euse, soit en lambeaux, soit en cylindres pouvant avoir jusqu'à plusieurs décimètres de longueur.
Il semble presque inutile d'ajouter que les dysenteries dont les lésions sont aussi étendues et aussi profondes se terminent fatalement par la mort, arrivée soit par épuisement, soit, ce qui est plus rare, par perforation de l'intestin et péritonite suraiguë, soit par suite d'un abcès hépatique.
L'examen des selles, dans la dysenterie aiguë, donne les résultats suivants : Au début, elles sont constituées par une petite quantité de matière glaireuse, vitriforme, pelotonnée ou ressemblant à des crachats muqueux. On a comparé ce mucus au frai de grenouille. Souvent il est coloré par du sang, soit intimement mêlé à lui comme dans les crachats de pneumonie, soit disposé en stries. Il contient des cellules lymphatiques, des corpuscules rouges du sang, des cellules cylindriques, des globes muqueux et de nombreux microbes. Tels sont les caractères de la première période.
Dans la période d'ulcération commençante, les selles sont constituées par un liquide séreux, coloré en rouge par le sang, dans lequel nagent des fragments blanchâtres membraneux, plus ou moins étendus, quelquefois de véritables cylindres qui sont constitués par la partie superficielle de la muqueuse nécrosée, infiltrée de pus et détachée. On peut, en examinant ces lambeaux au microscope, reconnaître des portions de glandes de Lieberkïihn, ou même des séries de ces glandes unies entre elles. Les caractères de ce liquide diarrhéique rougeâtre mélangé à des débris blancs, l'ont fait comparer à de la lavure de chair.
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Lorsque réliminalion des parties nécrosées est terminée, les selles sont conslitiiécs uni([iiement pur une sanie iclioreuse, puriforme ou séi'euse, de couleur t>rise, ardoisée ou sanguinolente; ce lirpiide, qui est sécrété parles ulcérations, contient une grande (puuitité de cellules lymphatiques et de globules rouges.
Les autres organes compris dans l'abdomen sont souvent lésés consécutivement dans la dysenterie : la vessie est généralement congestionnée, et elle est le siège d'un catarrhe aigu ; les reins sont quelquefois atteints de néphrite catarrhale ou parenchymateusc. Les gan^ glions lymphatiqnes\ombiiires sont congestionnés et hypertrophiés, la raie est grosse et ramollie. Enfin on trouve souvent de la congestion et des abcès du foie (voyez plus loin la description des lésions du foie). L'intestin grêle présente souvent les traces d'un catarrhe plus ou moins intense et profond ; d'autres fois, il est revenu sur lui-même aussi bien que l'estomac et présente une atrophie remarquable de ses tuniques.
Dysenterie chronique. — La dysenterie chronique succède à la dysenterie aiguë, ou bien elle s'établit chroniquement d'emblée. Ce n'est qu'au bout de plusieurs mois, souvent de plusieurs années à partir du début de la diarrhée, que la mort arrive. A l'autopsie, la muqueuse est boursouflée par places et congestionnée. Elle est surtout très rouge sur les parties saillantes situées au bord des dépressions qui simulent au premier abord des ulcérations. Dans certaines de ces dépressions en effet, là où l'on croirait par l'examen à l'œil nu qu'il s'agit de véritables pertes de substance, on trouve les glandes de Lieberkiihn conservées ; le relief des parties voisines, dû tout simplement au bourgeonnement du tissu cellulo-vasculaire qui sépare les glandes allongées elles-mêmes, simule seul des ulcérations. Dans d'autres points, il s'agit bien en réalité de pertes de substance et d'ulcérations véritables, que celles-ci compromettent seulement la portion superficielle de la couche glandulaire, ou qu'elles pénètrent jusqu'au tissu cellulaire sous-muqueux.
La surface de ces ulcérations est brune ou ardoisée ; on y voit à l'œil nu des orifices plus ou moins réguliers, qui conduisent dans des dépressions folliculaires situées plus profondément au milieu même du tissu conjonctif sous-muqueux. De ces petites cavités qui mesurent de \/it ai et 2 ou 3 millimètres de diamètre, qui existent
en nombre plus ou moins considérable, soit sur une même ulcération, soit sur plusieurs ulcérations, on fait sortir par la pression un mucus concret semblable à du frai de grenouille.
Le mucus gélaliniforme, tiré des ulcères folliculeux, examiné à l'état frais, montre des cellules cylindriques, la plupart cupuliformes, disposées à la périphérie de la gouttelette où elles sont parallèles les unes aux autres; le centre, de la masse semi-liquide contient des cellules fusiformes allongées, ovoïdes, ou sphéiiques, qui ne sont autres que des cellules cylindriques ou des globules blancs devenus muqueux. Le mucus traité par l'acide azotique ou par l'acide acétique donne un précipité opaque.
Les coupes de la muqueuse convenablement durcie, comprenant à la fois le bord des ulcères, les ulcères eux-mêmes et les cavités pleines de mucus, montrent les faits suivants.
1° Dans les parties de la muqueuse tuméfiées, congestionnées et boursouflées (a, fig. li 1) qui séparent les ulcérations, les glandes de
FlG. m. — Coupe de l'intestin perpendiculaire à sa snrface au nivcui d'une ulcération
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a, a, parties saillantes de la muqueuse avec les glandes en tube; m, m, glandes en tubes situées sur la parlic ulcérée de la muqueuse et réduites à leurs culs-de-sac ; 6, 6, pertes de substance remplies de mucus et de cellules cylindriques qui s'ouvrent par un orifice étroit à l.i surface de la muqueuse ; d, paroi et contenu de la perte de substance ; v, vaisseaux. — Grossissement de 20 diamètres.
Lieberkûhn {g) sont très longues et très volumineuses ; elles sont séparées par du tissu conjonctif dans lequel cheminent des vaisseaux distendus par le sang.
Au-dessous de la couche glandulaire, la couche musculeuse superficielle de la muqueuse est normale, et le tissu conjonctif est simplement hyperhémic en môme temps que ses cellules sont plus volumineuses qu'à l'état physiologique. Les sections des follicules offrent
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tantôt une forme ellipsoïde dont le grand diamètre est parallèle à la muqueuse, tantôt une forme circulaire.
2" An niveau des parties ulcérées et déprimées, la surface delà muqueuse ne présente plus que des vestiges des glandes en tube. Celles-ci (m, w, fig.1 H) sont réduites à leur partie inférieure, à leur fond, à un tiers environ de leur longueur, et même elles manquent absolument par places. Les culs-de-sac appartenant à ces glandes en tube en grande partie détruites contiennent des cellules cylindriques, pour la plupart cupuliformes. Ils sont séparés les uns des autres par du tissu conjonctif infiltré de cellules lymphatiques et qui se continue avec le tissu conjonctif également altéré de la couche sous-glandulaire. Il semble que sur ces parties ulcérées la couche superficielle de la muqueuse ait été rasée, les glandes et le tissu fibreux qui les sépare ayant été. détruits en même temps. Dans les points où les glandes en tube n'existent plus, le tissu conjonctif en rapport avec le contenu intestinal ne parait pas revêtu de cellules épithéliales.
3" C'est toujours au niveau des parties ulcérées que viennent s'ou-
FiG. 112. — Coupe de l'iiUcstin ulcéré perpendiculaire à la surface, dans un point où les glandes en tube ont été coniplèlemont détruites par l'ulcération.
h, perte de substance remplie de mucus et de cellules cylindriques; a, orifice ou goulot de la pert de substance ouvert à la surface de l'iiilcstin; rf, couclie miissulouso superficielle de la muquous interrompue au niveau de l'orifice a; e, tissu conjonctif; f, vaisseau. — Grossissement de 49 diamLLres.
vrir les dépressions folliculaires ou pertes de substance visibles à i'œil nu et remplies de mucus. Leur forme générale est elliptique ou sphérique dans le premier cas; leur grand diamètre est toujours parallèle à la surface de la muqueuse. Elles s'ouvrent par un ori-
fice régulièremenl cii'culairo, de diamètre variable («, fig. 112). La couche musculaire de la muqueuse est interrompue à leur goulot (fig. 112), mais on la suit au-dessus delà petite cavité, entre elle et la surface de la muqueuse. Tantôt il y a une cavité unique (d, fig. 111),
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Fig. H3. — Coupe do l'intestin, perpendiculaire à la surface, au niveau d'une ulcération. g, tissu embryonnaire inflammatoire dans lequel il existe des glandes en tubes dilatées irrégulièrement e; a, grande cavité ou perte de substance à bord réguliers et sphériquo dont la paroi b est tapissée en certains points d'un épitbélium cylindrique f. — Grossissement de 100 diamètres.
tantôt une cavité formée de plusieurs loges complètement ou incomplètement séparées les unes des autres par des tractus fibreux (c, fig. 112). La cavité unique ou les loges multiples sont remplies de mucus limité a là périphérie par une couche de cellules cylindriques. Ce contenu muqueux se détache facilement de la paroi fibreuse ; il présente des plis et s'enfonce dans les dépressions ou irrégularités de la perte de substance. La masse muqueuse se rétrécit en forme de bouchon au niveau du goulot de la cavité folliculaire, puis elle s'évase et s'étale à la surface de la muqueuse (voy. en a, fig. 112). Au premier abord, toutes ces parties simulent dans leur ensemble une glande en grappe.
La paroi des cavités est formée par du tissu conjonctif entre les faisceaux duquel il existe des cellules connectives devenues lurgides et des globules blancs. Sur des coupes, on voit, à la limite interne
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(le la paroi, un rovêlciiKMit complet de cellules cylindriques implan- Lres per[)('n(li('ulairement comme sur une muqueuse. Parfois les cellules épiUiéliales manquent sur une partie de celte cavité. Ainsi, dans la figure 113, le revêtement épitliélial de la grande cavité a n'existe que dans la portion /"de sa paroi (fig. llSetfig. 114). Le? cellules cylindriques qui tapissent ces cavités sont presque toutes cupuliformes (voy. A, fig. 114). Dans les cavités où elles n'existent que sur une partie de la surface, on les observe seulement à la partie supérieure. Dans les points où les cellules cylindriques manquent, la paroi est généralement très riche en cellules lymphatiques, et il y a là encore une inflammation destructive intense qui empêche le revêtement épithélial de se reformer (voy. C, fig. 114),
Fig. Hi. — Roprésentalion à un fort grossissomont (400 diamètres), de plusic"."i points figurés dans le dessin précédent.
A, cellules cylindriques cupuliformes implantées sur la paroi de la grande cavité représentée dans la lijfure 113 ; e, cellules lymphatiques infillrant le tissu qui limite la cavité.
C, partie de la paroi de la grande cavité représentée figure 113 et sur laquelle on n'observe pas de cellules cylindriques; c, cellules lymphatiques libres dans le mucus; d, cellules plates également libres; a. vaisseau sanguin rempli de globules rouges.
B, cellules libres dans le mucus et devenues vésiculeuses.
Le tissu conjonctif qui entoure ces cavités est infiltré de cellules lymphatiques dans une zone plus ou moins étendue. A ce niveau,
les glandes en tube ont disparu ou bien elles sont réduites à leurs culs-de-sac, ou bien elles sont hypertrophiées et dilatées de telle sorte que leur extrémité inférieure, remplie de cellules cylindriques, se divise en deux ou trois bourgeons (voy. fig. 113, e).
Nous croyons que les cavités pleines de mucus précédemment décrites occupent ordinairement la place de follicules clos détruits, et voici sur quoi nous nous appuyons. Elles ont le même siège, les mêmes rapports avec la couche glanduleuse et la couche musculeuse superficielle, et la même forme que les follicules clos. De plus, nous avons pu voir des follicules clos en voie de ramollissement et de destruction. Ces derniers sont plus volumineux d'abord qu'à l'état normal, et lorsque, sur une coupe, ils ont été traités par le pinceau, les corpuscules lymphatiques qui les remplissent ayant été chassés, on voit que leur tissu réticulé fait défaut par places et qu'ils sont transformés en plusieurs grandes loges limitées par des tractus. Que ces parties ramollies des follicules enflammés soient éliminées à la surface de la muqueuse, on aura les cavités cloisonnées dont nous avons donné la description, cavités qui seront bientôt remplies par le mucus intestinal et tapissées par un épithélium cyhndrique analogue à celui de la surface de l'intestin ou des glandes de la m,uqueuse.
Une fois formées, les cavités qui occupent la place des follicules clos s'agrandissent par la destruction des dernières cloisons et peuvent être dilatées au point d'acquérir jusqu'à 4 et 5 millimètres de diamètre.
Ces altérations, qui avaient été bien décrites à l'œil nu par plusieurs auteurs, et en particulier par Charcot, ont été déterminées pour la première fois, croyons-nous, par l'un de nous et, peu de temps après, également bien étudiées par Kelsch.
Le tissu conjonctif sous-muqueux est en même temps épaissi, fibreux, et il présente des vaisseaux lymphatiques remplis d'endothéUum gonflé : l'inflammation se propage assez souvent dans le tissu conjonctif qui sépare les couches musculeuses de l'intestin et jusqu'au tissu sous-séreux.
Cet épaississement fibreux de toutes les couches du gros intestin, marqué surtout dans la tunique celluleuse, déterminant un état d'hypertrophie apparente des plans musculaires, a pour conséquence do transformer le conduit intestinal, surtout à sa partie inférieure, en un canal à parois presque rigides.
C'est ce qui se voit surtout dans les cas de dysenterie chronique
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avec ulcérations assez étendues et guéries, remplacées par un tissu cicatriciel dense et solide. Sur ces cicatrices où la muqueuse ne se reforme jamais complètement, on trouve souvent des excroissances polypeuses constituées par du tissu conjonclif ou des polypes fibromuqueux.
Les selles observées pendant le cours de la dysenterie chronique sont très variables : le plus ordinairement elles sont séreuses, abondantes, de couleur jaune, verdàtre ou brune, mais s'il survient un nouvel état aigu, elles deviennent muqueuses, contiennent du sang ou un peu de pus. La diarrhée n'est pas absolument constante pendant toute la durée du mal : elle peut se suspendre momentanément pour revenir.ensuite.
Choléua. — Le choléra est une maladie infectieuse dont la manifestation la plus importante consiste dans une diarrhée séreuse correspondant à une lésion de l'intestin grêle.
A l'autopsie des malades qui succombent dans la période algide, on trouve la muqueuse de l'intestin grêle congestionnée dans toute sa longueur, mais surtout au niveau de l'iléon. Elle présente une coloration rose, lilas ou rouge plus marquée au sommet des valvules conniventes en raison de la réplétion des vaisseaux capillaires et des petites veines. La muqueuse est épaissie, turgide, œdémateuse. L'intestin est distendu par une grande quantité de liquide blanchâtre, louche, sans odeur, analogue à celui qui est rendu pendant la vie et dans lequel sont suspendus de petits flocons opaques (selles riziformes).
L'épithélium superficiel des villosités et de la muqueuse en contact avec ce liquide est naturellement tombé après la mort, mais l'examen des selles cholériques pendant la vie conduit à penser que l'épithélium cylindrique de l'intestin n'est pas détaché en abondance pendant l'attaque cholériforme. L'état trouble du liquide est lié non seulement à la présence des cellules lymphatiques, mais surtout à l'existence d'une quantité considérable de micro-organismes, comme on les rencontre dans les liquides en putréfaction,
Pacini d'abord, Davaine ensuite, ont signalé dans les selles cholériques la présence d'un grand nombre de micropliytes, micrococcus, bactéridies et vibrions.
L'analyse chimique des matières rendues a montré que les substances organiques y sont peu abondantes ; elles contiennent 3 et 4 pour 1000 d'albumine (Becquerel). On y trouve de l'urée ou son
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produit de décomposition, le carbonate d'ammoniaque, ce qui rend le liquide alcalin. La proportion des chlorures et des autres sels est sensiblement la même que dans le liquide intestinal considéré comme normal. Les selles cholériformes se rapprochent beaucoup, au point de vue de l'analyse chimique, du liquide obtenu par Mpreau dans ses expériences citées plus haut.
Très rapidement après l'invasion du choléra, au début de la période algide, les follicules clos de la muqueuse de l'intestin grêle, surtout ceux de la partie inférieure de l'iléon, sont tuméfiés et se présentent comme de petits grains perlés saillants de couleur gris rosé ou grise.
Les altérations de la muqueuse et du tissu conjonctif sous-muqueux, étudiées au microscope, sont beaucoup plus profondes et plus intenses qu'on ne pourrait le supposer à l'œil nu. Elles ont été décrites par Kelsch et J. Renaut lors de l'épidémie de 1873.
Le tissu conjonctif de la muqueuse est infiltré de cellules lymphatiques très nombreuses. Cette infiltration a lieu dans les cloisons fibreuses qui séparent les glandes en tubes et au-dessous d'elles ; elle ne se limite pas à l'intestin grêle, mais elle occupe toute la longueur du tube intestinal, depuis le pylore jusqu'à l'anus. Elle existe également à un degré variable dans les villosités intestinales. Les glandes de Lieberkïihn ne présentent généralement d'épithélium que dans la partie intérieure de leurs culs-de-sac(lésionen partie cadavérique) et elles sont souvent distendues par du mucus. Les vaisseaux sanguins qui existent dans la partie superficielle de la muqueuse sont dilatés et remplis de sang. Il en est de môme des vaisseaux du tissu conjonctif sous-muqueux. Les vaisseaux lymphatiques sont remplis, soit par des cellules rondes, soit par quelques-unes de leurs cellules endothélialcs gonflées et détachées.
Les follicules clos présentent les altérations étudiées plus haut à propos de la psorentérie : leur centre offre une certaine tendance au ramollissement et leurs éléments cellulaires sont infiltrés de granulations graisseuses.
La tunique musculaire est normale, mais le tissu conjonctif sousséreux est hyperhémié et infiltré de cellules lymphatiques. Il peut même y avoir une irritation de la séreuse, qui se traduit par de minces fausses membranes fibrineuses étalées à sa surface.
A un stade plus avancé, lorsque le malade a succombé pendant la période de réaction d'une attaque intense de choléra, on trouve quel-
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quefbis des iilcôi'cs folliculaires siégeant, soit au niveau des follicules isolés, soil, sur les plaques de Peyer. La muqueuse est moins congestionnée. Elle montre cependant en certains points une liyperhémie persistante et quelquefois môme, au niveau des plis de l'intestin grêle ou irrégulièrement sur le sommet des plis du gros intestin, des ulcérations superficielles. Ces ulcérations peuvent envahir les tissus profonds jusqu'au point d'amener une perforation (Hamernyck)- Dans d'autres cas, l'intestin est aminci , comme lavé et atrophié.
Les caractères physiques du contenu de l'intestin diffèrent complètement de ceux observés dans la première période, il n'y a plus de liquide riziforme privé de gaz, comme cela a lieu au début ; le liquide intestinal est coloré par la bile ou de.couleur brune; assez souvent il renferme du sang. Le gros intestin contient des matières dures, ou bien au contraire des matières liquides.
Les altérations du sang dans le choléra sont portées à un très haut degré pendant la première période ou l'algidité. Le sang est privé de sérum, poisseux, si bien qu'il ne circule pas facilement dans les vaisseaux et que même il s'y arrête complètement. Il résulte de cette diminution considérable du sérum sanguin que le chiffre des globules rouges, pour une même quantité de sang, est deux ou trois fois plus grand qu'à l'état normal. Le chiffre des globules blancs augmente dans la même proportion. Les globules rouges sont visqueux, diffluents; un grand nombre d'entre eux paraissent plus petits qu'à l'état normal; leur grand diamètre est, par exemple, de 3 à4 p. au lieu de 7 /x.
11 ne paraît pas y avoir, du reste, de proto-organismes spéciaux dans le sang des cholériques.
On observe dans le choléra des lésions rénales avec albuminurie, dont nous étudierons la nature et la cause dans le chapitre de ce manuel consacré au rein.
Dans la période de réaction du choléra, le sérum du sang revient progressivement à sa quantité normale, et le chiffre des globules diminue dans une proportion à peu près équivalente. Cependant il est fort probable que dans cette période de la maladie les globules sont détruits en grand nombre, car les urines contiennent une forte proportion de matière colorante. Dans cette même période, le sang contient une grande quantité d'urée, et il se produit dans divers organes des lésions congestives et inflammatoires , telles que congestions pulmonaires, bronchites, laryngites, pleurésies; la pleurésie est par-
-fois purulente; on observe aussi de la congestion, des ecchymoses et l'œdème de la pie-mère. Plus rarement, on a noté la suppuration de la parotide, la cystite, la pyélo-néphrite, etc.
En résumé, le choléra paraît causé, ainsi que Pacini a cherché à l'établir, il y a longtemps déjà, par un micrococcus qui pénètre dans les cellules épithéliales de l'intestin, s'y reproduit en très grande quantité, et détermine la chute du revêlement épithélial. Les villosités intestinales plus ou moins dépouillées laisseraient transsuder une grande quantité du plasma du sang qui traverse le réseau capillaire. Celte conception de Pacini rend compte de la plupart des phénomènes observés dans le choléra, en particulier la sécrétion intestinale séro-albumineuse et la concentration du sang. Cette théorie est également en rapport avec la contagion du choléra qui nous paraît indiscutable.
Ulcérations urémiques. — Il se développe quelquefois, dans le gros intestin, très rarement à la partie inférieure de l'intestin grêle, des ulcérations décrites parTreitz et qu'il a rapportées à l'urémie. VA\es sont précédées par un catarrhe et par des selles liquides qui sont alcalines et contiennent d'assez fortes proportions de carbonate d'ammoniaque. Au début des ulcérations, les selles contiennent un peu de sang et des débris de la muqueuse. Les ulcérations en effet sont consécutives à une mortification par places delà muqueuse et à l'élimination des eschares. C'est une sorte de dysenterie gangreneuse dans laquelle la muqueuse intestinale n'est pas notablement épaissie ni congestionnée, mais présente des eschares suivies d'ulcérations. Ces ulcérations, qui ont pour point de départ les follicules clos et le tissu qui les entoure, s'étendent de façon à acquérir jusqu'à plusieurs centimètres; elles sont en nombre variable et généralement leur grand axe est longitudinal. Elles peuvent se cicatriser en laissant des surfaces ardoisées lisses.
Fièvre typhoïde. — Les lésions intestinales de la fièvre typhoïde siègent à la partie inférieure de l'intestin grêle. Il est assez rare de les voir envahir le gros intestin. On leur distingue quatre états successifs qui correspondent aux quatre périodes de la maladie et qui .sont : 1° l'état catarrhal de la muqueuse intestinale; 2" le gonflement et l'ulcération des plaques de Peyer; 3" des eschares d'élimination et 4" la cicatrisation.
1" Dans la première période, qui dure ordinairement de quatre à
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cinq jours, la muqueuse esl congestionnée el elle sécrète une quanlilé vai'iable de liquide, ce qui détermine une diarrhée plus ou moins abondante. Les follicules clos isolés et les plaques de Peyer, surtout à la partie inl'érieure de l'iléon, sont tuméfiés dès le début de la maladie. Les follicules isolés forment de petites saillies perlées, rosées et semi-lransparcntcs comme dans le clioléi-a (psorentérie) ; les plaques de Peyer s'accusent déjà par un relief bien marqué.
2" L'hypertrophie des follicules isolés et des plaques de Peyer augmente. A l'autopsie de sujets morts de la fièvre typhoïde au cinquième ou sixième jour de la maladie, dans sa forme grave et déhl'ante d'emblée il est vrai, nous avons vu les follicules isolés à l'état de boutons saillants et coniques, durs, mesurant de 3 à 4 millimètres de leur sommet à leur base, et les plaques de Peyer épaissies de la même façon. Ce sont là les lésions que Louis a décrites sous le nom de plaques dures; elles paraissent répondre aux formes cliniques les plus graves.
Pendant le second septénaire, les plaques de Peyer les plus voisines du cœcum, c'est-à-dire les premières atteintes et celles qui le sont au plus haut degré, commencent déjà à s'ulcérer partiellement, en un ou deux points sur une môme plaque, tandis que, dans la parlie supérieure de l'iléon, leur surface est régulière et non ulcérée.
Après avoir sectionné avec le scalpel un follicule isolé, on voit qu'il est constitué par un tissu blanchâtre, gris ou légèrement rosé, de consistance molle. Aussi lui a-t-on donné le nom de tissu médullaire en le comparant à la substance du cerveau. Ce tissu , quand on le racle, fournit une petite quantité de liquide louche. En regardant avec attenlion la surface de section, on ne voit pas de limite tranchée entre le follicule et la muqueuse, de telle sorte qu'on peut supposer au premier abord que l'infiltration pathologique porte à la fois sur le follicule clos et sur le tissu conjonctit qui l'entoure.
Les plaques de Peyer présentent des lésions analogues. Seulement l'infiltration y est généralisée : tous les follicules ou une grande partie d'entre eux, ainsi que le tissu conjonctif voisin, sont lésés à la fois.
Le nombre des plaques altérées est ti'ès variable : tantôt il n'y en a que deux ou trois, et ce sont alors les plus voisines de la valvule iléocœcale, tantôt on en peut compter 20, 30, jusqu'à 50. Lorsque la
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lésion est plus marquée, la plaque est tout entière hypertrophiée et très épaisse : elle fait par exemple une saillie de 2 à 3 millimètres, quelquefois même davantage, et elle montre, sur une surface de seclion, chacun des follicules qui la composent formé d'un tissu gris et chargé de sucs. Les plaques tuméfiées et hypertrophiées à ce degré sont encore les plaques dures de Louis.
Lorsque la lésion est moins prononcée, les follicules isolés et les plaques ne font pas un relief aussi accusé; les plaques ne sont tuméfiées que partiellement, un petit nombre de leurs follicules seulement étant malades (plaques molles de Louis).
Les plaques dures et les follicules très acuminés qui ressemblent grossièrement à l'œil nu à des boutons de variole sont les plus favorables pour l'examen microscopique.
Il ne faudrait pas chercher à voir l'épithélium superficiel en place sur les villosités ou sur la surface des plaques ; l'autopsie étant faite vingt-quatre heures après la mort , les cellules cylindriques sont toutes détachées et forment le liquide muqueux, opaque, puriforme, qui recouvre la surface de la muqueuse.
Lorsque, sur une surface de section, on enlève par le raclage avec un scalpel ou avec des ciseaux de petits fragments de la substance grise des plaques et qu'on les examine dans le picro-carminate, on y voit une quantité considérable de cellules lymphatiques, les unes possédant un seul noyau, les autres plusieurs noyaux plus petits. Il existe en outre dans ce liquide une assez grande quantité de cellules plus volumineuses, sphériques, polygonales, à angles mousses, plates ou tuméfiées, à proloplasma granuleux et contenant un ou plusieurs noyaux ovoïdes. Ces grandes cellules ne sont autres que les cellules endothéliales du tissu réticulé des follicules et des sinus lymphatiques, tuméfiées et enflammées. Ces éléments sont semblables à ceux qu'on observe dans les productions leucémiques de la rate et dans les lymphadénomes.
Ces cellules, qui ont été appelées cellules typhiques et regardées comme spéciales à la fièvre typhoïde, n'ont en réalité rien de caractéristique.
Pour étudier in situ les modifications qu'ont subies les diverses parties de l'intestin, oii fait durcir des lambeaux de la partie malade dans l'alcool absolu ou dans le liquide de Millier, la gomme et l'alcool, après les avoir étendus sur une plaque de liège.
Des coupes pratiquées au niveau des plaques non ulcérées, offrent les détails suivants :
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a. Les villosilés sont clarylos, en iiièinc loiiips qu'elles paraissent plus courtes ; elles tendent à se rapprocher et à se confondre les unes avec les autres par leur base. Cette modification de forme est due à ce que le tissu des villosités est intiltré de cellules lymphatiques.
Cet effacement des villosités est tel que la surface des plaques examinée au microscope paraît à peine ondulée et qu'à l'œil nu elle semble tout à ftiit lisse.
b. Les glandes en tubes ou glandes de Lieberkiihn augmentent en longueur et en largeur à mesure qu'on les observe en allant de la partie normale de la muqueuse à la plaque malade.
On voit dans la figure 115 une coupe de la muqueuse normale.
Fia. 115 — Porlioii de" la luuqiiouse intestinale dans un cas de ficvro lyphoido au voisinage d'une plnqiie do Peyer. — Grossissement do 40 dianiôlres.
à une certaine distance d'une plaque altérée, et dans la ligure 116 la muqueuse au niveau d'une plaque de Peyer hypertrophiée. Ces deux figures dessinées au même grossissement, montrent bien la différence qui existe dans ces deux parties de la muqueuse. Dans la première, les villosités sont bien distinctes et les glandes petites; dans la seconde, les villosités sont gonflées, comme fondues les unes avec les autres à leur base ; elles sont distinctes seulement au niveau de leurs extrémités. Les glandes de Lieberkiihn sont deux ou trois fois plus longues qu'à l'état normal, et leur diamètre transversal est accru dans la même proportion.
Les cellules épithéliales cylindriques des glandes hypertrophiées sont plus longues que dans les glandes norm.ales. La lumière de ces glandes contient des cellules rondes ou des cellules cylindriques déformées.
Le tissu conjonctif situé entre les glandes et au-dessous d'elles est
infillré d'éléments ronds et petits ; il se continue directement avec le tissu des villosités altérées de la môme façon.
la muqueuse intestinale siluée à la limite d'une plaque de Payer hypertrophiée 3 et dans un point où il n'y avait pas de follicules clos. Les cellules d'épilhc-
FlG. 116. — Portion de dans la fièvre typhoïde et aans un point ou il n'y avait pa lium cylindrique sont conservées et très volumineuses dans les ç^^landcs en tube. Ces glandes sont sur un plan antérieur et les villosités sur un plan plus profond. C'est pour cela qu'elles paraissent, sur la ligure, se continuer avec les glandes, mais il n'en est rien. — Grossissement de 40 diamètres.
Les lésions des villosités et des glandes sont les mêmes, soit au niveau des plaques de Peyer, soit au niveau des follicules isolés.
c. La couche profonde de la muqueuse, qui forme la plus grande partie de la plaque dure, paraît au premier abord homogène. Elle est parcourue par des vaisseaux qui sont considérablement distendus et remplis de globules rouges et de globules blancs. Ces derniers sont en beaucoup plus grand nombre qu'à l'état normal.
Lorsqu'on traite par le pinceau des coupes obtenues après durcissement dans l'acide picrique, on chasse le contenu des vaisseaux et la plus grande quantité des cellules lymphatiques dont nous avons parlé tout d'abord. Ces cellules étaient enfermées dans les mailles du tissu réticulé des follicules lymphatiques et du tissu conjonctif.
Le tissu, ainsi nettoyé des éléments libres qu'il contenait, montre de larges espaces circulaires qui, par la disposition du tissu réticulé qu'ils contiennent et des couches condensées qui les circonscrivent, laissent facilement reconnaître les follicules lymphatiques
Telle est la structure des plaques hypertrophiées dans la lièvre typhoïde; on voit qu'elle consiste essentiellement en une inliltration du tissu adénoïde et du tissu conjonctif de la muqueuse par des cellules lymphatiques (1), Les glandes en tube de la surAice sont
(1) Les épidémies de fièvre typlioïde observées dans les petites localités, les faits re-
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en même temps hypcrlropliiccs, et les lésions qu'elles présenlcnt paraissent ôli'e simplement la conséquence des altérations du tissu conjonctif qui les entoure.
Pendant cette seconde péi'iode de la maladie, l'ulcération débute toujours parles plaques et par les follicules isolés les plus rapprochés de la valvule iléo-cœcale.
Sur les plaques dures, il est facile, par l'observation à l'œil nu, de reconnaître le mécanisme de l'ulcération : elle se fait à la suite de la morlificalion d'une partie plus ou moins étendue, soit d'une plaque, soit d'un foliiciilc isolé. La partie la plus saillante du follicule ou de la plaque qui se nécrose prend une teinte jaunâtre produite par le liquide intestinal. La circulation ne s'y fait plus, elle est bientôt circonscrite par un liséré, puis par une rainure, enfin elle est éliminée par petits fragments. A côté d'une de ces petites eschares encore en place, on en voit d'autres qui sont presque complètement expulsées; elles sont remplacées par une ulcération dont le fond se déterge peu à peu.
Les plaques dures montrent successivement de nouveaux points nécrosés, et l'ulcération tota-le se fait généralement ainsi par îlots qui sont pris les uns après les autres.
Les follicules isolés présentent au début du processus une petite eschare à leur partie la plus saillante ; celle-ci est expulsée, et il en résulte une ulcération qui occupe uniquement au début le centre du follicule et qui s'agrandit progressivement en l'envahissant tout entier. Les ulcérations ainsi produites ont souvent une grande tendance à progresser en profondeur, et bien qu'ayant un faible diamètre, elles peuvent arriver jusqu'à perforer la tunique musculaire et la séreuse intestinale.
Le péritoine viscéral qui est en rapport avec une plaque dure est rouge à son niveau; tous les vaisseaux, et en particulier les petites veines, sont dilatés et remplis de sang. Lorsque cette plaque est ulcérée, la séreuse qui la recouvre est épaissie, et présente des taches grises ou blanchâtres, opaques, à peine saillantes, qu'à l'œil nu on pourrait prendre pour des granulations tuberculeuses.
latés par Murcliisson et surtout par Budd, démontrent le caractère infectieux de la maladie. Tout porte à penser que l'agent contagieux est transporté par l'eau employée en boissons et qu'il consiste en micro-orgaiiismes. D'après Klebs, le microjje de la fièvre typhoïde serait un bacillus qui se fixe dans les plaques de Peyer, les follicules clos, les g.uiglionsméscntériques et la rate.
COlîKlL ET RANVlEa. H. — 22
338 IiNTESTIN.
L'inflammation, après avoir débulé dans la muqueuse, se propage très profondément et il se produit souvent une infdtration do cellules lymphatiques dans le tissu conjonctif qui sépare les deux couches de la tunique musculaire et dans la séreuse.
Sur les coupes minces de l'intestin perpendiculaires à la surface du péritoine, on ne voit effet un grand nombre de cellules lymphatiques dans le tissu conjonctif de cette membrane et dans la couche des
FiG. m. — Coupe de la couche musoulairo suporficieilc et de la couclio periloiicale de l'intcsiin grêle au niveau d'une plaque de Peyor hypertrophiée dans la fièvre lyplioide. — A, néoformatioii à la surface du péritoine; b, tissu conjonctif sous-péritonéal infiltré de cellules lymphatiques; o, tissu musculaire également altéré. — Grossissement de 80 diamètres.
fibres musculaires longitudinales (fig. 117). A la surface du péritoine il existe, au niveau des taches blanches visibles à l'œil nu, une agglomération de cellules embryonnaires dans une substance fondamentale amorphe. Cette inflammation superficielle du péritoine, qui ressemble, au premier abord, à une infiltration tuberculeuse, s'en distingue parce qu'il n'y a pas de granulations distinctes ni de dégénérescence caséeuse. Cette néoformation siège à la surface mémo du péritoine et elle est immédiatement recouverte par l'endothélium de cette membrane.
L'infiltration de toutes les tuniques intestinales par des cellules et le ramollissement. des faisceaux du tissu conjonctif qui en est la conséquence sont des conditions qui favorisent l'ulcération, sa marche en profondeur du côté de la séreuse péritonéale et la perforation de l'intestin.
Les plaques molles et les follicules hypertrophiés qui les accompagnent s'ulcèrent habituellement de la même manière que les plaques dures; seulement les eschares sont moins nettement limitées, et il paraît s'y produire une destruction et une élimination, moléculaire des parties superficielles pluîôt que de véritables eschares.
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Dans le <'ns où rulccralioii atteint séparément les difCérenls Ibllicnles qui comiioscnt une plaque de Pcyer, cette plaque présente une surface in'égulièi'e parsemée de dépressions (plaque rcticiilec de
FlG. H8. — Cciiipo d'u;i follicule lymphatique dont le centre est converti en un petit abcès dans la fièvre typhoïde. A k partie supérieure de la ligure, on voit des vaisseaux capillaires et des cellules libres dans lu cavité do l'abcès.
Louis). Sur les coupes de ces plaques réticulées, lorsqu'elles sont arrivées à la période de réparation, on observe que la couche superilcielle des villosités et des glandes de Lieberkùhn est en partie conservée, ce qui montre qu'il n'y a pas eu de destruction ulcéreuse complète.
Assez souvent on peut voir un ou plusieurs follicules transformés en petits abcès; on en fait sortir une gouttelette de pus séreux en les ouvrant. Lorsque, sur des pièces durcies, on pratique des coupes comprenant un de ces petits abcès folliculeux, les éléments du pus sont entraînés par le mode de préparation et l'on observe un espace vide au milieu du follicule : cet espace est limité par des débris de vaisseaux capillaires et des travées de tissu réticulé (voy. iig. 118). La paroi de ces petits abcès folliculaires est formée par un tissu conjonclif dont les fibres sont granuleuses et laissent voir entre elles des rangées de cellules lymphatiques.
3° Pendant la troisième période qui correspond au troisième septénaire de la fièvre typhoïde, les ulcérations des plaques se détergent par l'élimination de toutes les parties fortement infiltrées de cellules lymphatiques. Le tissu moins malade qui constitue les parois et le fond des ulcérations est très congestionné, formé de petits bourgeons charnus. La paroi des vaisseaux embryonnaires est friable, ce qui favorise les hémorrhagies. C'est en effet à cette période qu'ont lieu les hémorrhagies intestinales abondantes, et à l'autopsie des individus morts à leur suite on peut découvrir les déchirures des
vaisseaux qui ont versé le sang à la surface de l'intestin. Au niveau de ces déchirures on aperçoit de petits points ecchymotiques ou une ouverture nettement visible. Il est plus rare d'observer des ruptures vasculaires et des hémorrhagies pendant le second septénaire, bien qu'elles soient possibles lors de la séparation et de l'élimination des parties nécrosées.
'i" A la lin de la troisième période commence le processus réparateur qui se continue pendant le quatiième septénaire. Du fond de l'ulcère s'élèvent des bourgeons charnus de couleur rosée qui se mettent peu à peu de niveau avec la surface. Le tissu qui constitue ces bourgeons se condense, les bords de l'ulcère se rapprochent et la cicatrice se forme. Mais la réparation cicatricielle se produit lentement, si bien que dans des autopsies laites six semaines, deux mois et même bien davantage à partir du début de la maladie, on peut trouver encore de petites ulcérations. Le tissu cicatriciel se pigmente presque constamment en noir et cette pigmentation persiste, de telle sorte qu'après des années on peut encore reconnaître des plaques de Peyer qui ont été atteintes autrefois par des lésions typhiques.
Dans un cas de fièvre typhoïde dont la guérison remontait à trois mois, mais dont la convalescence avait été marquée parles symptômes d'une rechute, nous avons vu à l'autopsie un catarrhe très intense de tout le tube digestif : une des plaques était encore ulcérée partiellement. Les autres, irrégulières à leur surface et pigmentées, étaient cicatrisées. Sur celles-ci, l'examen hislologique nous montra que toute la partie primitivement envahie par l'ulcération, c'est-à-dire toute la surface de la muqueuse au niveau des plaques, était remplacée par un tissu conjonctif à fibres longitudinales séparées par une grande quantité de cellules rondes interposées entre elles. Il n'y avait plus vestige de follicules clos, de glandes, ni de villosités. Les vaisseaux étaient restés dilatés, volumineux, à parois embryonnaires, et, autour d'eux, comme à la surface de la muqueuse, il y avait du pigment noir.
Si, dans les parties cicatrisées, ou trouve parfois des villosités ou des glandes, cela vient de ce que tous les éléments de la muqueuse n'avaient pas été primitivement envahis par la lésion; ainsi que nous l'avons vu, les plaques de Peyer peuvent en effet être lésées partiellement.
Les ulcérations de la fièvre typhoïde ne donnent pas lieu à des rétrécissements consécutifs de l'intestin
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Lesoanglions lyni])li;ili([iies du inr-soiilèrc sonLconslammenlaUérés dans la fièvre lyplioïdc. Ils sont d'abord Lurgides, liy|)crti'oi)liiés et congestionnés, puis gris ou gris rosé; ils sont alors infiltrés d'une quantité considérable de cellules lympliatiques. Lorsqu'après les avoir divisés on racle leur surlace de section, on obtient un liquide dans lequel, à côté de cellules lymphatiques, il existe de grandes cellules endothéliales tuméfiées qui possèdent un ou plu sieurs noyaux.
Il n'est pas absolument rare de trouver, chez des sujets ayant succombé à la fièvre typhoïde, des ganglions présentant des îlots purulents ou des nappes de pus étendues à presque toute leur couche corticale. Si l'on examine au microscope des coupes de ces ganglions, on voit leur capsule infiltrée de cellules lymphatiques faire corps avec le tissu conjonctif périphérique également enflammé et dans lequel les cellules adipeuses sont remplacées par des cellules embryonnaires. Au-dessous de la capsule, les vaisseaux lymphatiques afférents sont parfois remplis et distendus par un coagulum iibrineux dont les mailles enserrent des cellules lymphatiques en quantité considérable. Les follicules sont assez volumineux et, dans leur intérieur, les artérioles sont entourées de zones de prolifération ; enfin, les sinus lymphatiques périfolliculaires et le tissu caverneux contiennent un grand nombre de cefiules endothéliales gonflées ei proliférées. Les capillaires et les veinules sont remplis de globules rouges. Ce sont là, comme on le voit, des lésions inflammatoires comparables à celles des follicules clos de l'intestin.
Les ganglions du mésentère contiennent quelquefois, à la suite de la fièvre typhoïde, des masses caséeuses qui proviennent d'une transformation des produits inflammatoires.
La rate, dont la lésion est constante dans la fièvre typhoïde, est hypertrophiée, gorgée de cellules lymphatiques, rosée ou rouge, le plus souvent paie et molle. Les corpuscules de Malpighi, lorsqu'ils sont visibles, sont généralement plus volumineux que d'habitude (voy. plus bas le chapitre Rate).
Nous avons déjà vu que le pharynx et le larynx étaient fréquemment altérés dans la fièvre typhoïde. Le gros intestin l'est assez Tarement ; lorsqu'il est atteint, ses follicules gonflés et la muqueuse épaissie forment de petites tumeurs rondes ou des plaques. Ces plaques, comparables à celles de l'intestin grêle, siègent soit au cœcum, soit au côlon, soit au rectum; elles sont également envahies par l'ulcération.
Le foie et les reins sonl toujours ou presque toujours atteints d'une inflammation parenchymateuse ainsi que cela se voit dans toutes les maladies fébriles infectieuses. Nous y reviendrons à propos des maladies des reins et du foie.
Pour ce qui concerne l'estomac, voy. t. II, p. 583.
Les muscles subissent très souvent, sinon toujours, la dégénérescence graisseuse ou vitreuse. Ce sont surtout les muscles adducteurs de la cuisse et ceux de la paroi abdominale, les muscles droits par exemple, qui sont atteints (voy. t. I, p. 71).
Le muscle cardiaque n'échappe pas plus que les autres à la dégénérescence granulo-graisseuse. A cette altération correspond quelquefois, pendant la dernière période de la maladie, un affaiblissement considérable des contractions du cœur et des intermittences. Enfin notons des congestions et inflammations du poumon qui sont constantes dans cette maladie. En outre de la congestion et de la bronchite, on trouve souvent de la pneumonie catarrhale, de l'atélectasie, des infarctus pulmonaires et même de la pneumonie lobaire aiguë ou fibrineuse. Souvent aussi on rencontre, à l'autopsie d'individus qui ont succombé dans le cours ou dans la convalescence de la fièvre typhoïde, des tubercules pulmonaires, ce qui montre que, contrairement à l'opinion de certains auteurs, il n'y a pas d'antagonisme entre la tuberculose et la fièvre typhoïde.
Le cerveau, la moelle et leurs enveloppes sont quelquefois congestionnés.
Telles sont les lésions de la fièvre typhoïde, qui, comme on le voit, est une maladie totius substantiœ comme toute maladie infectieuse fébrile, mais dont les lésions principales siègent à l'intestin. Aujourd'hui beaucoup d'auteurs les attribuent à l'évolution de microbes parasitaires, micrococcus et bactéridies.
Lésions de l'intestin dans les hernies. — Nous ne décrivons pas ici les différentes espèces de hernies dont l'étude rentre moins dans l'histologie pathologique que dans l'anatomie pathologique descriptive, mais nous devons donner brièvement le résumé de ce qu'on connaît sur les lésions de l'intestin dans les inflammations et les étranglements herniaires. Ces lésions ont été bien étudiées en France par Malgaigne, Jobert, Gosselin, Broca, Labbé, et par Nicaise dans sa thèse de doctorat.
Dans les hernies engouées ou enflammées^ le sac peut ne pas renfermer de liquide; d'autres fois, il contient un liquide séreux trans-
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parent, de couleur rosée ou môme sanguinolent, noirâtre, et d.ins lequel il existe des fausses membranes fibrineuses, La séreuse intestinale est tantôt presque normale, tantôt très rouge, comme dans la péritonite aignë. Parfois alors elle montre de l'opacité, des fausses membranes ou même des bourgeons vascularisés. L'étude de la muqueuse n'a pas été faite d'une façon suivie et complète ; on y a noté de la rougeur. On a également signalé de petits abcès entre les tuniques intestinales. L'inflammation se termine, si la hernie n'est pas réduite, par des adhérences hbreuses entre le sac et l'intestin, par l'épaississement du sac et des membranes intestinales.
Dans les hernies étranglées, la couleur de la surface séreuse de l'intestin est d'un rouge plus foncé que dans les hernies enflammées. Elle est ecchymotique, brune, tirant sur le violet ou sur le noir. L'anse herniée est tendue, remplie de liquides et de gaz pendant les premiers temps de l'étranglement.
La séreuse tendue présente des éraillures ou des érosions au niveau des parties étranglées ; le tissu cellulaire sous-séreux est le siège d'ecchymoses. Plus tard la séreuse présente une exsudation fibrineuse, et le sac contient un liquide plus ou moins coloré par le sang.
L'anse étranglée renferme un liquide muqueux assez abondant, souvent rougi par le sang ou tout à fait hémorrhagique; les gaz y sont en petite quantité, et il s'y trouve très rarement des matières fécales.
La muqueuse est très congestionnée dès le début; bientôt elle présente les signes anatomiques d'une inflammation intense de toutes ses parties. Les villosités sont tuméfiées, ramollies, friables et moins longues qu'à l'état normal. Il peut se faire à leur surface une néomembrane qui les masque complètement. Les follicules clos isolés et agminés sont hypertrophiés, infiltrés de suc ulcérés à leur centre.
Ces lésions sont surtout prononcées au niveau de l'étranglement et en particuHer à l'union de l'anse étranglée avec le bout supérieur de l'intestin. Ce dernier est dilaté, distendu par les matières intestinales et surtout par les gaz. L'inflammation de la muqueuse et de la séreuse s'y propage, et devient parfois le point de départ d'une péri^ tonite générahsée. La portion de l'intestin, qui est située au-dessous de l'étranglement est diminuée de volume, rétrécie, mais elle est aussi le siège de lésions inflammatoires de la muqueuse et de la sereuse, moins prononcées toutefois qu'au bout supérieur.
Lorsque la constriction au niveau de l'anneau persiste, la gêne ou l'arrêt de la circulation déterminent une ulcération des membranes intestinales à ce niveau. Cette ulcération s'effectue sans qu'il y ait de gangrène; toutes les tuniques de l'intestin semblent coupées mécaniquement (Gosselin). Cette ulcération débute par la couche superficielle de la muqueuse et envahit progressivement le tissu sous-muqueux, les couches musculaires et enfin la séreuse (Nicaise). Finalement il se produit une perforation quelquefois très petite, tantôt au contraire intéressant la plus grande partie de la circonférence de l'intestin.
Un autre accident terminal de l'étranglement intestinal, beaucoup plus rare que le précédent, c'est la gangrène qui se montre sur différents points de l'anse étranglée sous forme de plaques superficielles ou qui envahit d'emblée toutes les couches de l'intentin.
Étranglement L^TERNE. — Les lésions qu'on* observe dans les étranglements internes, etc., sont les mêmes d'une façon générale que celles dont nous venons de parler à propos des hernies. Il peut survenir également de Tinflammation et de la gangrène.
Dans \evolvuhis, une partie supérieure de l'intestin grêle ou du gros intestin pénètre dans la partie qui lui fait suite, de façon qu'il y a invagination d'une portion supérieure dans l'inférieure. L'intestin grêle peut aussi entrer dans le gros intestin. Il en résulte une tumeur dans laquelle la première enveloppe intestinale est en rapport avec la seconde par sa muqueuse, tandis que la moyenne est en rapport avec l'interne par la séreuse. On voit quelquefois, surtout chez les enfants, des polypes muqueux agissant parleur poids, devenir la cause d'invaginations de ce genre. Une invagination peut guérir par l'expulsion de fragments plus ou moins longs de l'intestin gangrené, et par la cicatrisation bout à bout de l'intestin après cette expulsion; mais cette maladie peut aussi être suivie de perforation, de péritonite, d'adhérences vicieuses et presque toujours, lorsqu'elle guérit, d'un rétrécissement cicatriciel de l'intestin.
Hypertrophie des tuniques musculaires de l'intestin. — Dans certaines constipations opiniâtres avec rétention des matières fécales, surtout chez les vieillards, on trouve à l'autopsie l'intestin grêle et le gros intestin considérablement distendus. Lorsque la maladie a duré pendant très longtemps avec des alternatives diverses, l'intestin dilaté, au lieu d'être aminci, présente une hypertrophie considérable
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de sa paroi. Cette hypcilrophic porte principalemenl sur la tunique musculeuse. C'est là un fait, analogue à l'hypertrophie des plans musculaires de l'estomac consécutive au rétrécissement du pylore.
Fistules rectales. — Les fistules qui s'établissent à la suite de h périproctite, c'est-à-dire de l'inflammation du tissu conjonctif qui entoure le rectum, peuvent être distinguées au point de vue de leur siège en deux variétés : 1" celles "qui se montrent dans les fosses ischiatiques et dans l'espace pelvi-rectal inférieur et qui succèdent à l'inflammation suppurative du tissu adipeux si riche de cette région. Elles sont presque toujours complètes, c'est-à-dire qu'elles s'ouvrent d'un côté dans le rectum au-dessous du muscle releveur, tandis qu'après un trajet plus ou moins long et compliqué, elles viennent; s'ouvrir de l'autre côté à la peau; 2° les fistules pelvi-rectales supérieures (Pozzi) sont presque toujours borgnes externes, c'est-à-dire qu'elles s'ouvrent à l'extérieur et non du côté du rectum. Elles présentent habituellement une ampoule ou poche supérieure qui sécrète du pus et qui se trouve placée au-dessus du muscle releveur de l'anus. Elles remontent toujours très haut, à 10 ou 15 centimètres au-dessus de l'anus, le lons' du rectum dont elles sont séparées par du tissu conjonctif induré.
Ces fistules possèdent comme caractère commun d'être creusées au milieu d'un tissu conjonctif modifié par l'inflammation chronique, dans lequel les cellules adipeuses ont disparu, et dont les faisceaux sont séparés par des cellules connectives tuméfiées et par des cellules lymphatiques. Les trajets tistuleux eux-mêmes, lorsqu'ils sont très récents, forment des clapiers ou tout au moins ils sont irréguliers et limités par des bourgeons charnus suppurants. Lorsqu'ils sont plus anciens, les conduits fistuleux sont tapissés d'une muqueuse recouverte d'épithélium pavimenleux. Ils possèdent des papilles plus ou moins nettes, munies de vaisseaux et recouvertes d'épithélium stratifié.
Ces fistules se rencontrent très fréquemment chez les tuberculeux.
Tuberculose de l'intestin. — Les lésions tuberculeuses de la muqueuse intestinale siègent le plus ordinairement, comme celles de la fièvre typhoïde, à la partie inférieure de l'intestin grêle, mais elles n'y restent pas confinées et elles s'étendent habituellement à l'iléon, au jéjunum et dans le gros intestin jusqu'au rectum inclusivement.
Ces lésions sont caractérisées par des granulations tuberculeuses, par des inflammations caséeuses et ulcératives des follicules lymphatiques isolés ou agrainés et par une infiltration du tissu conjonclif voisin. De la muqueuse qui est leur point de départ, elles s'étendent aux couches profondes en envahissant le tissu conjonctif sous-séreux, les vaisseaux lymphatiques de l'intestin et même ceux du mésentère.
Nous décrivons en même temps ici les granulations tuberculeuses et les inflammations tuberculeuses des follicules clos, parce que ces deux lésions marchent presque constamment de pair; les inflammations tuberculeuses des follicules précèdent même quelquefois les granulations.
Les granulations tuberculeuses de la muqueuse intestinale débutent par de petits grains arrondis, semi-transparents, saillants à sa surface et qui peuvent siéger soit dans le tissu conjonctif situé au niveau des ciils-de-sac des glandes de Lieberkùhn, soit dans le tissu conjonctif des villosités. Chauveau, dans des expériences où il provoquait dans l'espèce bovine la tuberculose par l'ingestion de poumons tuberculeux, a observé des granulations tuberculeuses tout à fait à leur début à la surface de l'intestin ; parmi celles-ci, il en a vu se développer dans les villosités intestinales tuméfiées et infiltrées de petites cellules rondes.
Nous avons également observé chez l'homme des granulations très petites à la surface de la muqueuse et dans les villosités : sur des coupes, le tissu conjonctif des villosités était infiltré de cellules rondes. Ces villosités gonflées dans toute leur hauteur et surtout à leur base étaient plus ou moins confondues et n'étaient plus distinctes qu'à leur extrémité libre. Elles formaient avec le stroma de la muqueuse également inflltré, un nodule qui affectait à l'œil nu et au microscope la structure d'un nodule tuberculeux. Les glandes en tube, comprimées et étouifécs par cette néoformation, montraient une série d'altérations portant surtout sur les cellules cylindriques. Celles-ci étaient petites, irrégulières; il s'y mêlait des cellules lymphatiques et le tout subissait la transformation caséeuse.
Lorsque les granulations tuberculeuses débutent dans les couches profondes de la muqueuse, elles sont recouvertes par la couche des glandes et parles villosités. Le tissu conjonctif de ces villosités et celui qui sépare les glandes de Liebei'kiïhn sont également inliltrés de cellules lymphatiques et, dans un stade ultéiicur, ils parlici[)ent à la formation des granulations.
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Les inllammationsspi'cialcs dos follicules clos, dans la lubcrculose, ne dilTcrenl, pas au début de la psorenléric simple; mais bientôt ils acquièrent un volume plus considérable et deviennent 0})af{ucs, blancliati'cs ou jaunâtres à leur rentre. Ils sont plus gros et moins durs que les granulations tuberculeuses. Souvent, en les piquant avec la pointe d'une aiguille, on en fait sortir un peu de liquide plus ou moins loucbe, blancJiâtre ou jaune, contenant des cellules lymphatiques plus ou moins granuleuses et des cellules sphériques assez volumineuses munies de deux ou trois noyaux et renfermant des granulations graisseuses. Lorsqu'on examine ces petites tumeurs sur des coupes obtenues après durcissement, on peut voir qu'à leur périphérie elles sont plus nettement séparées du tissu voisin que les tubercules. Enfin si le centre du follicule était occupé par un petit abcès, on voit le pus qui avait été coagulé par le liquide durcissant se détacher en masse en laissant un A.cnace vide au centre du follicule.
Ces petits abcès folliculaires s'ouvrent dans la cavité intestinale, y déversent leur contenu et sont remplacés par des ulcérations qui vont s'agrandissant.
Les follicules isolés ou agminés ainsi altérés et les tissus voisins épaissis par l'inflammation forment une plaque saillante qui s'ulcère bientôt en un ou plusieurs points, au niveau des follicules les plus malades. C'est de cette façon que se forment les grandes plaques ulcérées de la muqueuse dans la tuberculose. Lorsqu'on examine, au microscope, les bords de ces ulcérations sur des coupes perpendiculaires à la surface de lamuqueuse, on y trouve à peu de chose près les mêmes lésions des villosités et des glandes qu'à la surface des plaques tuméfiées de la fièvre typhoïde. Les villosités sont en effet en partie effacées par leur tuméfaction même. Elles sont infiltrées d'éléments embryonnaires et transformées en de gros bourgeons. Les glandes de Lieberkûlm sont modifiées dans leur forme, comprimées en certains points, tandis qu'elles sont dilatées en d'autres, surlout au niveau de leurs culs-de-sac. Elles sont remplies de cellules cylindriques en général plus volumineuses qu'à l'état normal. Sur les bords de certaines ulcérations en pleine suppuration, les villosités sont transformées en bourgeons charnus très vasculaires, séparés les uns des autres par des enfoncements profonds qui sont tapissés par de l'épi thélium cylindrique bien conservé (fig. 149).
Lorsque les granulations tuberculeuses sont confluentes en un point donné de l'intestin, il se produit autour d'elles, comme autour des
follicules enflammés, des lésions irritnlives de la mufiucuse et de la soiis-muqucusc, et une ulcération apparaît bientôt dans les points primilivement envahis où la circulation est arrêtée. L'ulcération a lieu le plus souvent par le mécanisme de la gangrène moléculaire.
Via. 119. — Coupe d'un ulcère tuboiculeux de Tintestin. — v, V, villosilés conservées et transformées en bourgeons charnus; s, s, s, sillons et enfoncements profonds tapissés par de répitliélium cylindrique; s', coupe transversale d'une de ces dépressions. — Grossissement do 30 diamètres.
Quel que soit le point de départ de l'ulcération, qu'elle reconnaisse pour cause première des granulations ou une inflammation tuberculeuse des follicules, son aspect, son développement ultérieur et ses conséquences sont les mêmes.
Les ulcères tuberculeux de l'intestin grêle siègent le plus ordinairement à la partie inférieure de l'iléon sur les plaques de Peyer; ils affectent une forme circulaire ou elliptique; leur grand axe est longitudinal lorsqu'ils siègent sur des plaques de Peyer. Ceux qui se produisent en dehors des plaques de Peyer, dans le jéjunum, dans le gros intestin ou même dans l'iléon, ont le plus ordinairement leur grand axe dirigé transversalement à la direction de l'intestin. Rindfleisch pense que cette dernière forme, qui est la plus fréquente, estiiée à ce fait que les granulations tuberculeuses envahissent (\q préférence les parois des vaisseaux sanguins et lymphatiques, dont la direction générale est perpendiculaire à celle de l'inteslin. Les bords de ces ulcères sont sinueux, serpigineux, saillants et contiennent, soit des granulations tuberculeuses, soit des follicules
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altérés, casécux à lour cciiu-c. Leur fond csl également parsemé do nodules gris ou blauchàlres qui, [)Our la plupart, correspondent à des granulations tuberculeuses en voie d'élimination.
On peut facilement apprécier le rôle que jouent les vaisseaux lymphatiques dans le développement de la tuberculose intestinale. Lorsque, en effet, on examine la surlacc péritonéale qui répond à l'ulcère de la muqueuse, on y voit toujours un certain nombre de granulations tuberculeuses fines, semi-transparentes ou un peu opaques à leur centre. Les vaisseaux lymphatiques qui émergent à ce niveau et de là se rendent aux ganglions mésentériques, apparaissent comme des cordons noueux de couleur blanche ou blanc jaunâtre. Ils mon-
Fic. 120. — Coupe transversale d'un vaisseau lymphatique tuberculeux de la surface périlonéalo de l'intestin.
a, cavité du lymphalique qui est remplie de cellules lymphatiques et qui est rdtrécle; e, tissu conjonctif sous-péritoMÔal au milieu duquel passe le lymphalique dont les paroi."; sont très épaissies par le développement du tissu tuberculeux; l, tissu tuberculeux dont la zone extérieure est formée de cellules arrondies plus volumineuses que celles de la zone interne lesquelles sont caséeusos ; V, vaisseaux capillaires; n, couche des fibres musculaires lisses longilu.linales ; m, couche des fibres musculaires transversales de l'intestin.
trent à leur surface, de distance en distance, le relief de granulations tuberculeuses qui se sont développées dans leur paroi, et lorsqu'on les sectionne, on en fait sortir souvent une matière blanchâtre, caséeuse, semi-liquide. Cette matière est composée de cellules endothcliales gonflées, granuleuses, et de corpuscules lymphatiques. Ces divers éléments sont souvent granulo-graisseux; c'est de là que provient l'opacité de la masse. Des coupes de ces vaisseaux faites sur des pièces convenablement durcies montrent leur paroi infiltrée de cellules rondes et occupée en quelques points par des granulations tuberculeuses ; elle est considérablement hypertrophiée à leur niveau.
Ces granulations sont entourées de vaisseaux sanguins injectés, leur centre est granule-graisseux, et leurs éléments aiïectent la disposition qu'ils ont dans toute granulation tuberculeuse. La lumière
FiG. 121. — Coupe d'une graimUilioii tuberculeuse développée dans la paroi d'un vaisseau lymphatique.— i, la granulation; l, cavité du vaisseau lymplialique plein de cellules; v, v, vaisseaux sanguins; vU, couclie des musilos à direclion loni;itu{linalo. — Grossissement de 80 dianictrcs.
du vaisseau lymphatique est le plus souvent très amoindrie et irrégulière; elle a la forme d'une fente allongée ou ovoïde, et elle est remplie de cellules lymphatiques granuleuses (fig. 120 et 121).
Les diverses couches du tissu conjonclif de l'intestin peuvent être le siège de granulations. On en trouve dans le tissu sous-muqueux, entre les deux couches de la tunique musculaire ou dans l'épaisseur même de Tune de ces couches, les faisceaux musculaires étant dissociés par la néoformation (fig. 122).
A mesure que l'ulcération s'agrandit, les couches profondes de l'intestin subissent des modifications inflammatoires de plus en plus accentuées et il s'y fait de nouvelles poussées de granulations tuberculeuses. Ce tissu complexe, tissu embryonnaire parsemé do granulations tuberculeuses, est très apte lui-même à subir la suppuration et la gangrène moléculaire : aussi, l'ulcère gagnant toujours peut-il aboutira la perforation complète de l'intestin, lésion assez rare d'ailleurs, parce que les tuberculeux atteints d'ulcérations intestinales succombent souvent avant que la lésion soit arrivée à ce dernier terme.
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Quelquefois riulillralioii iailainmaloire eL liiboiculcusc do lu niuquciisu prodiiil un épaississcmcnl assez considérable pour dcl('rmin(M- un l'élrccisscuicut do FintesLiri. Nous avons vu un cas de eu genre dans lequel le rétrécissemenl siégeait à la fin de l'iléon. Klebs l'clate un fait analogue de rétrécissement tuberculeux de la valvule iléo-ciecale.
Il est inutile d'ajouter (|ue dans la tuberculose de l'intestin, la muqueuse est le siège d'un calarrlie plus ou moins intense avec hypersécrétion de liquide et diarrhée.
Les ulcérations tuberculeuses que nous venons de décrire sont consécutivesaux tubercules ulcérés du poumon, et peut-être sont-elles dues surtout à ce que les malades avalent leurs crachats. Les tubercules primitivement développés dans le péritoine ne donnent que rarement lieu à la tuberculose et aux ulcérations intestinales. En revanche les ulcérations tuberculeuses de l'intestin grêle détermi- 'nent constamment, à la surface du feuillet viscéral de la séreuse qui leur correspond, une éruption de granulations miliaires. Cette éruption permet toujours de reconnaître les ulcérations de la tuberculose de celles de la fièvre typhoïde. Les granulations tuberculeuses du péritoine qui répondent aux ulcérations delà muqueuse se détachent comme de petits grains semitransparents sur une plaque rouge ; les granulations de la périphérie de la plaque sont plus nombreuses et plus volumineuses que celles du centre. A leur niveau il existe quelquefois de la péritonite avec des fausses membranes et une adhésion d'une anse intestinale avec les anses voisines. Plus rarement il se produit une péritonite généralisée.
FiG 122 — Scclion de l'inte'îtin au niveau d'une ulcéralion tubeicnlou>n — p, pdiiloii,e nifiltré de cellules lyinpliiUii[ucs, parcouiu p.ii des v.it!,scuux cnpillaircs v et montrant une grnnulaliou tuberculeuse t\m\, couche de libres musculaires loiig-itudiiiiiles; mt, couclio de libres musciibiirus annulaires. Entre ces doux conciles on voit une granulation tuboi'culouse t" , t" , et des cellules géantes, c, c. — Grossissenioiit de 80 diamctrci.
Tumeurs et ulcérations syphilitiques. — Les ulcérations de l'intcslin qui succèdent à des gommes syphilitiques ne sont pas beaucoup plus fréquentes que celles de l'estomac. Il en existe cependant plusieurs observations bien concluantes rapportées par Cullerier, Fœrster, Meschede, A-Vagner, Eberth et Klebs. Dans le cas d'Eberth, qui se rapportait à un nouveau-né, il y avait du pemphigus, des gommes du thymus et du poumon : les anses de l'intestin grêle étaient soudées par des adhérences fibreuses au milieu desquelles il y avait des nodules caséeux. Dans le lait relaté par Klebs, il s'agissait d'un homme de trente-six ans, mort avec des ulcérations syphilitiques de la peau et du larynx, des gommes du poumon et du foie, des ulcères de l'estomac, de l'intestin grêle et du gros intestin. Au voisinage de la valvule iléo-csecale, il existait une ulcération de la longueur d'un pied. Dans l'intestin grêle et dans le gros intestin, des ulcérations isolées plus petites mesuraient de là 2 centimètres. La plus inférieure siégeait un peu au-dessus de l'anus.
Ces ulcérations, dont les bords sont épais, ont parfois des nodosités caséeuses à leur centre ; leur fond donne peu de pus, et il est constitué par un tissu dense, gris jaunâtre, de consistance fibreuse, qui répond à un épaississcment fibreux cicatriciel et fait saillie du côté de la séreuse. A l'examen microscopique ce tissu paraît formé par une substance connective infiltrée de petits éléments cellulaires. Cette altération débute dans fintestin grêle, par les follicules lymphatiques des plaques de Payer. Il est probable qu'elle commence aussi, dans le gros intestin, par les follicules isolés, mais bientôt elle envahit le tissu conjonctif voisin. Les lymphatiques qui rampent à la surface de la séreuse intestinale au niveau de ces ulcérations sont altérés et noueux.
Le rectum est le siège d'ulcérations étendues, accompagnées d'un rétrécissement quelquefois considérable, que l'on connaît sous le nom de rétrécissement syphilitique du rectum. Ces rétrécissements, d'après Gosselin , Bœrcnsprung , Leudet, Perret et Lancereaux, ne seraient pas de nature syphilitique; cette opinion est contredite par quelques auteurs, entre auli'cs par Fournier. Les ulcérations qui les précèdent commencent à quelques centimètres audessus de l'anus et se limitent par un bord taillé à pic : elles donnent lieu à une abondante sécrétion de pus. Ces ulcérations diffèrent de colles de la dysenterie chi'onique en ce qu'elles siègent seulement à la partie inférieure du rectum, et en ce qu'elles occasionnent un
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rétrécissement, tandis qu'au (•ontrairc on observe plutôt une dilatalion du rectum dans la dyscnloric chronique. Plus fréquentes chez la femme que chez rhoniiiic, elles succèdent, soit à des chancres de l'anus, soit à des plaques muqueuses, soit à des condylômes, accidents si fréquents dans cette région.
Fibrome. — Les fibromes développés à la surlace de la muqueuse intestinale sont rares : on trouve de petites productions fibreuses sous forme de polypes dans les formes chroniques de la dysenterie, autour des ulcérations du rectum, et à l'anus, où ils revêtent la forme de papillomes.
Une production de tissu fibreux s'associe à l'adénome dans certains polypes muqueux qui présentent un développement de papilles à leur surface.
Myome. — Il existe quelquefois, dans les tuniques musculaires de l'intestin, de petites tumeurs sessiles ou pédiculées composées de tissu fibreux et de faisceaux de muscles lisses. Ces myomes ne diffèrent pas de ceux de l'estomac.
De petits lipomes peuvent faire saillie sous la muqueuse intestinale : ils sont très rares. Il est fréquent au contraire de voir des polypes lipomateux faire saillie dans la cavité péritonéale au niveau du côlon ascendant, transverse ou descendant. Ces polypes doivent être considérés comme des appendices épiploïques du gros intestin devenus très volumineux.
Tumeurs vasgulaires. — La dilatation des veines ou phlébectasie est assez fréquente dans le gros intestin, surtout dans le plexus hémorrhoïdal où elle constitue les tumeurs connues sous le nom àliémorrhoïdes. Toutefois, on peut trouver des varices de l'intestin grêle faisant saillie sous la muqueuse. Les causes de ces dilatations sont toutes celles qui déterminent une stase sanguine dans les branches afférentes de la veine porte, la cirrhose, les maladies du cœur, les tumeurs abdominales, l'augmentation de volume de l'utérus dans la grossesse, les efforts de l'accouchement, la constipation et les efforts dans la défécation, etc., toutes causes qui empêchent le cours du sang dans les veines hémorrhoïdales.
Les hémorrhoïdes consistent, au début, dans une dilatation simple fies veines qui se trouvent au bord de l'anus, et qui y font alors une
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légère saillie. En même temps, les veines situées sous la raiiqueiiso rectale, au-dessous et au-dessus du sphincter, sont dilatées. Plus tard, se repliant sur elles-mêmes, elles forment des tumeurs vasculaires et se gonflent dans les efforts de la défécation. La rupture de ces veines dilatées, l'hémorrhagie qui en est la suite, l'irritation catarrhale de la partie inférieure de la muqueuse rectale se produisent alors habituellement. Les veines comprises dans les hémorrhoïdcs présentent les lésions des varices (voy. t. I, p. 627). Le tissu conjonclif qui leur est interposé s'épaissit, s'indure et les unit les unes aux autres. Quelquefois des phlébolithes se forment dans leur paroi.
Adénomes. — Ces tumeurs, caractérisées par une hypertrophie simple de la couche glandulaire, se rencontrent rarement dans l'intestin grêle, mais elles sont très fréquentes au contraire dans le rectum, où elles forment des polypes muqueux. Ces tumeurs, qui s'observent souvent chez les enfants, sont molles, vasculaires; sur
FiG. 123. - Section à travers un petit adoiioine polypeu-C de l'intestin gn;'e. Grossissement de 20 diamètres.
une surface de section, elles ont un aspect franchement glandulaire. Elles fournissent des préparations dans lesquelles les tubes glandulaires, nombreux, pressés les uns contre les autres, affectent une élégante disposition.
Les cellules épithéliales de leur surface sont semblables à celles de l'intestin. Les tubes glandulaires contiennent un épithélium cylindrique entre les cellules duquel des cellules caliciformes sont disposées en nombre plus ou moins considérable. Ils offrent souvent des dilatations kystiques qui généralement sont tapissées d'épithélium caliciforme et contiennent du mucus. Le plus ordinairement le
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siroma noûncctifdc eos lumeiirs est peu abondanl et les tubes glandulaires paraissent ê!re au conlaet les uns des antres.
Ces polypes peuvent être la cause d'une chute du rectum. Lorsque, engngés dans l'nnus, ils Ibnt saillie à l'extérieur, la couche épi-
FiG. m. — Seclion à travers un polype raii.pieux ilii rectum. — 6, surface libre du polype; m, revêtement formé par de l'épitliélium cylindrique à la surface des tubes glandulaires et des cavités c, qui parcourent le polype; d, travées fibreuses ; v, vaisseaux. — Grossissement do 20 dlamclres.
Ihéliale qui est en con-tact avec l'air, change de nature; les cellules superficielles, qui étaient cylindriques comme celles de l'intestin, deviennent polygonales et, se superposant, forment un épithélium pavimenteux. Cette particularité s'observe aussi pour d'autres polypes devenus saillants à Textérieur.
Lymphadénomes. — Les lymphadénomes de l'intestin ont été étudiés déjà dans la première partie de ce manuel (t. I, p. 297). C'estsurtout dans la portion inférieure de l'intestin grêle, au niveau de la valvule iléo-cœcale, que ces tumeurs ont été observées, mais elles peuvent siéger sur toute la longueur du tube gastro-intestinal. On a vu la valvule de Bauhin, atteinte par la néoformation, constituer un véritable bourrelet. Le volume de ces tumeurs est extrêmement variable. Elles se manifestent sous la forme de plaques numraulaires,
pins OU moins étendues, plus ou moins saillantes et confluentes, déprimées ou ulcérées à leur centre. Elles envahissent la muqueuse dans toute son épaisseur et se montrent aussi bien dans les portions dépourvues de follicules isolés ou agminés, que dans celles qui en contiennent. Elles peuvent infiltrer la tunique musculaire de Tintestin et, se fondant avec les ganglions du mésentère, se trouver confondues dans une énorme masse. Elles coïncident le plus ordinairement avec des néoplasmes de même nature développés dans les ganglions, la rate, le péritoine, le poumon, les os, la peau (mycosis fongoïde ou lymphadénie cutanée dont la nature a été déterminée pour la première fois par l'un de nous : voyez la thèse de Gillot). Les lésions de l'intestin paraissent avoir existé seules dans une obseiîvation de Béhier.
Les tumeurs lymphadéniques de l'intestin ressemblent, à l'œil nu, au carcinome encéphaloïde : comme le carcinome, elles donnent un suc lactescent, et leur étendue, leur épaisseur, l'envahissement progressif des tissus voisins, la dégénérescence des ganglions lymphatiques qui les accompagnent les en rapprochent encore. Bien qu'elles débutent parfois dans les follicules clos et les plaques de Peyer, les infiltrations et ulcérations lymphadéniques diffèrent absolument, à l'œil nu, de celles de la fièvre typhoïde, parce qu'elles prennent un accroissement considérable et qu'elles s'étendent indifféremment à toutes les parties de la muqueuse.
L'examen microscopique ne laissera jamais le moindre doute sur la nature de la néoformation : les nombreux éléments lymphatiques que conlient la tumeur et qui s'en dégagent si facilement, le stroma réticulé à larges mailles, à travées bien nettes que l'on met en évidence parle traitement au pinceau, constituent autant de caractères excellents (voy. t. I, p. 293).
Carcinome. — Le carcinome primitif de l'intestin est incomparablement plus rare que celui de l'estomac, mais il affecte absolument les mêmes formes dans ces deux portions du tube digestif. Il est assez souvent secondaire à un carcinome développé dans les parties voisines, péritoine, utérus, vessie, etc.
Les parties de l'intestin le plus souvent affectées par le carcinome sont le rectum, le côlon transverse, l'angle du côlon en rapport avec le foie; le cœcum, le duodénum, l'iléon et le jéjunum en sont très rarement atteints.
Le squirrhc et Tencéphaloïde se rencontrent au rectum, le premier
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pins soiivfnL que le second; ces tumeurs se développent, soil au niveau du sphincter, soil à 8 ou 10 centimètres au-dessus; elles débutent par le tissu conjonclif sous-muqueux. L'infiltration s'étend en anneau à toute la circonférence de l'intestin et détermine un rétrécissement plus ou moins étendu. — L'apparence bourgeonnante de la muqueuse, son ulcération, l'extension aux couches profondes, l'hypertrophie des couches musculeuses du rectum, La propagation aux ganglions lymphatiques, sont des phénomènes comparables à ceux qui se monti'enL dans le carcinome stomacal.
Les auteurs signalent la fréquence du carcinome muqueux au rectum. 11 est certain que les tumeurs colloïdes du rectum et du reste de l'intestin sont assez communes; mais il ne faudrait pas croire que toute tumeur colloïde à grands alvéoles remplis d'une matière gélatiniforme appartienne au carcinome. Nous avons déjà dit plusieurs fois que l'épithéliome à cellules cylindriques pouvait subir la transformation colloïde, et, par conséquent, il faut rechercher dans les parties les plus jeunes de la tumeur quelle est sa structure intime avant de se prononcer sur sa nature.
Habituellement le carcinome primitivement développé dans la muqueuse forme une tumeur unique qui s'accroît dans tous les sens et qui détermine un ou plusieurs rétrécissements. Ces derniers, de même que ceux du pylore, peuvent disparaître à un moment donné par les progrès mêmes de l'ulcération. La tumeur ulcérée détermine finalement la destruction de la paroi intestinale en un point, et il en résulte une perforation. Cet accident est moins rare à l'intestin qu'à l'estomac.
Le carcinome se manifeste exceptionnellement à l'intestin par des tumeurs multiples. Cependant, nous avons vu, dans un cas, un grand nombre de tumeurs colloïdes carcinomateuses sur toute la longueur de l'intestin grêle, tumeurs ovoïdes non ulcérées, saillantes dans l'intestin et développées aux dépens de la muqueuse et du tissu conjonclif sous-muqueux.
Le carcinome primitif de l'intestin donne lieu à des productions secondaires dans le péritoine, dans le foie, dans le poumon, le rein, etc. Les ganglions les plus voisins sont toujours atteints.
ÉPITIIÉLIOME. — L'épithéliome à cellules cylindriques est l'une des tumeurs les plus communes de l'intestin grêle, du gros intestin et du rectum. Il affecte absolument la même forme, le même aspect à l'œil
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nu et à l'examen microscopique que dans reslomac. Comme dans cet organe, il débute par une hypertrophie des glandes en tube; à un moment donné, la couche musculeuse de la muqueuse est perforée, et les culs-de-sac pénètrent dans le tissu sous-muqueux, où ils forment des cavités tapissées de cellules cylindriques; la surface de ces cavités présente souvent des bourgeons vasrulnires également rccou-
FiG. 423.
Coupe d'un cpithéliome à cellules cylindriques du gros intoslin. Grossissement de 40 diamètres.
g, g, couche des glandes de Lieberkiihn liyperlropliiéas de la muqueuse. Ces glandes sont détruites à la droite du dessin qui correspond à une partie ulcérée; h, h, cavités tapissées d'epithi^liiuii cy-
' lindriqiio et sur la paroi desquelles végètent des papilles p é^iloment couvertes de collu.cs cylindriques. Sur la partie ulcérée à la droite du dessin, les papilles p sont trè; longues et couvertes de cejiules cylindriques.
verts d€ cellules cylindriques. Des cylindres épithéliaux et des expansions des culs-de-sac glandulaires pénètrent ensuite dans les couches musculeuses de l'intestin, La masse morbide subit souvent partielleniènt ou dans sa totalité la dégénérescence colloïde.
L'épithéliome pavimenteux, corné ou muqueux s'observe souvent au niveau de l'anus. Ces tumeurs ne diffèrent pas dans leur structure'des épithéliomes de même nature observés dans d'autres régions.
CHAPITRE VII
DU FOIE § 1. — nistologie normale du foie.
Le foie diffèie des autres glandes par un caraclère important : les cellules glandulaires qui le composent sont en rapport direct avec les capillaires. Elles élaborent de la matière glycogène et sécrètent la bile. Le foie est entouré d'une membrane fibreuse, la capsule de Glisson, qui est recouverte elle-même par le péritoine, se réfléchit sur les vaisseaux et se poursuit entre les lobules que forment le^ cellules glanduleuses, lobules hépatiques.
Bien que les lobules hépatiques ne soient pas tous absolument de la même forme et du même volume, ils se rapprochent tellement les uns des autres par leur structure, qu'on peut considérer l'organe tout entier comme suffisamment connu lorsqu'on a étudié un de ses lobules.
Structure du lobule hépatique. — Les lobules ou ilôts hépatiques présentent une forme polygonale ; leur diamètre est de 1 millimètre à 1 millimètre et demi ; ils sont appendus aux divisions de la veine sus-hépatique comme des lobules glandulaires à leurs conduits excréteurs.
Des branches extralobulaires de la veine sus-hépatique partent des branches plus petites à très court trajet qui entrent chacune dans un lobule, et qu'on appelle veines hépatiques intra-lobulaires ou veines centrales des lobules. Arrivée au centre du lobule, chaque veine centrale se résout en capillaires qui rayonnent à la périphérie du lobule et s'anastomosent les uns avec les autres par de courtes branches transversales. Ces capillaires, dont le diamètre est de 10 y-, et qui sont séparés par une distance de 15 p- en moyenne, forment un réseau à mailles allongées dans le sens des capillaires radiés. Communiquant au centre du lobule avec la veine centrale, i|s reçoivent, à la périphérie de l'îlot, le sang de la veine porte, et se
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continuent directement avec les veinules portes interlobulaires. Ces dernières cheminent en etïet dans les espaces prismatiques qui laissent entre eux les îlots hépatiques, et pénètrent dans les îlots par leur surface, de telle sorte que chaque îlot reçoit ses capillaires de quatre ou cinq branches de la veine porte.
Dans les mêmes espaces prismatiques interlobulaires qui reçoivent la veine porte, cheminent les branches de l'artère hépatique et les canaux biliaires interlobulaires entourés par du tissu conjonctif en conliuuité avec la capsule de Glisson. Les capillaires de l'artère hépatique sont surtout destinés à la nutrition des parois de la veine porte et des canaux biliaires interlobulaires. Ils existent surtout à la périphérie des îlots, où ils s'anastomosent avec les capillaires de l'îlot lui-même.
Les îlots sont donc au contact les uns des autres, séparés seulement par les ramifications de la veine porte, des canaux biliaires, et de l'artère hépatique interlobulaire, accompagnées d'un peu de tissu conjonctif.
Dans l'îlot, les espaces laissés entre les mailles des capillaires sont entièrement comblés par les cellules hépatiques.
. Ces cellules sont de petits blocs de substance granuleuse molle possédant un ou deux noyaux de 9 à 12 p. de diamètre, ronds ou ovoïdes : la forme de ces cellules est très facilement modifiable par la pression qu'elles supportent de la part des vaisseaux capillaires et des cellules voisines. On les obtient à l'état d'isolement en raclant la surface d'une section du foie, et elles se montrent alors polygonales, à quatre, cinq ou six pans. Examinées en place sur des sections très minces du foie, les cellules hépatiques se touchent toutes, et chacune d'elles est en contact avec cinq à sept ou davantage de ses voisines, et touche à un ou plusieurs capillaires sanguins.
La masse protoplasmique granuleuse, demi-liquide, des cellules hépatiques contient souvent de fines granulations jaunes de pigment biliaire. Elle renferme aussi de la matière glycogène diffuse qu'on peut réussir à colorer avec la solution d'iode iodurée ou le sérum fortement iodé. Habituellement aussi, pendant la digestion, les cellules de la périphérie de l'îlot présentent quelques granulations graisseuses.
Les cellules hépatiques ne possèdent pas de membrane; tout au plus peut-on dire que leur substance protoplasmique se condense au niveau des canalicules biliaires que nous décrirons bientôt, et forme là une cuticule mince qui sert de paroi <à ces canalicules.
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Considérées dans leurs rapports réciproques au sein du lobule, les cellules hépaliques onl paru à Éherlh former des séries ou travées radiées du centre à la périphérie et anastomosées transversalement. Il compara alors ces i'(''seaux ou trabécides de cellules hépaliques, à des tubes contenant des cellules hépatiques, comme cela se voit dans certaines espèces animales (poissons, reptiles). Ces apparences de trabécules sont dues tout simplement à la confii^u ration générale du réseau capillaire, ainsi que Héring et KôUiker l'ont démontré; il n'y a ni chez l'homme, ni chez les mammifères voisins, de membrane comparable à un sac glandulaire qui enfermerait les cellules hépaliques et les séparerait des capillaires ; ces cellules sont, au contraire, en contact direct avec les capillaires. Chez le lapin, en particulier (Héring), les cellules hépatiques adhèrent aux capillaires, et même ne s'en séparent pas lorsqu'on a placé un fragment du foie dans l'alcool ou l'acide chromique, réactifs qui font rétracter les éléments, tandis que, chez le chien et chez l'homme, l'action durcissante de ces liquides sépare les cellules de la paroi des capillaires.
On doit donc considérer le lobule hépatique simplement comme une masse continue de cellules creusée par le réseau capillaire, les cellules prenant une disposition et des formes en rapport avec celles des mailles vasculaires.
Les vaisseaux biliaires naissent dans le lobule hépatique par un réseau de fins canalicules formant des mailles étroites, et en contact avec toutes les cellules hépatiques. Ce réseau est une émanation des canaux biliaires interlobulaires qui accompagnent les branches de la veine porte. (Biidge , Andréjevie , Mac-Gillavry, Éberth , Kolliker, etc.)
Les canalicules ou capillaires biliaires intralobulaires ont un trajet rectiligne et régulier; leur diamètre est de 1,5 ju, et les mailles du réseau ont de 14 à 17 pt. chez le lapin. Ils n'ont pas d'épithélium à leur intérieur, et leur paroi est constituée uniquement par les cellules hépatiques qui présentent une légère condensation de leur substance à leur niveau. Les mailles que forment les canalicules biliaires sont un peu allongées dans le même sens que celles du réseau capillaire. Ces canalicules courent au milieu des faces de deux cellules hépatiques qui se touchent, et ils ne rencontrent jamais les capillaires sanguins, dont ils sont distants au moins de la moitié de la face d'une cellule hépatique. Les mailles de ce réseau de canalicules sont polygonales, leur forme dépend de celle des cellules hépatiques.
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Chaque cellule est par conséquent en contact avec un capillaire sanguin d'un côté el par plusieurs de ses faces avec les capillaires biliaires.
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FiG. 126. — Section du foie dont les vaisseaux biliaires iiitralobulaires sont injectés.
A, vaisseaux capillaires sanguins ; B, vaisseaux biliaires ; C, noyaux des cellules hépatiques.
(Figure empruntée à Kôlliker.)
A la périphérie de l'ilot hépatique, les capillaires biliaires s'unissent pour former des canalicules un peu moins étroits, et se jettent dans les canaux biliaires périlobulaires.
Ces derniers ont une structure toute différente : ils sont formés par une mince membrane d'enveloppe à l'intérieur de laquelle se trouve un revêtement complet de cellules épithéliales cubiques munies d'un noyau rond ou ovoïde. Au centre du canal, il existe une lumière étroite pour l'écoulement des produits sécrétés. Leur diamètre varie entre 30 p. et 50 p. Ce sont là de véritables conduits excréteurs complets qui reçoivent les capillaires biliaires dépourvus de tout revêtement cellulaire dans leur intérieur. La bile, ainsi que nous l'avons déjà dit, sécrétée par les cellules hépatiques, entre d'abord dans les fins canalicules intralobulaires, puis dans les canaux périlobulaires.
Tels sont les éléments essentiels qui entrent dans la composition d'un îlot hépatique ; il nous reste à connaître le tissu conjonctif et les lymphatiques des lobules. Le tissu conjonctif, qui émane de la capsule de Glisson et des faisceaux qui accompagnent les vaisseaux interlobulaires, pénètre dans l'intérieur de l'îlot sous la forme de fibrilles très rares, si ce n'est dans la portion périphérique de l'îlot. Elles s'accolent à la paroi des capillaires en leur formant, en certains
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poinls, une sorte de membrane adventice, ou bien, tendues entre les capillaires, elles forment un tissu réticulé. On peut les isoler et les voir quand on a, sur des coupes très minces, chassé les cellules hépatiques par le pinceau. Les fibrilles du tissu conjonctif forment avec les capillaires sanguins la charpente qui soutient les cellules hépatiques.
Le tissu conjonctif périphérique au lobule ne lui constitue pas toujours un revêtement complet : quelquefois deux lobules se pénètrent réciproquement par une de leurs faces et aucun prolongement de la capsule de Glisson ne s'insinue entre eux.
A la surface du foie, la capsule de Glisson, assez épaisse, peut être décomposée en deux couches : l'une séreuse, constituée par du tissu conjonctif lâche, qui est recouverte par les cellules endothéliales du péritoine; l'autre plus profonde et plus épaisse, en rapport avec les lobules hépatiques, et constituée par du tissu fibreux.
L'existence de vaisseaux lymphatiques dans le lobule a été admise par Mac Gillavry, qui, en injectant les vaisseaux biliaires, produisait des extravasations autour des capillaires sanguins, entre eux et les cellules hépatiques. Kôlliker a vu la matière à injection cheminer de là dans les vaisseaux lymphatiques périlobulaires qui accompagnent la veine porte. Il est certain que chez le chat, le chien et l'homme, on voit les cellules hépatiques se détacher facilement des <îapillaires, en réservant des espaces périvasculaires que Mac Gillavry regarde comme des lacunes lymphatiques. Héring n'est pas favorable à cette manière de voir; suivant cet auteur, de nouvelles recherches sont nécessaires avant qu'elle soit admise sans conteste, et il fait remarquer qu'il n'y a rien de semblable chez le lapin dont les cellules hépatiques adhèrent toujours à la paroi des vaisseaux.
Les vaisseaux lymphatiques périlobulaires consistent en troncs ou en réseaux qui accompagnent la veine porte et viennent s'unir à la surface du foie avec le réseau superficiel qui siège sous le péritoine.
On n'a pas jusqu'ici rencontré de filets nerveux dans les lobules hépatiques, et l'on n'a pu les suivre en dernière analyse que dans les parois des veines portes interlobulaires, car il ne faut ajouter aucune espèce de crédit aux observations de Pfluger qui a prétendu avoir -vu des fibres nerveuses â myéline arriver dans chaque cellule hépatique.
Les vaisseaux sanguins du lobule ont été décrits plus haut; nous renvoyons aux traités d'anatomie descriptive pour ce qui est clé la
distribution dans le foie des vaisseaux interlobulaires ; veine porte, artère hépatique, veine sus-hépatique ; nous ajouterons seulement que si la veine hépatique reste béante sur une section du foie, cela tient à ce que, n'étant pas enveloppée comme la veine porte par la capsule de Glisson, elle est unie intimement au parenchyme glandulaire, et ne peut revenir sur elle-même.
Conduits excréteurs de la bile. — Les capillaires biliaires de l'îlot hépatique se jettent, comme nous venons de le voir, dans les canaux interlobulaires. Ces derniers accompagnent les ramifications de la veine porte et s'unissent en constituant des troncs plus volumineux qui suivent les branches principales de cette veine. Les deux principaux troncs s'abouchent, à leur sortie du foie, dans le sillon transverse, pour former le canal hépatique, qui, s'unit avec le canal cystique pour former le canal cholédoque. Ce dernier s'ouvre dans le duodénum à l'ampoule de Vater.
En outre de ces ramifications principales, il existe des rameaux accessoires qui unissent entre eux les deux branches du canal hépatique, en formant un réseau dans le sillon fransverse. En différents endroits de la surface du foie, les canaux biliaires viennent s'épanouir dans le tissu conjonctif et s'y anastomoser; tels sont ceux qui entrent dans le ligament triangulaire gauche jusqu'au diaphragme (vasa aberrantia).
Les canaux biliaires interlobulaires sont composés d'une membrane de tissu conjonctif et d'un revêtement de cellules épithéliales, cubiques sur les plus petits, cylindriques sur les plus gros ; sur les plus petits canaux interlobulaires, la membrane n'est pas distincte, et les cellules sont souvent aplaties ainsi que leurs noyaux. La membrane fibreuse des gros canaux et des canaux moyens possède des fibres musculaires lisses. Ces derniers sont pourvus de petites glandes simples ou composées constituées par des vésicules arrondies ou allongées.
Le revêtement épithélial des canaux hépatique, cystique, cholédoque, et de la vésicule biliaire, consiste en une seule couche de longues cellules cylindriques à plateau, dont les noyaux sont ovoïdes et allongés dans le même sens que les cellules. Le tissu conjonctif sous-épithélial possède un réseau très riche de capillaires sanguins.
La vésicule biliaire présente, au-dessous de la muqueuse, une couche de tissu conjonctif parcourue par des faisceaux de fibres musculaires lisses entre-croisés et donnant lieu à une apparence
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alvéolaire. Elle est. recouverte par le péritoine et possède un réseau de lymphatiques sous-séreux.
§ !2. — jtnatoniie pathologique générale du foie.
Nous commencerons l'étude des lésions du foie par un aperçu général sur l'anatomie pathologique de cet organe.
La situation du foie sur le trajet du sang qui charrie les matériaux de la digestion, la grande quantité de sang qui le traverse incessamment, font qu'il subit toujours des lésions consécutives aux maladies de l'intestin et de la rate et aux altérations du sang dans toutes les maladies générales qui modifient profondément l'organisme. Il est aussi toujours atteint dans les affections organiques du cœur et des poumons, qui changent les conditions de la circulation sanguine dans son intérieur.
Aussi, la plupart des altérations du foie sont-elles secondaires à d'autres maladies générales ou locales.
Dans les pays chauds, où les troubles de la glande hépatique sont si communs, les plus intenses succèdent aux fièvres intermittentes, à la fièvre jaune, à la dysenterie, à l'alcoolisme. Dans nos climats, c'est aussi consécutivement à la fièvre intermittente et à la dysenterie moins graves toutefois que dans les pays intertropicaux, c'est à l'alcoolisme et h la série des fièvres graves, fièvre typhoïde, variole, scarlatine, etc., et à l'infection purulente que sont dues les plus communes des affections hépatiques qu'il nous soit donné d'observer. Dans d'autres circonstances, elles reconnaissent pour causes des lésions des canaux biliaires. On le voit, les maladies de cet organe sont presque toujours deutéropathiques.
Nous étudierons en premier lieu les altérations anatomiques que subissent les parties élémentaires du foie, c'est-à-dire, les cellules hépatiques qui en composent la plus grande partie, puis son tissu cellulo-vasculaire et, enfin, les canaux biliaires. On pourra embrasser ainsi, dans un coup d'œil d'ensemble, les différents processus pathologiques de cet organe dans ce qu'ils ont de plus essentiels.
\° Altérations des cellules hépatiques. — Nous avons vu que la forme des cellules hépatiques est polyédrique; qu'elles contiennent un noyau, et, exceptionnellement, deux noyaux; que leur protoplasma granuleux possède des granulations protéiques; qu'elles
présentent aussi, à l'état normal, des granulations pigmentaires et graisseuses. Sous l'influence de divers états morbides, leur constitution est profondément modifiée.
Leur forme est très facilement changée par la pression qui s'exerce sur elles ; à l'état normal, elles se moulent souvent par une de leurs faces excavée sur un capillaire. Sous l'intluence des tumeurs développées dans le foie, ces cellules comprimées par la tumeur s'aplatissent dans le sens de la compression. Chacune d'elles, vue sur une coupe du tissu, ressemble à une cellule fusiforme un peu renflée au niveau de son noyau, et allongée en fuseau à ses extrémités. Tel est l'aspect que revêtent les cellules hépatiques comprimées à la périphérie d'une masse morbide développée dans le foie et dont le développement a été rapide, par exemple à la suite de nodules carcinomateux, d'abcès du foie, de kystes, de gommes
FiG. 427. — Cellules hépatiques aplaties par compression, vues les unes de profil, les autres de face. Grossissement de 300 diamètres.
syphilitiques, etc. Toutes les cellules d'un lobule comprimé pren-nent la même forme, et il en résulte que le lobule tout entier est aplati et étalé autour de la tumeur.
La mollesse des cellules hépatiques nous fait comprendre, en. partie du moins, comment le foie tout entier peut être modifié dans sa forme par une tumeur abdominale, par un épanchement ascitique et par l'usage du corset.
Dans ce dernier cas, la base du thorax étant rétrécie par le resserrement de la taille, le foie tout entier s'abaisse, sa face supérieure devient antérieure ; cette face, lisse à Fétat normal, se ride et présente des dépressions de haut en bas sous l'influence de la constriclion latérale ; le bord inférieur du foie, qui dépasse alors les fausses côtes, se relève quelquefois au-dessous des côtes, en
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suivant la convexité de la paroi abdominale. Ces déformations deviennent définitives par suite de l'atrophie des lobules comprimés dans les plis de la surface hépatique, et par suite de l'épaississement de la capsule de Glisson dans les mêmes points. Pareille déformation est très fréquente chez les personnes âgées dont le dos se voûte, et dont le bord inférieur de la cage thoracique comprime la face antérieure du foie.
La forme des cellules est souvent aussi modifiée dans les maladies du cœur et des poumons par l'augmentation de la pression du sang dans le système de la veine cave inférieure. La pression exercée dans la veine cave inférieure se transmet en effet directement à la veine hépatique et aux veines centrales de l'îlot. Les capillaires qui leur font suite sont distendus, et, par conséquent, les cellules hépatiques sont comprimées et aplaties. En même temps, sous l'influence de la stase du sang, elles se rempHssent de granulations de pigment colorées en rouge brun. Plus tard, la pression continuant, elles deviennent granuleuses, de plus en plus minces et atrophiées, et elles peuvent même disparaître complètement, de telle sorte qu'on observe par places, dans l'îlot hépatique, des vaisseaux distendus non séparés par des cellules. Telle est la lésion qui se produit à la suite des affections cardio-pulmonaires, en particulier dans celles de la valvule mitrale et qu'on a nommé atrophie rouge ou foie noiûQ de muscade.
Étudions maintenant une autre série de modifications des cellules qu'on observe dans toutes les maladies infectieuses aiguës et fébriles d'une grande intensité, telles que la fièvre typhoïde, la fièvre puerpérale, la variole, la variole hémorrhagique surtout, la scarlatine, la rougeole, l'érysipèle, etc., aussi bien que dans la tuberculose aiguë. Ces modifications, qui se rencontrent aussi dans certains empoisonnements et arrivent à leur summum dans l'ictère grave ou atrophie jaune aiguë du foie, ont été groupées par Virchow sous le nom à' hépatite parenchymateuse, désignation qui est peutêtre défectueuse, car les caractères de l'inflammation y sont peu tranchés.
Elles consistent essentiellement dans des lésions de nutrition des cellules qui deviennent troubles, plus globuleuses, plus grosses qu'à l'état normal. Les granulations qui les remplissent empêchent souvent de distinguer leurs noyaux. Toutefois, lorsqu'on colore ces cellules au picrocarminate d'ammoniaque, on peut encore reconnaître
ces noyaux sans addition d'un autre réactif. L'acide acétique fait pâlir ou disparaître une grande quantité de ces granulations qui sont de nature protéique; les autres persistent^ et leurs bords ombrés ainsi que leur réfringence les font reconnaître pour des granulations graisseuses. Dans les cellules examinées isolées et éclaircies, on reconnaît très souvent deux noyaux. La moitié d'entre elles, par exemple, contiendra deux noyaux, quelques-unes même en présenteront trois ou un plus grand nombre. Or, si les cellules d'un foie normal peuvent posséder deux noyaux, cela est exceptionnel, tandis qu'ici c'est un fait commun et par conséquent anormal. A côté de ces grosses cellules en état de tuméfaction Irouhle, on en voit, dans le liquide obtenu par le raclage, qui ne possèdent qu'un noyau, qui sont petites, dont le protoplasma est mou et laisse échapper le noyau : il existe aussi à côté d'elles des noyaux libres que le mode de préparation a séparés de leur protoplasma.
Telle est la lésion qu'on trouve dans la première période des fièvres graves, de nature infectieuse, c'est-à-dire liées à la présence des microbes dans le sang et dans les tissus. Cette altération des cellules est probablement aussi sous la dépendance de l'élévation de la température du sang. Celle-ci doit en tout cas entrer pour une grande part dans la formation de la lésion. A une période plus éloignée du début, on trouve dans les cellules un grand nombre de granulations graisseuses, une véritable dégénérescence graisseuse du foie, comme cela s'observe à la fin de la fièvre typhoïde. Dans d'autres maladies de ce groupe, en particulier dans l'ictère grave qui paraît aussi déterminé par une infection microbienne, les cellules s'atrophient, se remplissent de fines granulations et se détruisent par fragmentation. Elles sont alors infiltrées de granulations jaunes biliaires en même temps que de granulations protéiques et graisseuses. Des îlots ou des parties d'îlots sont remplacés par un amas de cellules en voie de destruction.
Il ne faudrait pas croire que l'atrophie jaune aiguë du foie soit la seule hépatite parenchymateuse dans laquelle les cellules sont infiltrées de pigment biliaire. Dans le foie de certains individus morts de variole hémorrhagique, on peut trouver la même lésion. L'organe est alors gros, assez mou, de couleurjaune grisâtre uniforme. Près de la moitié des cellules hépatiques présente deux noyaux, un état trouble avec des granulations protéiques, graisseuses et pigmentaires.
DÉGÉNÉRESCENCES DES CELLULES HÉPATIQUES
Ainsi, bien que les nombi'cuses maladies générales fébriles dont nous venons de parler ne causent pas toutes une liépatite parenchymateuse au même degré, bien que cette lésion présente une évolution et une intensité un peu différentes, on peut néanmoins rapproriier les uns des autres tous ces faits qui amènent un trouble nutritif identique des cellules bépatiqnes. Cette série d'altérations nutritives des cellules par hépatite parenchymateuse est liée aux modifications encore peu connues du sang- dans les fièvres infectieuses.
Une dégénérescence granuleuse analogue suivie de destruction s'observe dans les points où la circulation sanguine est interrompue (par embolie ou thrombose) et lorsque les cellules sont étouffées par la suppuration.
Une seconde série de troubles nutritifs des cellules s'observe dans les maladies chroniques cachectisantes, dans la phthisie pulmonaire, les suppurations prolongées, la scrofule, le cancer, etc., et se caractérise par la dégénérescence graisseuse ou la dégénérescence amyloide des cellules hépatiques.
La dégénérescence graisseuse consiste alors dans une infiltration de la cellule par des gouttelettes huileuses. Le plus souvent, dans les maladies chroniques, le noyau de la cellule est conservé et par conséquent la cellule hépatique n'est pas détruite. 11 s'agit tout simplement d'une surcharge graisseuse. Le protoplasma présente soit plusieurs gouttelettes huileuses petites, soit une gouttelette unique et considérable qui occupe prescfue toute la cellule, qui n'est plus alors représentée que par un cercle de protoplasma entourant la graisse. Dans un point de ce protoplasma on voit le noyau de la cellule bien conservé. L'élément tout entier ressemble alors beaucoup aux cellules adipeuses du tissu conjonctif sous-cutané. On dit qu'il y a adiposité ou surcharge graisseuse parce que le noyau est intact et que la cellule n'a pas de tendance à être détruite ni à disparaître, tandis qu'au contraire nous avons vu que les cellules dégénérées, remplies de granulations protéiques et graisseuses dans l'hépatite parenchymateuse grave, se fractionnaient et se réduisaient en un détritus. Chacune des cellules hépatiques adipeuses prenant un grand développement, il en résulte que le foie tout entier est hypertrophié. L'état physiologique nous offre à considérer une sur-
charge adipeuse des cellules hépatiques dans l'allaitement et à la fin de la parturition chez la femme aussi bien que chez les femelles des autres mammifères.
La dégénérescence arayloïde porte aussi parfois sur les cellules hépatiques qui sont transformées en un petit bloc de substance transparente, réfringente, souvent fragmentée. Les noyaux, les granulations ont disparu. Ces petites masses de matière réfringente se colorent en brun par la solution iodée, même très faible, et elles prennent souvent, après l'action de l'iode, une coloration qui passe au violet, au bleu, au vert, et au rouge grenat lorsqu'on les traite par l'acide sulfurique.
En dehors de ces deux grandes séries de causes générales, les maladies infectieuses fébriles et les maladies chroniques cachectiques qui modifient si profondément les cellules hépatiques par suite d'une altération du sang, ces éléments subissent d'autres lésions consécutives à une maladie du foie qui n'a pas débuté par elles. Ainsi, dans la rétention de la bile, on trouve une accumulation de pigment dans leur intérieur; dans les inflammations aiguës suppuratives, elles se détruisent après être devenues granuleuses ; dans les inflammations chroniques cirrhotiques et dans les tumeurs, elles peuvent montrer toute la série des troubles nutritifs. Nous reviendrons, chemin faisant, sur ces difterents points.
'i° Altérations du tissu cellulo-vasculaire. — Le tissu conjonctif de la capsule de Glisson entourant les rameaux interlobulaires de la veine porte et de l'artère hépatique et pénétrant même avec les capillaires dans le lobule, il est difficile de séparer ses lésions d'avec celles de la paroi des vaisseaux. C'est autour des îlots hépatiques et précisément dans le voisinage des vaisseaux portes que commencent le plus souvent les altérations du tissu conjonctif, mais elles existent aussi et quelquefois même elles prédominent autour des rameaux extralobulaires de la veine hépatique. Elles sont en effet ordinairement liées à la présence , dans le sang du foie, de substances qui n'y existent pas à l'état normal ou d'éléments normaux qui s'y trouvent en quantité anormale. Les substances étrangères déterminent, par leur contact avec les parois vasculaires, une irritation qui se transmet au tissu conjonctif voisin. Les exemples qui suivent justifieront la proposition que nous venons d'avancer.
LÉSIONS DU TISSU CELLULO-VASCULAIRE
Soit d'abord une leucémie dans laquelle le sang chame des quanliLés considérables de globules blancs : ces globules embarrassant la circulation du sang dans les capillaires et la pression devenant plus grande en amont, ils pourront sortir des vaisseaux, à travers leurs parois, et s'épancher dans le tissu conjonctil' voisin. Il y aura là de véritables infarctus de globules blancs dans le tissu conjonctif qui avoisine les veines interlobulaires de la veine porte et autour des capillaires dans l'îlot hépatique.
Dans la fièvre intermittente chronique avec cachexie, lorsque la rate tuméfiée et indurée est atteinte de splénite interstitielle, lorsque les globules blancs contenus dans les lacunes du tissu splénique se chargent de granulations pigmentaires noires (mélanémie), le sang^ de la veine porte contient une grande quantité de ces mêmes cellules lymphatiques pigmentées. La paroi des petites veines portales interlobulaires ne tarde pas à présenter aussi du pigment noir dans se& éléments cellulaires; des cellules lymphatiques pigmentées sortent des vaisseaux et s'infiltrent dans le tissu conjonctif interlobulaire aussi bien que le long des capillaires de l'îlot. Aussi trouve-t-on presque toujours alors le tissu conjonctif enflammé et infiltré de cellules lymphatiques dont quelques-unes sont remplies de pigment. C'est Là une des variétés de la cirrhose ou inflammation chronique avec épaississement du tissu conjonctif du foie.
L'alcool dont l'abus est la cause la plus habituelle de la cirrhose hépatique agit aussi, suivant toute probabilité, par une action irritative portant directement sur les parois vasculaires et sur le tissu conjonctif qui les entoure. Dans la cirrhose alcoolique, comme dans la cirrhose palustre, le tissu conjonctif hépatique est enflammé; on y trouve, dans les périodes d'accroissement du mal, une grande quantité de cellules lymphatiques situées entre les fibres du tissu conjonctif, et bientôt il se fait une formation nouvelle de faisceaux fibreux, une sclérose des parois vasculaires qui se confondent avec ce tissu ; de véritables phlébites , des oblitérations de la veine hépatique, l'organisation fibreuse des thrombus parcourus en dernière analyse par des lacunes dans lesquelles la circulation du sang se rétablit (Sabourin), etc. Ces diverses périodes de la cirrhose durent un temps plus ou moins long et aboutissent, ainsi que nous le verrons en étudiant celte maladie dans tous ses détails, à une rétraction cicatricielle du tissu fibreux nouveau.
Dans V infection purulente, lorsque de petits abcès métastatique&
débutent dans le foie, il y a non seulement des cellules lymphatiques charriées dans le sang en plus grande quantité qu'à l'état normal et épanchées dans les tissus, mais aussi et avant tout des germes microscopiques, des micrococcus, des diplococus ou bactéries prove nant de la partie primitivement affectée et charriés de là dans le sang. Telle est la conclusion que Ton peut tirer aujourd'hui des travaux les plus récents sur cette importante question des abcès métastatiques et de la suppuration qui a éprouvé depuis vingt ans, au point de vue de sa théorie générale, tant de fluctuations en divers sens (voy. t. I, p. 135). Ainsi, dans des autopsies faites très peu de temps après la mort, pendant la guerre de 1870-71 et dans des conditions toutes spéciales, par une température très basse audessous de zéro, l'un de nous a vu de petits abcès métastatiques du foie présenter, avec les cellules lymphatiques épanchées hors des vaisseaux, les germes microscopiques précédents. De plus, il s'était fait pendant la vie une véritable fermentation putride dans ces abcès, ce dont on avait la preuve par la présence de bulles de gaz dans leur intérieur. Sur la coupe du foie atteint d'abcès pyémiques, traités par une goutte d'acide acétique cristallisable ou colorés par la safranine ou par le violet B, on voit facilement les vaisseaux capillaires plus ou moins remplis par des amas de microbes.
Les vaisseaux sont altérés tantôt primitivement, tantôt consécutivement. Parmi les inflammations primitives, nous citerons celle delà veine porte, la pyléphlébite, dans laquelle on trouve, à l'autopsie, le tronc vasculaire rempli de pus ou de fibrine coagulée. Cette affection survient encore à la suite de lésions intestinales; les ulcérations de la dysenterie des pays chauds en sont souvent le point de départ ; d'autres fois elle succède à des affections générales, et enfin il est des cas où il a été impossible de trouver la lésion primitive qui a donné naissance à la pyléphlébite. Dans tous les cas, on trouve, en ouvrant le foie, de petites collections purulentes en nombre variable, véritables abcès canaliculés qui ont la forme et la direction des rameaux de la veine porte. Ce que nous venons de dire du rôle des microbes dans les abcès métastatiques s'applique également à ceux de la pyléphlébite.
Dans la cirrhose et dans d'autres affections chroniques du foie, les parois de la veine porte et de la veine hépatique sont altérées comm.e le reste de l'organe ; là aussi la tunique celluleuse subit une sorte de cirrhose très manifeste.
ALTÉRATIONS CADAVÉRIQUES DU FOIE
Les tumeurs vasculaires sont rares, cependant on a observé des anévrysmes de la veine porte. On peut en dire autant de l'induration de sa paroi interne, de l'atliéromè, qui est aussi de la plus grande rareté.
Les angiomes du Ibie sont par contre beaucoup plus communs ; ils se montrent comme de petites tumeurs caverneuses au milieu du tissu hépatique.
Anatomie pathologique spéciale du foie
Altérations cadavériques. — A l'autopsie, le foie est généralement pâle; le parenchyme proprement dit renferme très peu de sang ; les gros vaisseaux seuls en contiennent une quantité notable, et plus particulièrement les branches des veines sus-hépatiques. Les petits vaisseaux et les branches de la veine porte n'en renferment que très peu. S'il y en a en quantité assez considérable, c'est que le foie était congestionné pendant la vie.
On trouve souvent à la surface convexe du foie, un peu au-dessus de son bord antérieur, des taches blanchâtres, légèrement opaques. Ces taches, dont l'étendue et la forme sont variables, sont liées à une anémie partielle qui paraît produite par la pression exercée par les côtes sur le parenchyme hépatique après la mort. Ces taches, qui sont extrêmement superficielles, ne seront pas confondues avec une altération pathologique, avec une transformation graisseuse partielle par exemple, ni avec une production néoplastique, du moment où l'on est prévenu de leur existence.
On peut trouver aussi le foie ramolli; quelque temps après la mort d'un animal, le protoplasma des cellules hépatiques se solidifie et le foie devient rigide ; mais cet état disparaît au bout de quelques heures, si bien qu'à l'autopsie, lorsqu'elle est faite vingtquatre heures après la mort, le foie est ramolli.
La diffusion de la bile donne encore lieu à un autre phénomène cadavérique, à la coloration en jaune verdâtre des parties voisines de la vésicule biliaire, de l'intestin en particulier; il ne faudrait pas croire que l'on soit ici en présence d'une rupture de la vésicule du fiel ou de toute autre lésion ayant existé pendant la vie. Après la mort, la surface de la vésicule et des canaux est verte; au microscope, les cellules cylindriques de leur muqueuse sont aussi colorées en vert, mais cela ne s'observe jamais sur les animaux
<jue l'on vient de sacrifier ; elles s'y montrent complètement incolores.
Cette diffusion de la bile dans le voisinage de la vésicule se fait aussi dans le parenchyme hépatique. Ce liquide, comme on le sait, détruit les globules rouges. Aussi sur les coupes du foie tout à fait sain, vingt-quatre ou quarante-huit heures après la mort, faites après durcissement par l'alcool, observe-t-on que les capillaires intralobulaires ne contiennent plus de globules rouges mais seulement quelques globules blancs. Il en est tout autrement dans les maladies qui entravent la sécrétion de la bile, dans l'atrophie jaune aiguë par exemple ; tout autrement aussi lorsqu'il y a, au sein du parenchyme hépatique, une tumeur formée par des capillaires dilatés. La masse du sang est alors trop considérable et trop distante des conduits biliaires pour que la bile puisse atteindre les globules rouges qui sont alors bien conservés.
La putréfaction donne aussi lieu à des modifications du parenchyme hépatique qui peuvent induire en erreur les observateurs peu au courant des recherches anatomo-pathologiques.
Il se produit en effet dans les liquides de l'économie, dans le sang en particulier, des métamorphoses constantes. La putréfaction donne naissance à de l'acide sulfhydrique qui s'unit au fer provenant de la ■destruction des globules sanguins ; il en résulte un pointillé verdâtre ou noirâtre de sulfure de fer que certains auteurs, entre autres ceux qui ont étudié les maladies des pays intertropicaux, ont pris souvent pour des lésions pathologiques.
Une dernière remarque avant d'en finir avec ces causes d'erreur. On a décrit comme lésion pathologique un phénomène que l'on ob- §erve dans certains cas de putréfaction : la formation de gaz dans le tissu du foie. Il se forme alors des vésicules plus ou moins grandes, régulièrement arrondies, qui souvent s'ouvrent les unes dans les autres en constituant une cavité aréolaire. Dans l'infection purulente, ces gaz se forment peu de temps après la mort et même peut-être pendant la vie d'où la production de vésicules. Dans les autres maladies, c'est seulement dans les grandes chaleurs de l'été, par un temps orageux et vingt-quatre heures après la mort, que l'on voit se produire cette altération cadavérique.
Telles sont les confusions que l'on peut faire et qu'il est très important d'éviter.
Congestion du foie. — La congestion est une lésion très cora-
CONGESTION DU FOIE
mime, car elle se renconire an dT'hut de presque tontes les maladies du foie, et constitne l'allération aiiatomique la plus importante de cet organe dans les maladies du cœur et du poumon. La congestion est souvent accompagnée de dégénérescence graisseuse, de cirrhose hypertrophique, etc.
Nous diviserons les congestions hépatiques en deux groupes, suivant qu'elles dépendent d'un afflux plus considérable du sang par la veine porte ou d'une stase dans la veine sus-hépatique.
1" La veine porte est remplie de sang après les repas plus qu'à tout autre moment de la journée. Après un dîner copieux où l'on a mangé des mets épicôs, bu beaucoup devin, des liqueurs, du café, de l'eaude-vie, etc., le sang des veines intestinales et spléniques chargé des liquides absorbés, se précipite dans le foie qui se congestionne et grossit. On ressent alors une sensation de plénitude dans l'hypochondre droit, quelquefois du malaise, sinon de la douleur. Le foie peut augmenter d'un tiers sous l'influence de cette réplétion de ses vaisseaux, ce dont la percussion nous donne la preuve. C'est là l'exagération d'une fonction physiologique, de l'élaboration du sang provenant de l'intestin par la glande hépatique.
Les écarts de régime, lorsqu'ils sont répétés, lorsqu'ils entrent dans l'habitude de la vie, peuvent conduire à la cirrhose.
La goutte paraît être aussi une cause de la congestion du foie. En effet, les auteurs qui se sont occupés de cette maladie ont montré que l'attaque chez certains goutteux était précédée d'une congestion hépatique. C'est ce qu'a rappelé M. Charcot dans une note annexée à l'édition française du Traité de la goutte par Garrod.
Dans les pays chauds, la congestion active du foie est très commune, qu'elle soit produite par la chaleur elle-même ou sous l'influence de certains germes morbides. En effet, la fièvre palustre, et la dysenterie qui exercent leur action spéciale sur les organes placés à l'origine de la veine porte, sont les causes les plus communes des congestions hépatiques des pays chauds, congestions qui précèdent alors soit les cirrhoses pigmentées particulières à l'impaludisme, soit les abcès du foie. Une section de cet organe, dans les autopsies de fièvres pernicieuses, est uniformément rouge, quelquefois on trouve des ecchymoses sous la capsule de Glisson,
La congestion hépatique se montre au début de la fièvre ictérohématurique des pays chauds, des fièvres intermittentes à forme bilieuse décrites par Dutroulau, mctladies dans lesquelles la sécrétion
biliaire est tellement abondante que les malades rendent par les vomissements et par les selles de 1 à 2 litres de bile dans la journée, en même temps que la matière colorante biliaire infiltre le tissu hépatique, la peau, etc., en même temps aussi que les globules sanguins altérés passent en grande abondance dans les urines. La congestion hépatique est portée à un très haut degré, si bien que le tissu de la glande est ecchymose. Une section du foie montre un tissu uniformément rouge ; le sang sort en nappe des petits vaisseaux et distend les gros troncs. Là, autant que nous pouvons le dire sans avoir observé ces faits par nous-mêmes, l'altération hépatique doit être à peu près la même que celle observée en Egypte par Griesinger dans la fièvre typhoïde bilieuse, c'est-à-dire la congestion suivie de l'infiltration biliaire et de la transformation granulo-graisseuse des cellules hépatiques. Dans le dernier stade, le foie est de volume normal ou diminué, et sa couleur est gris jaunâtre et opaque comme dans la fièvre jaune.
Il se produit quelque chose d'analogue, quoique bien réduit et amendé, dans notre climat où pendant les chaleurs de fêté on observe une maladie caractérisée par de fictère, un embarras gastrique bilieux, des vomissements, des selles bilieuses, coïncidant avec une augmentation de volume du foie et un état fébrile de peu de durée. C'est une polycholie avec congestion hépatique, qu'il faut bien distinguer de cette autre forme de l'ictère simple accompagnée aussi souvent de congestion qui est due à un catarrhe intestinal avec catarrhe des voies biliaires et obstruction de ces dernières par du mucus.
La plupart des lièvres graves infectieuses de nos climats, la variole, la fièvre typhoïde, la rougeole, l'érysipèle, etc., s'accompagnent au début d'une congestion hépatique qui précède et amène la tuméfaction trouble et la dégénérescence graisseuse des cellules. C'est un état passager; aussi l'observe-t-on bien surtout au début de la variole hémorrhagique ou de la scarlatine.
2° Lorsque la congestion du foie a pour cause une augmentation de la pression sanguine dans les veines hépatiques, elle se manifeste généralement par une distension des veines centrales des îlots hépatiques et des capillaires de l'îlot qui en sont les plus rapprochés, de telle sorte que la moitié ou les deux tiers internes de l'îlot sont rouges tandis que sa périphérie est grise. Toutes les maladies du cœur, mais spécialement celles qui portent sur les valvules auriculoventriculaires droites et gauches. Je rétrécissement ou l'insuffisance,
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l'anôvrysme aortiqiie, les maladies chroniques du poumon, l'emphysème, l'induration pulmonaire, la pleurésie chronique, la tuberculose, etc., dans lesquelles la circulation cardio-pulmonaire est gônée, aui'ont le même résultat. Toutelbis, si l'asphyxie est très rapide, i;omme cela a lieu dans l'empoisonnement par l'acide carbonique, la congestion, au lieu d'être limitée à la partie centrale de l'îlot, sera générale.
La congestion d'origine cardiaque durera autant que la maladie cardiaque elle-même, c'est-à-dire des mois et des années; d'où il s'ensuivra une série de lésions de nutrition du foie qui, débutant par une hypertrophie, se termineront par une atrophie de l'organe.
Le foie cardiaque hypertrophié et congestionné présente d'abord un état lisse de sa surface ; la capsule de Glisson est distendue. Sur une section de l'organe, les lobules paraissent plus gros qu'à l'état normal; ils présentent généralement à leur centre une zone de couleur rouge foncé, semblable à l'acajou bruni, qui occupe la moitié
FiG. 128. — Section d'une partie d'un ilôt hép.itiqiie atteint de cong'estion d'origine cardiaque.
(atropliie rouge).
.Les cellules hépatiques h sont atrophiées, tandis que les vaisseaux capillaires s sont très dilatés et remplis de globules sanguins. Les cellules hépatiques ont même disparu complètement en certains points comme en t. — Grossissement de 250 diamètres.
OU les deux tiers de l'îlot, tandis que leur partie périphérique est grise et opaque. Dans les points où la section passe par les divisions d'une veine sus-hépatique, on observe une figure foliée à ramures rouges entourées par les zones grises. Si la section est faite perpen-
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diculairement à la direction des veines sus-hépatiques, elle donne des cercles réguliers, dont tout le centre est rouge, tandis que la périphérie est grise. Cette distribution de parties rouges et grises du même îlot est assurément ce qui avait fait admettre par Andral l'existence à l'état normal de deux substances différentes dans le foie. On a comparé cette couleur à celle de la noix de muscade et on a donné à cette lésion le nom de foie noix de muscade ou foie cardiaque. Cette dernière dénomination n'est pas absolument exacte, puisqu'on observe aussi la même lésion dans les maladies pulmonaires, et il vaut mieux désigner cette altération sous le nom d'atrophie rouge, sous lequel elle est généralement connue.
Lorsqu'on examine des sections minces du foie atteint de cette lésion, on voit, au centre de la partie rouge, la veine centrale très dilatée. Quelquefois même on peut apercevoir à l'œil nu son ouverture. Le reste de la région rouge de l'îlot montre des capillaires très élargis, deux ou trois fois plus volumineux qu'à l'état normal et remplis de sang. Les cellules hépatiques interposées aux capillaires sont, par contre, aplaties et atrophiées. Elles possèdent néanmoins leur noyau, mais leur protoplasma est finement granuleux eu même temps qu'il est le plus souvent le siège de granulations pigmentaires brunes d'origine hématique. On y a même rencontré des cristaux d'hématoïdine. Quelques-unes de ces cellules présentent aussi des granulations jaunes de pigment biliaire. Celles-ci peuvent siéger dans le centre de l'îlot aussi bien qu'à la périphérie de la partie rouge.
A sa partie périphérique grise, l'îlot est constitué par des capillaires de volume normal ou moins accru que les précédents et par des cellules en dégénérescence graisseuse complète. Celles-ci montrent de grosses granulations ou même une ou deux grosses gouttelettes, qui les distendent complètement en leur donnant une forme sphérique.
Tel^est le premier degré de cette lésion, qu'on peut résumer en disant que le sang de la veine sus-hépatique distend la veine centrale et les capillaires centraux de l'îlot en imprégnant les cellules de matière colorante sanguine et en les atrophiant, pendant que le sang de la veine porte, stagnant à la périphérie, abandonne aux cellules qui s'y trouvent la graisse qui vient de la digestion.
Bientôt surviennent des lésions plus profondes. Les capillaires dilatés, après la destruction atrophique plus ou moins complète des cellules qui] les séparaient, viennent au contact les uns des autres; leurs parois ne sont plus séparées que par le tissu con-
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jonclif qui les entoure à l'élal. normal et, de distance en distance, par une cellule hépatique aplatie et possédant encore son noyau. Ces capillaires dilatés, remplis de sang, séparés par un peu de tissu conjonctir, forment, dans la zone rouge, à son centre ou irrégulièrement disséminés, de petits foyers, qui ressemblent beaucoup aux tumeurs sanguines du foie, à cela près que le diamètre des cavités vasculaires est plus considérable dans ces dernières. Dans le foie muscade, ces parties apparaissent sur une section de la zone rouge comme des espaces plus clairs, réticulés, à mailles pleines de globules sanguins.
Plus tard, le foie primitivement hypertrophié se rapetisse et s'atrophie. 11 est alors inégal à sa surface. Sur une section de l'organe, les îlots paraissent plus petits qu'à l'état normal, et la substance rouge semble au premier abord plus inégalement distribuée. De plus, on trouve souvent du tissu conjonctif de nouvelle formation autour des veines centrales des îlots et delà veine sushépatique, ce qui empêche la coloration rouge centrale d'être aussi uniforme qu'au début du processus. Sur des coupes on voit en effet au microscope une zone de tissu conjonctif de nouvelle formation autour de la veine centrale dilatée. Dans cette zone, il existe quelques cellules connectives à noyau ovoïde. Les cellules hépatiques sont atrophiées, finement granuleuses, réduites souvent à un petit amas de granulations protéiques et graisseuses. Les capillaires ne sont pas toujours aussi dilatés que dans les formes précédentes. Ce qui domine alors, c'est une sclérose autour de la veine hépatique.
On a dit qu'il pouvait se produire ainsi une cirrhose véritable, comparable à la cirrhose d'origine alcoolique.
Cette complication est très rare ; cependant nous avons observé, dans un cas de rétrécissement avec double insuffisance de l'orifice mitralet de l'orifice tricuspide, que les vaisseaux périlobulaires étaient entourés aussi d'une zone de sclérose. 11 y avait, autour de certaines des branches interlobulaires de la veine porte, non de toutes, du tissu conjonctif fibriliaire contenant des cellules et formant de petits cercles englobant aussi l'artériole hépatique et les ramuscules biliaires qui accompagnent la veine porte. Mais le tissu conjonctif nouveau ne formait pas des cercles complets autour de chaque lobule hépatique comme cela se voit dans la cirrhose bien accentuée ; il constituait seulement des manchons isolés autour de certaines veinules portales. Sur des coupes, ces manchons apparaissent de distance en distance autour des lobules comme de petits îlots ronds de tissu conjonctif.
Nous reviendrons, à propos des cirrhoses, sur la cirrhose d'origine cardiaque.
Comme conséquence de la congestion hépatique et de la stase du sang dans le cœur et dans les branches veineuses et capillaires du foie, on observe toujours une grande gêne dans la circulation des organes dont le sang veineux s'écoule dans les rameaux de la veine porte. Il en résulte des engorgements sanguins de la rate, de l'estomac, des intestins jusqu'au rectum, des dilatations variqueuses des veines de ces parties, des varices de la partie inférieure de l'œsophage , des hémorrhoïdes. Quelquefois même on constate des ecchymoses de la muqueuse stomacale. L'atrophie rouge aiguë se caractérise aussi par un catarrhe chronique de l'estomac et de l'intestin, par une coloration quelquefois jaunâtre des sclérotiques et enfin par un certain degré d'ascite.
La congestion peut être due à des causes traumatiques, telles qu'un coup porté sur la région du foie, par exemple les coups de tampon si fréquents chez les ouvriers employés dans les gares de chemin de fer. La lésion en pareil cas est souvent portée assez loin pour qu'il y ait une attrition de la substance hépatique, des ecchymoses, des apoplexies sanguines et, à leur suite, des accidents graves et même des abcès.
Dans ses expériences sur la contusion du foie chez le chien, Terrillon (1) a examiné les modifications consécutives aux fissures ou déchirures qu'il produisait ainsi dans le foie. Les solutions de continuité se comblent immédiatement par du sang, qui se coagule sur place. Au milieu de ce caillot, des globules blancs se disposent bientôt en amas et deviennent ensuite un véritable tissu embryonnaire, qui présente plus tard des fibres et des vaisseaux. La réparation se fait beaucoup plus vite, d'après Terrillon, lorsque la capsule de GUsson est déchirée que lorsqu'elle est conservée intacte. Dans ce dernier cas, on trouve, longtemps après la contusion, des ecchymoses plus ou moins étendues autour des lobules, ecchymoses dans lesquelles le sang subit ses modifications destructives habituelles.
On peut aussi rencontrer dans le foie des collections sanguines ou une infiltration hématique dans les cas très rares de lésion athéro-
(1) Étude expérimentale sur la contusion du foie {Archioes de physiologie, 1875, p. 2-2).
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maleuse de la veine porte suivie de perforation, ou dans les observations très exceptionnelles d'anévrysme de Tartère hépatique.
En résumé, les congestions hépatiques accompagnent la plupart des lésions de nutrition du foie; elles marquent le début des inflammations et des cirrhoses. En outre, elles constituent par elles-mêmes un état morbide permanent et tout spécial dans les maladies du cœur.
§ -i. — Des hépatites.
Nous distinguerons trois espèces principales d'hépatites : l'hépatite parenchymateuse , l'hépatite suppurative et l'hépatite interstitielle ou cirrhose. La première est caractérisée surtout par les lésions inflammatoires et dégénératives des cellules hépatiques.
Hépatite parenchymateuse. — C'est à peine si le mot d'hépatite convient à certains des faits désignés sous le nom d'hépatite parenchymateuse, surtout si l'on considère la suppuration comme étant le dernier terme d'une inflammation, car cette forme spéciale ne paraît jamais être suivie de la formation d'abcès.
A. Atrophie jaune aiguë du foie. — De toutes les hépatites parenchymateuses, la mieux déterminée et la plus complète au point de vue anatomique est celle qui a reçu le nom d'atrophie jaune aiguë du foie (ictère grave ou ictère hémorrhagique, ictère typhoïde). Elle est caractérisée par de l'ictère, des hémorrhagies, de la fièvre, du délire, du coma, et se termine toujours par la mort.
Ces accidents, il est vrai, ne correspondent pas toujours à l'atrophie jaune aiguë du foie, car on les observe à la suite d'une série de lésions hépatiques accompagnées de rétention de la bile , dans la lithiase biliaire, dans le cancer, etc. Bien plus, il est des ictères idiopathiques, se présentant avec tous les accidents de l'ictère grave et suivis de mort, sans qu'on trouve à l'autopsie les lésions caractéristiques de l'atrophie jaune. Yulpian et d'autres observateurs aussi compétents en anatomie pathologique en citent des exemples.
Dans le relevé de Frérichs, sur 177 cas d'ictère grave, il en est 7 dans lesquels la lésion hépatique faisait défaut. Cette affection présente bien d'autres inconnues, ainsi que nous le verrons bientôt en étudiant sa physiologie pathologique. Cependant nous devons dire que
nous avons toujours trouvé les lésions caractéristiques de l'atrophie jaune aiguë chez un grand nombre de sujets qui avaient succombé à un ictère grave idiopalhique.
Chez les malades bien observés, on peut constater, pendant la courte durée de leur maladie, que le foie, de volume normal ou accru d'abord, diminue progressivement. A l'autopsie, l'organe est plus ou moins atrophié ; son volume est à peu près normal, si le mal a peu duré. Il est toujours plus mou qu'à l'état physiologique et sa mollesse est d'autant plus grande, qu'il est plus petit. Sa capsule, amincie, se laisse plisser lorsqu'on la pince entre les doigts. Si, le foie étant sur la table d'autopsie, on le saisit entre les mains et qu'on lui imprime un ballottement, il paraît mou et flasque à un degré tel, qu'on dirait avoir affaire à une masse semi-liquide. La couleur de sa surface est jaunâtre, ocrée ; sur une surface de section, même couleur, même flaccidité. Il se laisse déchirer avec la plus grande facilité. En le raclant avec un scalpel, on obtient un liquide louche, jaunâtre et opaque. Sa surface de section affecte la même coloration dans tous ses points, et les lobules ne se distinguent plus les uns des autres.
La vésicule et les canaux biliaires contiennent très peu de bile, ou bien une bile peu colorée, quelquefois même transparente.
En examinant au microscope le liquide opaque obtenu par le raclage, on y voit un petit nombre de cellules hépatiques ayant leur forme et leurs dimensions habituelles. Celles qui ont conservé leur diamètre normal sont finement grenues ; elles montrent des granulations protéiques, des granulations graisseuses et une quantité assez considérable de pigment jaune biliaire. La plupart des cellules sont beaucoup plus petites qu'à l'état normal ; leurs bords sont amincis. Les autres se divisent en fragments formés d'un protoplasma granuleux contenant des granulations graisseuses et biliaires. Dans certains points très ramollis, il peut n'y avoir plus aucune cellule hépatique conservée avec sa forme et ses diamètres physiologiques. Le liquide ne contient alors que de petits amas de matière granulegraisseuse pigmentée, au centre desquels il n'y a pas toujours des noyaux. Ceux-ci, en effet, deviennent libres par l'effet du ramollissement du protoplasma de la cellule.
Telle est la série des lésions des cellules hépatiques, commençant par l'état trouble et l'infiltration biliaire et aboutissant à la fragmentation et au ramollissement destructifs.
ATI'.OI'IUE JAUNK AIGUE 1»U FOIE. 383
En même temps, le tissu conjonctif périphérique aux îlols cl môme celui qui accompagne les vaisseaux capillaires des îlols, subirait, d'après la majorité des auteurs, une infiltration albuminofibrineuse, et on y trouverait des cellules lymphatiques épanchées. Telle est en particulier l'opinion de Frérichs. Cette inflammation du tissu conjonctif périphérique de l'îlot serait la lésion initiale de l'atrophie, d'après Winiwarter, qui l'aurait rencontrée dans un cas d'atrophie où le décès aurait suivi de vingt-quatre heures seulement le début du mal. Cet auteur admet en outre en pareil cas, à l'exemple de Holm et Huttenbrenner, que la segmentation des cellules hépa-
FiG. 129. — Vaisseaux biliaires dans l'atrophie jaune aiguë du foie.
0, section de la veine centrale d'un lobule ; 6, tissa des cellules hépatiques atrophiées ; a, canaux
biliaires intralobulaires; b, canal biliaire interlobulaire.
tiques amène leur transformation en cellules de tissu conjonctif : ce qui, croyons-nous, est une erreur d'interprétation. Nous n'avons jamais vu d'épaississement ni d'inflammation notables du tissu conjonctif périlobulaire dans la maladie qui nous occupe. Dans un fait publié dans les Archives de physiologie (1871) et provenant d'une autopsie du service de M. le professeur Sée, l'un de nous a vu, autour des îlots hépatiques, le réseau des canaux biliaires pénétrant dans le tiers et même dans la moitié externe des îlots hépatiques. Il s'agissait dans ce cas d'une atrophie jaune aiguë assez ancienne et parvenue à un stade très avancé de la destruction des cellules hépatiques. Sur les coupes obtenues après le durcissement de l'organe dans l'alcool absolu, on voyait ces canaux au milieu d'un tissu fibroïde. Là les cellules hépatiques avaient complètement disparu et il ne restait plus que la charpente fibro-vasculaire de l'îlot. Quant aux canaux biliaires, ils étaient bien caractérisés par l'existence
d'une membrane anhysle pour les canaux interlobulaires les plus gros, et par leur revêtement de petites cellules épithéliales cubiques. De ces canaux partaient des canaux plus petits, où la membrane était plus difficile à voir et qui étaient revêtus des mêmes cellules cubiques ou de cellules plus aplaties remplissant complètement le calibre des canaux. Ces canaux formaient un réseau très net dans toute la partie de l'îlot dont les cellules avaient disparu ; leurs cellules épithéliales, qui ne contenaient point de pigment ni de granulations graisseuses, se coloraient très bien par le carmin. On ne pouvait les confondre ni avec des traînées de cellules hépatiques, ni avec des vaisseaux sanguins. Sabourin, dans une observation d'ictère grave publiée dans la Revue de médecine du 10 juillet 1882, a observé, en outre de la lésion destructive des cellules hépatiques, un épanchement de leucocytes dans les espaces portes et un certain degré d'angiocholite des canaux biliaires périlobulaires. Cette observation peut par conséquent être rapprochée de la précédente ; m_ais les lésions inflammatoires observées dans le tissu conjonctif des espaces portes et dans les canaux biliaires périlobulaires sont loin d'être constantes ni fréquentes, car nous ne les avons pas vues dans plusieurs foies atteints d'atrophie jaune aiguë que nous avons observés dans ces dernières années. Lorsqu'on examine des coupes
FiG. 130. — Canaux biliaires dessinés en a dans lu lig^ure précédente.
Les canaux a, remplis de cellules d'épithéliuni sont situés au milieu d'un tissu g:ranuleux contenant quelques cellules de tissu conjonctif embryonnaire et des vaisseaux v. En b on voit une section transversale de l'un des canaux biliaires. — Grossissement de 350 diamètres.
très minces et étendues de foies ayant subi celte altération, traitées par le pinceau pour en chasser les éléments libres, on observe un
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l'cliculum formé par les vaisseaux capillaires des îlots et par les gros vaisseaux, tandis que les cellules liépaliques laissent à leur place des mailles vides dans les points où ces cellules sont fragmentées et détruites. Dans d'autres points et souvent dans toute l'étendue du foie altéré, les cellules, bien que granuleuses, infiltrées de pigment et en partie atrophiées, restent en place et ne sont pas détruites.
Dans certains faits d'atrophie jaune aiguë, les cellules, bien qu'altérées profondément, granuleuses, infiltrées de pigment biliaire et atrophiées, se voient encore dans toute l'étendue de l'îlot. Les canalicules biliaires ne présentent aucune altération et le tissu conjonctif périlobulaire n'est ni épaissi ni enflammé.
Avant de chercher à nous rendre compte de la cause de ces lésions et de leur corrélation avec les symptômes observés dans l'ictère grave, voyons quelles sont les altérations des liquides et des divers organes dans cette maladie.
Le sang est beaucoup moins riche en globules qu'à l'état normal; il contient non seulement une plus grande quantité d'urée que le sang physiologique, mais aussi d'autres produits d'oxydation moins complète des matières protéiques, de la leucine, de la tyrosine, de la xanthine. Ces matières existent en quantité assez considérable dans le sang des veines du foie aussi bien que dans le sang de la grande circulation.
Ces mêmes substances existent dans l'urine, qui est quelquefois albumineuse, qui possède moins d'urée qu'à l'état normal et qui contient aussi des matières colorantes de la bile et du sang. L'urine colorée par l'hémoglobine ne renferme pas toujours des globules rouges.
La rate est constamment tuméfiée et diffluente.
Le cœur est flasque, sa musculature est en état de dégénérescence granulo-graisseuse .
Le rein est constamment altéré comme il l'est d'habitude dans l'ictère, c'est-à-dire que les cellules épithéliales des tubuli sont, par places, infiltrées de matière colorante de la bile, et que le contenu des tubes présente des cylindres hyalins renfermant des granulations de matière colorante de la bile, et recouverts de cellules également pigmentées. Mais de plus, dans un assez grand nombre de cas, qu'on ait .observé ou non de l'albumine pendant la vie, les cellules de quelques-uns des tubuli de la substance corticale sont en état de dégénérescence granulo-graisseuse. Il existe, en d'autres termes, une néphrite catarrhale ou parenchymateuse peu intense.
Cherchons maintenant quel est le rapport qui existe entre ces diverses lésions. Le sang contient moins de globules rouges, ce qui provient probablement de ce que la bile introduite dans le torrent circulatoire les a détruits en partie. Il contient de la matière colorante biliaire, et des dérivés des matières protéiques ayant subi une combustion incomplète. Ceux-ci peuvent venir du foie profondément altéré. Les lésions de la rate et du rein paraissent être la conséquence de la présence dans le sang d'une quantité considérable de bile.
On a attribué successivement les accidents de l'ictère grave à l'urémie, à la cholémie, à l'accumulation de la cholestérine dans le sang (A. Flint). Mais il est bien probable que les accidents observés ne dépendent pas de la présence d'une seule substance et que l'ictère grave est une maladie générale fébrile causée par des microbes. D'après les recherches de Klebs, Waldeyer, Eppinger (l) et Balzer, les lésions nécrosiques des cellules du foie seraient dues à la présence de micrococcus.
B. Empoisonnement par le phosphore et f arsenic. — On peut rapprocher de l'ictère grave idiopathique par atrophie jaune aiguë que nous venons d'étudier, les hépatites parenchymateuses qu'on observe dans certains empoisonnements et dans les fièvres graves.
L'hépatite due à l'empoisonnement par le phosphore est celle qui s'en rapproche le plus par ses lésions anatomiques (transformation graisseuse et destruction des cellules hépatiques) et par ses symptômes, au nombre desquels figurent l'ictère, les hémorrhagies et le délire. Mais, dans cet empoisonnement, la dégénérescence graisseuse des cellules est prédominante. Chez le lapin et le cobaye, au début de rintoxication, dans les premières vingt-quatre heures, les cellules hépatiques voisines des espaces portes se tuméfient, leur protoplasma liquéfié est plus considérable qu'à l'état normal. Bientôt apparaissent quelques granulations graisseuses dans le protoplasma. La dégénérescence graisseuse s'accentue dans toute la périphérie des îlots hépatiques, dont les cellules sont plus volumineuses qu'à l'état normal. Les coupes minces obtenues sur les pièces durcies dans l'acide osmique montrent, à la périphérie des îlots, un aspect aréolaire, parce que les cellules tuméfiées, ramollies, sont désintégrées et laissent à leur place des mailles vides. Au bout de trente-six ou quarante-huit
(1) Prager Vierieijahrsschr, 1875.
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licures, les ilols sont formés de cellules qui piés(întenl ton les des graiiulalions de graisse ; mais les cellules de la périphérie sont toujours plus volumineuses et plus remplies de graisse que celles de la portion centrale des îlots. Cette différence persiste lorsque la dégénérescence est le plus accusée, c'est-à-dire au troisième ou quatrième jour. Les cellules sont remplacées alors par de grosses gouttelettes de graisse accumulées; leur protoplasma et leurs noyaux n'existent plus. Sur les coupes minces des pièces durcies par l'acide osmique. à ce degré avancé de la dégénérescence, les vaisseaux capillaires sont <îonservés, séparés par des amas de granulations graisseuses tombées en partie, et le parenchyme normal du foie est tout à fait détruit. Dans les empoisonnements par l'antimoine et par l'arsenic, l'altération hépatique est comparable à celle produite par le phosphore ; mais elle est moins prononcée.
C. Hépatite parenchymateuse dans les fièvres infectieuses. — Toute la série des maladies infectieuses, telles que le typhus, la fièvre jaune, la fièvre typhoïde, les fièvres éruptives, la variole hémorrhagique surtout, la scarlatine, l'érysipèle, la pyémie, la septicémie, etc., la fièvre ictéro-hématurique des pays chauds, les maladies fébriles telles que la pneumonie, la tuberculose, déterminent à des degrés divers, variables suivant chacune de ces maladies et suivant son intensité dans chaque cas, des lésions d'hépatite parenchymateuse comparables à celles de l'atrophie jaune aiguë, mais infini-
FiG. lai. — Section du foie dans une observation de fièvre jaune (d'après Babes).
■ch, cellules he'patiqucs ; g, vacuoles creusées dans ces cellules ; na, noyaux des cellules ; m, microbes
contenus dans un vaisseau capillali'o. — Grossissement de 600 diamètres.
ment moins prononcées. Dans chacune de ces maladies, la lésion est un peu différente par quelques détails. Ainsi dans la fièvre ictérohématurique , d'après le petit nombre de faits histologiques rapportés par les médecins de la marine, le foie, après avoir été congestionné et ecchymose, arriverait à un état de dégénérescence graisseuse de ses cellules caractérisé à Fœil nu par une teinte jaunâtre. Il
en serait de même pour la fièvre jaune. Babes a récemment trouvé des microbes dans les capillaires du foie dans cette maladie (fig. 131). Dans la fièvre typhoïde, on observe le plus souvent, dans le milieu ou à la tin du second septénaire un état de ramollissement du foie qui coïncide avec la tuméfaction trouble et les lésions des cellules décrites précédemment (voy. p. 367 et suiv.). Plus tard l'état graisseux prédomine et quelquefois, à la fin de la maladie, au lieu d'offrir une surface uniforme, les îlots hépatiques sont rouges à leur partie centrale et gris à leur périphérie. La plupart des hépatites parenchymateuses montrent un état analogue à celui du foie dans la fièvre typhoïde. Dans toutes ces hépatites parenchymateuses légères, le sang est plus ou moins altéré ; aussi trouve-t-on en même temps de la néphrite catarrhale ou parenchymateuse accompagnée ou non d'albuminurie. Les altérations du sang et du parenchyme hépatique^ observées dans les maladies infectieuses dont nous venons de parler, sont déterminées, suivant toute vraisemblance, par la présence des micro-organismes dans les liquides et dans les tissus.
D. Hépatite parenchymateuse nodulaire. — L'hépatite parenchymateuse revêt quelquefois une forme anatomique, qui a été très bien décrite par Kelsch et Kiener (1) à propos des maladies du foie occasionnées par les fièvres paludéennes et à laquelle ces auteurs ont donné le nom d'hépatite parenchymateuse nodulaire ou d'hyperplasie nodulaire épithéliale. Elle se caractérise à l'œil nu par de petits îlots ou grains dont la couleur jaunâtre, ocrée, tranche sur la coupe du foie et qui se ramollissent parfois. L'examen microscopique de ces grains montre qu'ils sont composés de cellules hépatiques tuméfiées, possédant plusieurs noyaux, granuleuses, et qui finalement se chargent de granulations graisseuses et se détruisent. Une partie d'un îlot hépatique est ainsi profondément altérée. Les travées, composées de cellules hépatiques plus volumineuses qu'à l'état normal, sont très épaissies et leur disposition est modifiée. Au lieu de représenter, dans leur configuration générale, des rayons s'éloignant du centre des lobules, ces travées sont irrégulières, imbriquées, sans ordre. Les trabécules de cellules hépatiques qui avoisinent un pareil nodule d'hépatite parenchymateuse sont au contraire comprimées par lui et se disposent concentriquement, comme cela a toujours lieu à la suite de la compression du parenchyme hépatique. Ces nodules
(1) Archives de physiologie, 1778 et 1879.
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d'hépalile paicncliyinalcusc présentent une grande analogie de forme avec les lésions qui ont été décrites sous le nom d'adénome du foie et que nous retrouverons bientôt dans l'article consacré à la ciriliose.
Hépatite purulente. — Cette forme d'hépatile est caractérisée par la présence de foyers purulents, les uns petits et nombreux, rarement considérables, tels qu'on les observe le plus souvent dans nos climats dans l'infection purulente, les autres sous forme de collections plus grandes, telles qu'on les voit surtout dans les pays chauds. Ces derniers sont précédés de congestions hépatiques et de troubles de la sécrétion biliaire ; ils sont souvent consécutifs à la dysenterie et aux fièvres intermittentes.
Nous rattacherons à l'hépatite purulente les thromboses et inflammations de la veine porte et les abcès biliaires.
a. Abcès métastatiques du foie. — Les abcès métastatiques du foie paraissent devoir être toujours rapportés au transport par le sang des microbes pyémiques. On les observe dans l'infection purulente causée par les traumatismes, par les opérations chirurgicales, par l'infection puerpérale, etc. On trouve quelquefois aussi de petits abcès métastatiques dans la fièvre typhoïde, probablement à la suite des eschares, et dans la variole pendant le stade de suppuration. Dans la plupart des faits, les abcès métastatiques coexistent avec une hépatite parenchymateuse plus ou moins marquée.
Dans l'infection purulente avec abcès hépatiques, le foie est hypertrophié ; sa surface présente à considérer le relief d'un nombre plus ou moins considérable d'éminences hémisphériques, régulières, jaunâtres, qui soulèvent la capsule de Glisson; les unes sont miliaires, les autres atteignent le volume d'un grain de chènevis, d'un petit pois ou davantage. Les plus grosses sont manifestement fluctuantes et contiennent du pus liquide. Après avoir sectionné le foie, sa surface de section montre, sur un fond rouge et très congestionné, des îlots jaunes, opaques, à surface plane, donnant par le raclage une quantité variable d'un liquide puriforme ; leur diamètre varie depuis la grosseur d'une tête d'épingle jusqu'à celle d'une noisette ou d'une noix. Il est facile de constater que les grands îlots se sont formés par la confluence d'îlots tout petits, car leur bord est sinueux et festonné, leur centre contient du pus tout à fait liquéfié, tandis que leur périphérie est constituée par des lobules hépatiques jaunes
et infiltrés d'une petite quantité de pus, mais non encore complètement ramollis.
Lorsqu'on examine attentivement, à l'œil nu, les lobules hépatiques au début de l'altération qui les transforme en abcès miliaires, on voit que certains lobules sont d'un rouge foncé, comme ecchymoses. Dans ces lobules, on aperçoit une tache jaune, opaque, sèche ou donnant au raclage une gouttelette de pus. A côté de ces lobules s'en trouvent d'aulresqui sontcomplètement jaunes et plus ou moins infiltrées d'un liquide puriforme. D'après ce premier examen, on peut inférer que l'abcès débute par un lobule hépatique qui se convertit peu à peu et assez rapidement en un petit abcès.
L'examen microscopique des coupes confirme ce résultat. Lorsqu'on examine une préparation contenant plusieurs îlots dont l'un est en voie d'altération, on trouve dans ce dernier des lésions très manifestes portant sur les vaisseaux et sur les trabécules de cellules.
FiG. 432. — Section du foie dans un cas de lèpre. cpl, cellules plasmatiques qui présentent des bacilles de la lèpre dans leur protoplasma ; mp, capillaires de l'îlot remplis par des microbes ronds; ma, cellules hépatiques en dégénérescence arayloïde. — Grossissement de 600 diamètres.
Les capillaires de l'îlot sont plus ou moins remplis, par places, de micrococcus agglomérés en masses zoogléiques, qu'il est facile de mettre en évidence, soit en traitant la coupe non colorée par l'acide acétique cristalHsable, soit en la colorant avec la safranine ou avec le violet de méthyl B. Les capillaires contiennent en outre des globules blancs plus ou moins altérés et des globules rouges en petit nombre. A la périphérie de l'îlot, le long des vaisseaux portes et
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aiitoui de la veine centrale, on peut voir des rcllides migratrices. Toutes les travées des cellules hépatiques de l'îlot malade sont devenues pales, grenues; elles sont mortifiées, se colorent mal, leurs noyaux sont moins visibles ou détruits et finalement elles s'atrophient et se réduisent en granulations ; leurs débris se mêlent à des cellules migratrices pour constituer le liquide puriforme qu'on constate daus l'ilot qui en est infiltré. Les îlols hépatiques voisins de celui que nous venons de décrire présentent simplement une congestion, un remplissage et une distension de leurs vaisseaux capillaires par du sang, et une inflammation du tissu conjonctif périlobulaire, manifestée par des cellules rondes situées dans les espaces portes.
Un îlot, après avoir été le siège des thromboses ou embolies capillaires formées par le microccocus de la pyémie, après la destruclion moléculaire des cellules qui le constituaient, se transforme en une petite collection purulente. Le tissu conjonctif et les parois des vaisseaux qui appartiennent à cet îlot se ramollissent et se détruisent rapidement en effet au mifiea du pus.
Ces îlots en suppuration s'agrandissent par leur union avec des foyers voisins pour former des cavités plus grandes pleines de pus. Le foie est en général de couleur jaunâtre et opaque autour des points suppures.
Le contenu des abcès est formé de débris de cellules hépatiques ou de cellules hépatiques encore reconnaissables, mêlées à des leucocytes. Dans le tissu du foie devenu jaune et opaque qui entoure
FiG. 133. — Ser.tion du foie dans un abcès. m, trabécules de cellules hépatiques; o, paroi des capillaires détache's des cellules hépatiques et présentant ses cellules endothéliales n; p, globules blancs et fibrine contenus dans les capillaires.
les abcès, on trouve soit une dégénérescence graisseuse des cellules hépatiques, soit une inflammation interstitielle subaiguë portant sur le tissu conjonctif des espaces portes, soit des îlots hépatiques dans lesquels tous les vaisseaux capillaires et les veines sus-hépa-
tiques sont remplis d'un coagulum filjrineux, tandis que les travées de cellules hépatiques sont atrophiées et nécrosées. Ainsi, dans une observation d'abcès métastatiques du foie, consécutifs à un panaris profond, les lobules hépatiques voisins des abcès, jaunâtres, ayant conservé leur forme, présentaient leurs capillaires et les veines sus-hépatiques remplis par un coagulum fibrineux et par des cellules lymphatiques. Entre les capillaires dilatés par le coagulum précédent, les trabécules de cellules hépatiques étaient amincis au point de n'être plus représentés, par places, que par des cellules mortifiées, atrophiées, étranglées entre les capillaires voisins (voy. c, c', c",
FiG. 134. — Section du foie au voisinage d'un abcès. C, c', c", cellules hépatiques mortiliées et comprimées ; e, t' , e" , paroi des capillaires. En dehors des vaisseaux capillaires, on voit des globules blancs a situés entre la paroi des capillaires et les cellules iiépatiques. Les capillaires sont remplis de globules blancs et de fibrine granuleuse. — Grossissement de 300 diamètres.
fig. 134). Il était facile de s'assurer que la fibrine et les cellules étaient bien réellement situées dans les capillaires, car on reconnaissait la membrane mince et l'endothélium de ces vaisseaux. Souvent aussi, entre la paroi e, e, des capillaires et les cellules hépatiques atrophiées, il y avait des cellules lymphatiques a sorties des vaisseaux et de la fibrine granuleuse. Les veines hépatiques du centre de l'îlot et les troncs plus volumineux appartenant à la veine sus-hépatique étaient thromboses; leurs parois étaient également infiltrées de cellules lymphatiques. Il y avait à la fois thrombose et phlébite de la
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veine porte. Les branches p('rilo])ulaires de celte veine étaient normales, ainsi que les artérioles hépatiques.
Telles sont les altérations qui signalent le début des abcès méta- -statiques. Il convient maintenant de chercher la cause et le mode de formation de ces abcès. Longtemps on a admis, à la suite des beaux travaux de Virchow, que les abcès métastatiques du foie étaient causés par des embolies, et que les fragments de fibrine provenant •d'une endocardite ou d'une phlébite, venant s'arrêter dans les artérioles ou dans les capillaires du foie, produisaient un infarctus ou un petit abcès. Mais, indépendamment des critiques que nous avons faites de cette doctrine considérée en général (voy. t. J, p. 604 et suiv.), elle était plus particulièrement facile à attaquer dans le foie. Pour expliquer en effet les abcès du foie consécutifs à une phlébite des membres, à une plaie de tête ou des os, il fallait supposer que les caillots, détachés d'une veine périphérique, passaient par toute la circulation pulmonaire avant de revenir au cœur gauche et d'être lancées dans l'artère hépatique. Et comment pouvait-on comprendre •en pareil cas que des abcès métastatiques se montrassent au foie sans qu'il y en eiàt dans le poumon? La doctrine de la phlébite et des emboles migrateurs ne fournit une explication plausible que pour Jes abcès du foie consécutifs à une inflammation des radicules de la veine porte ayant pour cause, par exemple, les inflammations ulcératives de l'intestin, la typhlite, la dysenterie, etc. Plus tard, on a -ajouté à cette pathogénie les connaissances acquises relativement à la migration et à la diapédèse des cellules lymphatiques. Aujourd'hui, Pasteur, Koch (1) ont démontré que lapyémie et la septicémie étaient causées par des microbes, qu'il est facile de constater dans le lieu primitivement affecté, de même que dans les métastases delà pyémie. Ces auteurs ont réussi à isoler et à cultiver plusieurs espèces -de microbes qui peuvent être la cause de la pyémie et de la septicémie.
Dans les organes atteints d'abcès métastatiques, on trouve des micro-organismes dans les vaisseaux capillaires, et il est probable qu'ils arrivent dans la circulation hépatique par l'intermédiaire de la circulation générale lorsqu'il s'agit de lésions initiales portant sur les téguments, sur les os et en particulier sur les os du crâne. La veine porte et le sang qui y circule seraient leur véhicule lorsqu'il 5' agit d'ulcérations de l'intestin ou de lésions primitives de la rate.
(1) Ueber die Aetiogie der Wundinfectionskrankheiten, Leipzig, 1878.
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La présence de ces micro-organismes dans les vaisseaux capillaires du foie détermine un arrêt, une stase du sang dans le réseau vasculaire d'un ou de plusieurs îlots, la formation d'un coagulum fibrineux, le remplissage des capillaires par des globules blancs en quantité plus ou moins considérable, la diapédèse d'un certain nombre de ces éléments, et la dégénérescence granuleuse de ceux qui restent dans les vaisseaux. En même temps, les cellules hépatiques de l'îlot malade meurent faute de nourriture, leurs noyaux pâlissent, ne sont plus colorés comme à l'état normal par les réactifs colorants et se fragmentent en granules.
Telles sont les lésions causées par le transport dans le foie des micro-organismes de la pyémie. Mais il ne faudrait pas croire que tous les micro-organismes charriés par le sang produisent des abcès. Les bacilles du charbon, par exemple, qui se répandent dans le système vasculaire du foie en si grande quantité, que tous les vaisseaux en sont remplis, ne déterminent pas chez les animaux de lésion appréciable des cellules hépatiques et ne produisent jamais d'abcès. Il en est de même des bacilles de la septicémie des souris (Koeh). Nous verrons, à propos de la localisation des bacilles de la tuberculose dans le foie, qu'ils n'ont aucune tendance à former des abcès.
11 n'est pas d'organe dans l'économie qui soit plus prédisposé que le foie aux abcès d'infection purulente, et cela surtout lorsque le foyer de suppuration primitive siège dans les os et en particulier dans les os du crâne. Pourquoi cette prédisposition du foie à la suppuration et la coïncidence de celle-ci avec les plaies de tête qui a si vivement frappé les chirurgiens de tous les temps? Magendie a essayé d'expliquer la suppuration hépatique dans les plaies de tête par la communication du sang de la veine cave supérieui'e et de la veine cave inférieure dans Toreille droite et par la possibilité du reflux du sang de la veine cave supérieure jusque dans la veine hépatique. Cette hypothèse est bien contraire à ce que nous connaissons sur la circulation. Mais on peut dire que le passage des éléments du pus d'un os en suppuration dans les vaisseaux est favorisé par la disposition des veines osseuses. On doit supposer aussi que les cellules lymphatiques et les microbes contenus dans le sang s'accumuleront et stagneront de préférence dans les points où la circulation est la plus lente. Or la circulation hépatique, comprise entre deux veines, est dans les meilleures conditions pour s'effectuer lentement. Et peut-être est-ce là la cause non seulement de la fréquence des abcès
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mélastatiques du foie, mais aussi de loutcs les affections secondaires, cancéreuses, sarcomateuses ou syphilitiques. Telle est au moins l'explication assez satisfaisante qui est proposée par Klebs.
De ce qui précède il ne résulte pas que la thrombose, l'inflammation des parois externe et interne des branches de la veine porte soient des éléments à négliger dans l'étude des abcès hépatiques; tout au contraire, la thrombose et la phlébite de la veine porte ou pyléphlébite sont très communes et très importantes. Voici dans quelles conditions on les observe :
i° La thrombose et la phlébite de la veine porte peuvent se montrer consécutivement à la formation des abcès métastaliques .
Etant donné par exemple un abcès constitué par la fusion de deux ou trois ou d'un plus grand nombre d'abcès miliaires, cet abcès ayant le volume d'un pois ou d'une noisette sera limité par du tissu conjonctif et confinera en un ou plusieurs points de son pourtour à une ou plusieurs grosses branches interlobulaires de la veine porte. Là le tissu conjonctif qui forme la paroi externe de la veine sera infiltré de globules de pus et, à ce niveau, la périphlébite déterminera, par continuité, une endophlébite et une coagulation du sang dans l'intérieur de la veine, c'est-à-dire une thrombose. Cette infiltration du tissu conjonctif périphérique aux veines interlobulaires et la suppuration qui en est la conséquence expliquent l'extension des abcès aux parties voisines. La thrombose et la périphlébite seront là des lésions purement consécutives.
2° La thrombose d'une branche de la veine porte est quelquefois primitive, à la suite par exemple de la phlébite d'une branche de la mésaraïque consécutive aune ulcération intestinale. Un caillot fibrineux né dans le tronc de la veine porte pourra se détacher et s'arrêter dans une des branches hépatiques de cette veine. Il en résultera une interruption de la circulation sanguine dans un groupe plus ou moins considérable d'îlots. Il s'agira bien là d'une embolie, suite de thrombose de la veine porte. Il n'y aura, dans la partie dont la circulation est arrêtée, ni congestion intense, ni hémorrhagie, ni pus, comme cela s'observe au début des abcès mélastatiques miliaires, mais au contraire une anémie locale de la partie qui sera plus sèche, plus grise, et dans laquelle les cellules subiront une dégénérescence granulo-graisseuse. Ce sera tout simplement un infarctus semblable à ceux qu'on observe dans la rate et dans le rein chez les vieillards
à la suite de l'athérome ou dans le cours des maladies valvulaires du cœur, et cet infarctus ne donnera pas lieu à un abcès. De pareils infarctus du foie sont extrêmement rares : ce qui s'explique par ce fait que dans le foie , lorsque la veine porte est oblitérée, Tartère hépatique continue à nourrir la partie malade. Dans nos climats tout au moins, les embolies de la veine porte paraissent être rarement l'origine des abcès ; mais plusieurs auteurs qui ont observé dans les pays chauds pensent que de grands abcès peuvent être dus au ramollissement et à la destruction moléculaire d'une partie du foie dans laquelle les vaisseaux sont oblitérés. Il se produirait alors une inflammation des parties voisines en contact avec la portion nécrosée, de la même façon, par exemple, que de grandes cavernes pulmonaires succèdent à la mortification en masse d'un noyau considérable de pneumonie caséeuse. Laveran a rapporté (1) des observations d'abcès volumineux du foie observés en Algérie, dans lesquels le bord des pertes de substance présentait des cellules liépatiques et des îlots hépatiques en voie de destruction : ce qui plaide en faveur du mode de formation des abcès que nous venons d'invoquer.
3" L'inllammation purulente de la veine porte ou pyléphlébite suppurative est assez commune dans nos climats pour que nous ayons pu en étudier plusieurs exemples, entre autres une pièce anatomique qui nous a été envoyée par Maurice Raynaud. La suppuration s'effectue, dans cette maladie, au centre même de la veine porte, dont la tunique interne est enflammée. C'est une endophlébite suppurative.
Les causes de cette phlébite sont assez bien connues depuis les travaux de Dance, de Cruveilhier, de Frérichs, etc.; presque toujours elle est consécutive à des ulcérations de l'intestin, du gros intestin surtout, dans la typhlite et la dysenterie. Quelquefois on l'a vue survenir consécutivement à un abcès de la rate et à une phlébite de la veine splénique. Dans une observation, elle était provoquée par une arête de poisson qui, de l'estomac ou du duodénum, était venue se fixer dans la veine porte. Une phlébite déterminée sur une des branches afférentes se propage jusqu'au tronc de la veine et à ses branches hépatiques.
Lorsqu'on ouvre le tronc de la veine porte, on le trouve rempli d'un coagulum fibrineux ou occupée par un foyer puriforme qui se continue dans une plus ou moins grande étendue du tronc et des
(1) Archives de physiologie, 1879, p. 655.
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branches hépatiques de la môme veine. Dans les cas les plus graves, la plupart de ses grosses branches sont remplies d'un pus épais môle avec de la fibrine granuleuse ; le calibre des vaisseaux malades paraît agrandi cl, dans plusieurs points du foie, sur le trajet des branches veineuses de moyen cl de pclil, calibre, on trouve de véritables abcès ovoïdes, arrondis ou irréguliers, dont la paroi, au lieu d'être formée par les tuniques de la veine, est constituée simplement par le tissu hépatique, la paroi vasculaiie ayant été détruite par la suppuration.
Pour étudier ces pièces anatomiques, on les fait convenablement durcir, soit avec l'alcool, soit avec l'acide pici'ique, ou avec le liquide de Millier, la gomme et l'alcool. Si l'on examine des sections minces perpendiculaii-es à la direction de la veine porte en un point où elle est remplie de pus, sections comprenant la veine en même temps que les parties voisines, on voit que la tunique interne de ce vaisseau est épaissie, tomenteuse, végétante et infiltrée de cellules lymphatiques. Les autres tuniques sont également altérées. La périphlébite se propage même à tout le tissu conjonctif périphérique dont les faisceaux sont séparés par des cellules lymphatiques. La tuméfaction des parois veineuses et du tissu conjonctif voisin fait que la veine est augmentée considérablement de volume et qu'elle comprime les îlots hépatiques du voisinage. Ces derniers s'aplatissent, prennent sur une section la figure de croissants, dont la concavité est en rapport avec la circonférence de la veine. Dans ces îlots comprimés, les cellules hépatiques sont aplaties suivant le sens de la compression.
Dans les abcès d'un diamètre plus considérable, la tunique interne de la veine est détruite. La tunique moyenne résiste assez longtemps, mais elle peut, elle aussi, être entamée à son tour et détruite par la suppuration, qui se limite alors au tissu conjonctif enflammé de la tunique externe ou au tissu conjonctif hépatique induré qui l'entoure.
Ce processus suppuralif et destructif des parois de la veine conduit à la formation d'abcès qui sont limités à un moment donné par les îlots hépatiques. C'est surtout au niveau des petites branches de la veine porte que ce résultat s'observe, parce que les tuniques des veines sont là moins résistantes que sur les plus gros troncs.
Autour de ces abcès, que la paroi veineuse soit en partie conservée ou complètement détruite, et le long des branches de la veine porte, on observe toujours une formation nouvelle de tissu conjonctif embryonnaire qui entoure ces vaisseaux comme un manchon. Aussi, lorsqu'on examine des sections minces du foie autour des abcès ou des segments de la veine pleins de pus, voit-on que les espaces portes
sonl remplacés par une zone de tissu conjonclif infiltré de cellules rondes, tissu au milieu duquel passent la veine porte, l'artère hépatique et les canaux biliaires.
Telle est la marche des abcès par pyléphlébite. Ils consistent, en rés umé, dans une thrombose suivie d'une inflammation de la veine, t erminée par une suppuration destructive de la tunique interne d'abord, des autres tuniques ensuite, et par de véritables abcès situés entre les lobules hépatiques.
b. Ahcès biliaires. — Nous entendons sous ce nom les collections purulentes, en général petites et disséminées, qui ont pour siège initial la cavité des conduits biliaires interlobulaires et qui envahissent ultérieurement le tissu conjonctif ou le parenchyme hépatique voisins. Ces abcès, dont les caractères sont assez variables, sont le plus ordinairement liés à la présence de petits calculs et de sable bihaires dans les canaux et à une inflammation catarrhale de ces derniers. Mais ils doivent cependant être distingués de Finflammation catarrhale des canaux biliaires en raison de la tendance qu'ils manifestent à s'isoler du reste de la circulation biliaire et à déterminer autour d'eux une suppuration diffuse. Ils se présentent sous divers aspects en rapport avec l'intensité plus ou moins grande de l'inllammation.
A l'autopsie des individus morts avec des calculs volumineux oblitérant les canaux hépatique et cholédoque ou avec un catarrhe de ces canaux, déterminé par de petits calculs ou du sable biliaire qui en remplissent la majeure partie (voy. plus bas, l'inflammation des canaux biliaires), les lobules hépatiques étant infiltrés de bile et de couleur vert foncé, on trouve souvent de petites cavités du volume d'un grain de chènevis à une noisette remplies par un mucopus souvent teinté en jaune par la bile. Ce liquide contient des leucocytes granuleux, des cellules d'épithélium cylindrique ayant plus ou moins bien conservé leur forme caractéristique et du pigment biliaire. La paroi de ces cavités est limitée par du tissu conjonctif embryonnaire. Ce sont \k des segments de canaux biliaires qui ont été isolés par l'inflammation de leur paroi, qui contiennent du muco-pus et qui à un moment donné peuvent se transformer en un petit kyste à contenu muqueux.
D'autres fois un calcul, arrêté et enchatonné dans un conduit biliaire intrahépatique de moyen volume, détermine autour de lui une inflammation ulcérative de la paroi du canal, et cette inflamma-
ABCÈS DILIAIRES. 399
lion, loin de se limiLer, s'étend au tissu conjonctif voisin et donne lieu à un abcès qui peut devenir très considérable. Peut-être, suivant Niemeyer, est-ce là l'origine de la plupart des grands abcès du foie dans notre climat.
Dans une autre série de faits relatifs, soit à la lithiase biliaire
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FiG. 135. — Abcès biliaires subaigus, observés dans une cirrhose hypertrophique (d'après Sabourin),
A. inflammation de la paroi d'un canal biliaire au début d'un abcès biliaire. La cavité du canal contient encore des cellules épithéliales cylindriques ((irossissement de 40 diamètres). — B, section d'un autre abcès dont la paroi est infiltrée de petites cellules et dans lequel on ne reconnaît plus de cellules cylindriques (Grossissement de 30 diamètres). — G, abcès plus volumineux dont le contenu, consistant en un magma de cellules de pus, est tombé quand la préparation a été faite. La cavité a de l'abcès est bordée par une couche pulpeuse pyogénique, puis par du tissu conjonctif et enfin par les îlots hépatiques 6, b, aplatis autour de lui. — Grossissement de 30 diamètres.
simple, soit à la cirrhose hypertrophique biliaire avec ou sans calculs, on trouve des abcès biliaires très petits, dont quelques-uns sont
à peine visibles à l'œil nu, tandis que les plus volumineux atteignent à peine le volume d'un grain de chènevis. Sur les coupes des plus petits, on trouve à leur partie centrale une ou plusieurs couches de' cellules cylindriques tout à fait caractéristiques, puis une zone épaissa de cellules rondes ou cellules lymphatiques tenant la place de la paroi du canal biliaire et du tissu conjonclif périphérique. Au pourtour de ces petits abcès, il existe une zone de tissu conjonctif qui lessépare du parenchyme hépatique altéré, comprimé par eux. La coupe d'abcès plus volumineux, ayant par exemple 1 à 2 millimètres de diamètre, montre, au centre, un magma formé de cellules rondes granuleuses et qui tombent facilement quand on monte la préparation. La lumière centrale de l'abcès ainsi vidé est limitée par une zone de tissu embryonnaire infiltré de cellules de pus granuleuses; au pourtour de cette couche on voit un tissu conjonctit fibrillaire présentant quelques cellules rondes dans ses mailles. La paroi de l'abcès est formée en dernier lieu par une membranepyogénique marquant une certaine tendance à l'enkystement.
Tout autres sont les abcès biliaires aigus accusant une inflammation très intense et qui aboutissent au contraire à une suppuration diffuse. Ces abcès qui onireçules noms, à' ahcèsmiliaires,23isiformeSy lenticulaires, aréolaires, atteignent rarement un volume supérieur à celui d'un haricot. Ils sont le résultat d'une oblitération intermittente ou permanente des voies biliaires par des calculs. Ils sont quelquefois très nombreux, trente, quarante, ou davantage, disséminés dans tout l'organe, souvent groupés par îlots, et alors ouverts les uns dans les autres, de telle sorte que leur union donne lieu à des foyers purulents multiloculaires. Ils contiennent un pus rendu verdâtre par son mélange avec la bile. Ils sont entourés par un tissu grisâtre, infiltré, ramolli, et ils siègent très manifestement dans les cloisons interlobulaires du foie. Le parenchyme hépatique est souvent intact. D'après les observations de Malassez, Gombaut (1), et d'après cehes de Chauffard, Brault, etc., qui toutes sont concordantes, ces abcès résultent d'une inflammation des canaux biliaires interlobulaires accompagnée d'une inflammation suppurative du tissu conjonctif voisin (péri-angiocholite). Sur les coupes des plus petits abcès visibles à l'œil nu et à leur début, on voit à leur centre la section longitudinale ou transversale d'un ou de plusieurs canalicules
(1) Cités par Charcot, in Leçons sur les maladies du foie.
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biliaires ayant de oO à 100 p., et qui possèdcDt leur revêtement épithélial normal ou proliféré. Les canalicules sont bordés, immédiatement en dehoi's de leurs conduits, par des cellules rondes migrntrices, qui infiltrent le tissu conjonctif et qui Ibrment un îlot d'infiltration puriforme autour d'eux. A un degré plus avancé, le tissu conjonctif péricanaliculaire se ramollit sous l'influence de la formation des globules de pus, qui deviennent libres; la paroi propre des canalicules est détruite, et les leucocytes formés dans le tissu conjonctif se mêlent aux cellules épithélialcs des canaux biliaires pour constituer le pus contenu au centre du petit abcès. Il est très facile de suivre ce processus dans tous ses détails sur une série de préparations. A côté des abcès bien formés, à cavités centrales transformées en poches pleines de cellules en détritus, à parois anfractueuses constituées par du tissu embryonnaire, on trouve, en effet, au milieu du tissu conjonctif enflammé qui sépare les lobules hépatiques, de petits abcès en voie de formation et invisibles à l'œil nu. Ceux-ci sont constitués par un îlot de tissu embryonnaire, au centre duquel se trouvent des canalicules biliaires atteints d'inflammation catarrhale. On peut observer ainsi tous les degrés successifs de la genèse de ces abcès.
Le parenchyme hépatique est normal si les abcès sont restés petits et peu nombreux; mais autour des abcès plus volumineux ou confluents, les îlots hépatiques sont plus ou moins altérés. Ils sont séparés par la capsule de Glisson enflammée, épaissie qui rayonne à partir des foyers purulents ; ils sont comprimés, déformés, et leurs cellules subissent des modifications de nutrition secondaires; mais les cellules hépatiques ne prennent pas part aux phénomènes pathologiques qui marquent le début des abcès.
Ces abcès siègent quelquefois à la surface du foie et font saillie au-dessous de la capsule de Glisson. Ils peuvent même devenir le point de départ d'une péritonite adhésive ou s'ouvrir dans le péritoine (Meckel).
Charcot et Gombault les ont déterminés quelquefois expérimentalement chez les animaux par la ligature du canal cholédoque.
c. Grands abcès du foie. — Nous avons étudié jusqu'ici les abcès plus ou moins volumineux du foie qui peuvent survenir dans l'infection purulente, à la suite de la pyléphlébite et consécutivement à l'inflammation des voies biliaires. Nous arrivons maintenant, après celte étude analytique, aux grands abcès du foie qui peuvent résulter de la confluence d'abcès plus petits, quelle que soit leur cause, ou de la
propagation de l'inflammation à un segment considérable de cet organe.
Les abcès idiopathiques du foie d'un volume plus ou moins considérable existent rarement dans notre climat ; cependant Louis en a publié un certain nombre de faits qu'il avait recueillis dans les hôpitaux de Paris, et l'on en présente toujours annuellement plusieurs pièces à la Société anatomique.
Ces grands abcès peuvent-ils naître d'une embolie ou d'une thrombose de la veine porte qui interrompt complètement en un point la circulation d'une masse assez considérable du tissu hépatique? Cette hypothèse nous paraît plausible, surtout s'il s'agit de sujets débilités ou atteints d'une maladie infectieuse, et si le sang de la circulation générale ou celui de la veine porte contiennent les micro-organismes delà pyémie ou de la septicémie. On conçoit très bien que toute la portion du foie appartenant au territoire de la partie thrombosée de la veine porte se nécrose, se ramollisse et s'entoure d'une zone d'inflammation purulente éliminatrice, de telle sorte que la partie privée de sang et nécrosée se transforme ultérieurement en un grand abcès.
Toutes les causes des petits abcès que nous avons étudiées plus haut peuvent amener la formation de foyers plus considérables : c'est ce que produisent les abcès miliaires en se réunissant, la pyléphlébite en s'étendant au tissu hépatique, l'inflammation des conduits biliaires lorsqu'elle se propage au tissu conjonctif périlobulaire et au foie. C'est sous l'influence des ulcérations intestinales, de la dysenterie, des fièvres intermittentes, de la congestion de longue durée et des vices de la sécrétion biliaire que les abcès des pays chauds se développent; les mêmes phénomènes peuvent se produire aussi dans nos contrées.
Un abcès examiné à une période rapprochée de son début, qu'il résulte de l'union de plusieurs abcès petits et qu'il soit par conséquent lobule, ou bien qu'il provienne de la destruction en masse d'une partie considérable du foie, cet abcès montrera ses parois, plus ou moins irréguhères, constituées par du tissu hépatique. Le pus épais, de couleur jaunâtre et granuleux, qu'il contient, sera composé de cellules lymphatiques et de cellules hépatiques altérées. Des fragments pulpeux, ramollis, du tissu hépatique infiltré de pus, seront encore adhérents à la paroi de l'abcès. C'est là le premier degré de la formation de l'abcès.
Plus tard, lorsque toutes les parties du foie comprises dans la sup-
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puration se sont détachées et ramollies, la surface de la poche devient plus lisse et elle est lormée par du tissu conjonctif embryonnaire qui se continue autour de l'abcès dans le parenchyme hépatique en suivant les branches de la veine porte et les cloisons interlobulaires. Cette paroi de tissu embryonnaire est plus ou moins vascularisée, plus ou moins régulière ; quelquefois elle présente de véritables bourgeons charnus; c'est une membrane pyogénique molle, analogue à celle qui tapisse tous les ulcères. L'abcès peut s'agrandir encore alors par la fonte suppurative de la membrane pyogénique et du tissu conjonctif enflammé qui l'avoisine. Comme ce tissu se continue avec la gangue conjonctive périphérique à la veine porte, il en résulte qu'il y a toujours, comme nous l'avons déjà dit, de la périphlébite et habituellement aussi de l'endophlébite avec formation d'un caillot librineux au point enflammé de la veine. Ces parties périphériques peuvent être complètement détruites par la suppuration, de telle sorte que l'abcès s'agrandit par des expansions latérales suivant les branches de la veine porte.
On comprend facilement aussi que la phlébite consécutive à l'abcès, devenue suppurative à l'intérieur d'une branche de la veine porte, soit à son tour le point de départ d'un ou de plusieurs abcès secondaires voisins du premier.
La paroi interne de l'abcès est de couleur grise ou gris-rosé. Cruveilhier a vu des abcès gangreneux. Il est possible qu'une véritable gangrène par interruption du cours du sang s'observe au début et dans les périodes ultérieures des abcès ; mais il faut aussi se défier des changements de couleur signalés par les auteurs dans le tissu conjonctii et dans le tissu hépatique qui entourent les abcès. Les colorations ardoisées, verdâtres, etc., de la paroi de l'abcès sont souvent l'effet de la décomposition cadavérique.
Lorsque l'abcès ne s'étend plus, la membrane pyogénique devient plus lisse et plus fibreuse, et le tissu conjonctif voisin s'épaissit et se densifie. Il se produit ainsi une véritable membrane fibreuse assez épaisse et solide, circonscrivant un abcès enkysté.
Dans ces abcès, le pus est de couleur variable : jaune, brun ou couleur chocolat, suivant qu'il contient plus ou moins de sang, et que les cellules lymphatiques sont plus ou moins infiltrées de granulations graisseuses.
Toutes les parties du foie peuvent être le siège de ces grands abcès; le plus souvent on les trouve dans le lobe droit et en particulier dans la partie la plus épaisse de ce lobe, c'est-à-dire à son extrémité
droite ou à sa face supérieure, au voisinage du diaphragme; mais ils siègent aussi parfois au lobe gauche et à la face inférieure.
Ils ont, comme toute collection liquide, de la tendance à prendre la forme sphérique lorsqu'ils sont anciens. Le tissu hépatique se laisse, comme nous le savons, très facilement repousser et aplatir par la pression de Tabcès et celui-ci se rapproche toujours, par le fait même de son accroissement et de l'aplatissement du foie, de la surface extérieure de cet organe.
Le volume et le nombre des abcès sont très variables. Les plus considérables sont en général uniques ; ils peuvent contenir depuis 400 grammes de liquide jusqu'à 1 litre et même plus de 2 litres.
Par le fait de son développement et de sa marche à la périphérie du foie, un abcès a de la tendance à s'ouvrir spontanément; le plus souvent il proémine à la face supérieure du foie au niveau du diaphragme ou au niveau du rebord des côtes et des fausses côtes, ou un peu au-dessous au contact de la paroi abdominale. Lorsqu'il se met en rapport avec le péritoine, il se produit une péritonite adhésive locale, et sa présence se révèle bientôt par l'œdème des parois abdominales ou thoraciques, et par la sensation de tluctaation. Si l'ouverture de l'abcès se fait dans le tissu conjonctif de la paroi, il en résulte des décollements, des fusées purulentes, qui remontent le long des fausses côtes mises à nu au milieu d'un clapier puriforme, et même jusqu'auprès de l'aisselle ou au contraire vers la partie médiane antérieure du thorax. Il faut ouvrir vite de pareilles collections ou bien, si le diagnostic est suffisamment établi, provoquer la péritonite adhésive et l'ouverture de l'abcès par l'application du caustique de Vienne.
Lorsque l'abcès proémine du côté du diaphragme qu'il repousse en haut, il peut y avoir, à ce niveau, une péritonite adhésive au-dessous du diaphragme, une pleurésie également adhésive au-dessus et une pneumonie au même point, de sorte que le pus s'échappera, après la destruction suppurative du diaphragme, de la plèvre et du poumon enflammés, dans la cavité d'une bronche et sera expectoré. Cette terminaison, ainsi que l'ouverture au dehors par la paroi abdominale, est l'une des plus favorables.
Mais, au lieu de provoquer une pleurésie adhésive, si l'abcès hépatique détermine une pleurésie avec épanchement abondant, lorsqu'il aura perforé le diaphragme, il se videra dans la cavité de la plèvre. Cette pleurésie purulente pourra s'acompagner elle-même de pneumonie et de perforation du poumon en un point, et alors il
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y aura évacuation du pus. Mais cette issue est loin d'être aussi favorable, car il en rosullc une poche pleurétiquc qui se vide incomplètement et souvent un clapier intermédiaire entre le diaphragme et le foie; dans ces diverses cavités contenant un liquide sanieux et des gaz, on entendra les mêmes bruits que dans le pyo-pneumo- Lhorax.
Les autres voies d'ouverture des abcès sont le péritoine, d'où résulte une péritonite habituellement mortelle, l'estomac, le duodénum €t le côlon, et la perforation a généralement alors un diamètre assez considérable. On a vu aussi ces abcès s'ouvrir, mais cela est très rare, dans le péricarde, d'où résulte la mort immédiate, et dans les canaux ou dans la vésicule biliaire, ce qui est un très bon mode d'évacuation, puisque de là le pus s'écoule lentement par une voie naturelle dans l'intestin.
Enfin le foie est quelquefois ulcéré et entamé lorsqu'il fait partie du fond d'un ulcère stomacal. Il est alors digéré en ce point par le suc gastrique, et il s'y produit une perte de substance. Les travées de tissu conjonctif qui partent du fond de l'ulcère et qui de là se rendent autour des îlots hépatiques sont hypertrophiées et il en résulte une sorte de cirrhose localisée dans le voisinage de l'ulcération.
Hépatite interstitielle ou cirrhose. — Historique. — L'hépatite interstitielle ou cirrhose est caractérisée anatomiquement par une formation nouvelle de tissu conjonctif embryonnaire ou adulte aux dépens du tissu cellulo-vasculaire de l'organe. Le foie atteint de cette maladie est toujours très notablement induré ; il est tantôt hypertrophié, tantôt atrophié, presque toujours granuleux à sa surface.
La cirrhose était certainement connue de Bichat, comme le témoignent phisieurs passages de son Anatomie générale et une description reconnaissable dans sa brièveté donnée par lui dans son dernier cours d' anatomie pathologique recueilli par P. -A. Béclard et publié par Boisseau (p. 188). Mais c'est Laennec qui, le premier, en donna une description complète et lui imposa son nom, nom malheureux >(dérivé de -/ippô;, jaune-roux), car il exprime seulement la coloration du foie, coloration qui n'est pas constante, et qui indique seulement un état accessoire, la dégénérescence graisseuse avec pigmentation des cellules, tandis que la lésion essentielle est l'épaississement du tissu conjonctif. Aussi cette maladie serait-elle mieux désignée par le mot de sclérose. L'idée générale de Laennec sur la cirrhose
était encore plus insoutenable, car c'était, pour lui, une production accidentelle sans analogue dans l'économie, production en quelque sorte parasitaire, qu'il rapprochait des squirrhes et des encéphaloïdes : aussi supposait-il que les cirrhoses pouvaient se développer dans d'autres organes que le foie. Boulland, Andral, etc., n'eurent pas de peine à démontrer que la cirrhose consistait en une altération de la substance même de la glande ; mais ils mêlèrent à leur théorie de la cirrhose les données erronées du temps sur la structure de celle-ci; pour Andral, les grains jaunes de la cirrhose résultaient de l'hypertro-' phie de la substance jaune du foie. Kiernan a le premier bien nettement indiqué l'hyperplasie du tissu cellulaire du foie dans la cirrhose. Les descriptions de Rokitansky, Gruveilhier, Requin, Gubler, Frérichs, la découverte des veines portes accessoires par Sappey, les données plus récentes fournies par l'histologie, ont complété l'étude de cette maladie.
Depuis une dizaine d'années, elle a été l'objet de nombreux travaux publiés surtout en France, et on en a distingué une série de variétés.
Requin avait décrit la cirrhose hypertrophique. L'ictère, phénomène relativement assez rare dans la cirrhose atrophique, étant au contraire fréquent dans la cirrhose hypertrophique , on a cherché quel était l'état des canaux biliaires dans cette dernière. L'un de nous a découvert que les bandes de tissu conjonctif de nouvelle formation qui entourent les îlots de la cirrhose étaient parcourues par un nombre considérable de canaux biliaires interlobulaires, microscopiques, formant un réseau. Hanot décrivit ces lésions dans sa thèse inaugurale en insistant sur le siège de l'inflammation chronique autour des canaux biliaires périlobulaires. Les expériences de Wickham Legg, de Gharcot et de Gombault ont montré qu'on détermine une véritable cirrhose en liant le canal cholédoque et que cette inflammation chronique se propage des canaux excréteurs de la bile dans le foie en suivant les canaux biliaires périlobulaires. De l'ensemble de ces constatations est née la forme de cirrhose qu'on a appelée cirrhose biliaire et que l'on a assimilée pendant un certain temps à la cirrhose hypertrophique. Mais le problème n'était pas aussi simple, ainsi que nous le verrons bientôt en étudiant les gros foies cirrhoses.
On a décrit depuis comme des variétés distinctes la cirrhose hypertrophique graisseuse (llutinel et Sabourin). Kelscli et Kiener ont étudié avec beaucoup de soin les altérations du foie dans les lièvres
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palustres, et ils ont élucidé la question jusque-là obscure de l'adénome du foie, lésion dont nous donnerons la description à la suite de la cirrhose, en nous aidant tout particulièrement de la thèse de Sabourin sur ce sujet. Les modifications des travées des cellules hépatiques et les îlots connus aujourd'hui sous le nom d'adénome s'observent en effet dans les foies cirrhoses et sont si intimement liés à la cirrhose, qu'ils semblent en être seulement une complication et qu'il est difficile de les en séparer. Dans le groupe des cirrhoses atrophiques, on a reconnu aussi des variétés qui se distinguent par leur marche clinique et par leur anatomie pathologique. Telles senties cirrhoses atrophiques avec dégénérescence graisseuse décrites par Ilanot, qui diffèrent par leur marche rapide de la cirrhose atrophique vulgaire, habituellement lente dans son évolution. Enfin, tout récemment, Sabourin s'est attaché à déterminer la topographie des lésions et tout particulièrement le siège des bandes du tissu conjonctif nouveau qui circonscrit les lobules de la cirrhose. 11 a découvert que ce tissu conjonctif était réparti le long des veines hépatiques, au centre des lobules hépatiques, tout aussi bien que le long des rameaux de la veine porte, et il a donné une description nouvelle de la cirrhose considérée en général et dans ses diverses variétés.
D'après cet historique rapide et fénoncé des principales publications dont la cirrhose a été récemment l'objet, il est facile de com prendre combien les lésions du foie dans cette maladie sont variables au point de vue de leur étendue, de leur répartition, aussi bien qu'au point de vue de leur cause. Il en est de la cirrhose comme de toutes les maladies à marche très lente, qui sont toujours modifiées par le plus ou moins d'intensité de la cause qui les produit, par la nature même de cette cause, par la constitution du sujet et par les diverses lésions qui les compliquent. Aussi, en examinant à fœil nu divers spécimens de foie cirrhose, les verra- t-on différer sensiblement ou du tout au tout par la couleur, la forme, les dimensions de l'organe et la plupart des qualités physiques ; le foie sera, par exemple, considérablement hypertrophié ou au contraire ratatiné et arrivé au dernier degré de l'atrophie. La surface du foie sera lisse ou granuleuse, ou bosselée et partagée en lobes irréguliers. La surface de section de l'organe montrera des granulations ou îlots tantôt rouges, tantôt jaune cuir de botte, tantôt jaune-vert, tantôt vert foncé ; le diamètre des îlots sera tantôt régulier, tantôt irrégulier, tantôt petit, tantôt plus ou moins grand. Malgré cette diversité apparente des
lésions, due surtout à l'état des cellules hépatiques qui ont subi des dégénérescences variées, tous ces faits peuvent se grouper sous une dénomination commune parce qu'ils offrent tous , comme lésion essentielle, une formation nouvelle de tissu conjonctif autour des branches de la veine porte et des veines hépatiques intra et extralobulaires et un trouble profond de la circulation du foie qui aboutit à une augmentation de pression du sang dans les branches afférentes de la veine porte et à l'ascite.
Nous diviserons d'abord les cirrhoses en partielles et généralisées à tout le foie. Les premières sont les complications de voisinage d'une série de tumeurs et de lésions diverses primitivement développées dans le foie ; les secondes, qui constituent à proprement parler les cirrhoses, présentent à considérer plusieurs variétés. Nous en donnerons d'abord une description générale comprenant ce qu'elles offrent de commun, c'est-à-dire la formation nouvelle du tissu conjonctif, puis nous passerons en revue leurs variétés, hypertrophique, atrophique, et leurs complications.
Cirrhoses partielles. — L'hépatite interstitielle s'observe secondairement à une série de tumeurs et de lésions du foie. Elle est alors partielle et le plus souvent même très restreinte. Ainsi toutes les tumeurs constituées par un tissu analogue au tissu tibreux, les tubercules, les gommes syphilitiques, les kystes fibreux développés autour d'hydatides, d'abcès, de kystes calculeux, etc., les angiomes, les kystes séreux, les carcinomes, sarcomes, etc., sont toujours entourés d'un tissu conjonctif de nouvelle formation qui se continue dans les cloisons interlobulaires. Lorsque, comme cela a lieu parfois, l'éruption de tubercules miliaires hépatiques ou de petites gommes chez les enfants nouveau-nés est généralisée, il s'ensuit naturellement une sorte de cirrhose, qui est également étendue à la plus grande partie de l'organe.
Dans certaines lésions inflammatoires chroniques des canaux biliaires ou des vaisseaux portes, le tissu conjonctif qui ^s accompagne est en même temps enflammé chroniquement et épaissi. C'est ce qui arrive dans l'inflammation calculeuse des canaux biliaires, dans la pyléphlébite, etc.
Aux cirrhoses partielles il convient de rattacher les déformations du foie qui s'accompagnent d'un épaississement cicatriciel de la capsule de Glisson. Telles sont les lésions causées par la pression du corset dont nous avons parlé à la page '3QQ. En resserrant la base du
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thorax, le corset abaisse ie foie et imprime le rebord des côtes sur la partie inférieure de la face convexe de cet organe. Cette compression détermine à la longue un épaississement de la capsule de Glisson et une dépression cicatricielle plus ou moins régulière, étendue transversalement de droite à gauche, suivant toute la face antérieure du foie. Au-dessous de cette dépression, le bord antérieur du foie est habituellement renversé en avant. En même temps que la glande est comprimée d'avant en arrière, elle subit un resserrement transversal, qui s'accuse par des plis verticaux sur toute sa surface convexe.
L'ostéomalacie sénile et les déformations du thorax qui en sont la conséquence se traduisent aussi par une cicatrice de la face antérieure du foie et par un renversement de son bord antérieur. Audessous de la capsule fibreuse devenue très épaisse, les îlots hépatiques sont atrophiés, aplatis et séparés par des travées fibreuses en continuité avec là capsule de Glisson.
Cirrhoses généralisées a tout le foie. — Description générale. — Examen à Vceil nu. — Le foie cirrhose, qu'il présente son volume normal, qu'il soit hypertrophié ou atrophié, est généralement granuleux à sa surface. Les granulations, saillantes sous la capsule de Glisson, sont de volume variable, tantôt plus petites que les lobules normaux du foie et assez égales, tantôt volumineuses, ayant la grosseur d'une lentille ou même d'un petit pois et généralement alors inégales, de petites granulations se trouvant auprès de saillies plus volumineuses. Toutes sont hémisphériques et recouvertes par la capsule de Glisson épaissie. Celle-ci s'enfonce entre elles et montre, dans les sillons qui les séparent, un épaississement plus considérable; elle forme là des bandes ou des surfaces dures, fibreuses, au niveau desquelles on voit souvent, en regardant avec attention, de petites saillies villeuses ou granuleuses qui leur donnent l'apparence de la peau de chagrin. Souvent l'épaississement cicatriciel de la capsule circonscrit des lobules irréguliers, volumineux, de telle sorte que certaines parties du foie ont un aspect framboise, bourgeonnant, mamelonné. Lorsqu'on incise la capsule sur une certaine longueur et qu'on la détache, on enlève avec elle une couche mince du foie qui lui adhère et l'on met à nu des granulations.
Sur une surface de section, le foie est granuleux ; les granulations ou îlots de la cirrhose sont généralement très bien limités et arrondis. Ils sont séparés les uns des autres par des zones assez appa-
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rentes, quelquefois rouges ou rosées, plus souvent grises et semitransparentes, minces ou épaisses, qui se continuent avec les sillons superficiels de la capsule de Glisson el qui sont formées par du tissu fibreux résistant. La couleur des îlols de substance hépatique circonscrits par ce tissu fibreux est variable : tantôt rouge ou jaune-rougeâtre, tantôt jaune cuir de botte, tantôt jaune-verdâtre ou vert foncé, porracé. Le tissu hépatique ainsi modifié est devenu beaucoup plus dense, plus résistant qu'à l'état normal ; on éprouve cette sensation de dureté en le pressant entre la pulpe des doigts. La surface de section reste plane, et, lorsqu'on en taille avec le scalpel un morceau cubique, les bords en sont rectilignes et fermes. Lorsqu'on cherche à entrer dans ce tissu en y enfonçant le bord tranchant de l'ongle, on éprouve le plus souvent une résistance tout à fait anormale, comm& si on pressait une tumeur fibreuse ou un myôme utérin. Les fragments du foie cirrhose sont élastiques et résistants à la traction ; ils ne se laissent pas déchirer et fragmenter comme le foie normal. Lorsque le foie fortement cirrhose offre en grande abondance ce tissu fibreux de nouvelle formation, il crie et résiste- sous le scalpel, et on y voit alors à l'œil nu de larges travées et îlots d'un tissu fibreux semi-transparent, comparable au tissu fibreux cornéen. Ces divers caractères permettent toujours d'affirmer, par fexamen à foeil nu, l'existence de la cirrhose.
Malgré ces modifications si profondes du parenchyme du foie, les gros vaisseaux et la vésicule biliaires ne sout habituellement pas modifiés d'une façon notable. Ainsi la bile a conservé son apparence à peu près normale ; elle est cependant souvent plus aqueuse et moins colorée qu'à fétat physiologique. Elle est sécrétée en assez grande abondance, fait qui avait frappé Bichat dans les tumeurs du foie qu'il désignait sous le nom de stéatomes et qui a été soigneusement noté partons les auteurs dans la cirrhose. Cependant les canaux biliairesvisibles à l'œil nu entre les lobules peuvent être dilatés par places. Gubler a insisté sur cette dilatation des canaux biliaires qu'il a comparée à la dilatation des canaux bronchiques dans la cirrhose du poumon ou pneumonie interstitielle. Les canaux, au lieu d'être dilatés, peuvent être resserrés par le tissu cicatriciel, et il en résulte une rétention de la bile dans les petits canaux interlobulaires et dans les îlots hépatiques.
Examen microscopique. — Nous venons de voir que Fexamen à l'œil nu des sections de foie cirrhose faisait reconnaître des ilôts
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plus on moins volumineux du parenchyme hépatique circonscrils par des travées fibreuses. Dans certains foies, les îlots ou granulations de la cirrhose sont tous égaux ; on dit alors qu'on a aflairc à une cirrhose monolobulaire. Dans d'aulres, les îlots sont inégaux et généralement très volumineux; c'est la cirrhose multilobulaire. Par ces dénominations, on supposait, à tort suivant nous, que les grains de la cirrhose monolobulaire représentaient chacun un lobule hépatique, tandis que ceux de la cirrhose multilobulaire répondaient à plusieurs lobules.
Il convient de déterminer tout d'abord à cruelles parties du foie normal correspondent ces îlots de la cirrhose monolobulaire et multilobulaire.
Il faut examiner dans ce but des coupes très étendues de foies cirrhoses à un 1res faible grossissement, après la coloration au picrocarminate. Sur les préparations d'une cirrhose monolobulaire typique et ancienne, prise par exemple dans une cirrhose atrophique, on voit des îlots arrondis composés de cellules hépatiques disposées sans ordre et ne rappelant en aucune façon la disposition typique des travées rayonnantes qu'on observe à l'état normal. Ces îlots, qui ont un diamètre à peu près égal ou un peu inférieur aux lobules normaux, sont entourés de toutes parts, à leur circonférence, par des bandes épaisses de tissu fibreux, dans lequel on reconnaît des vaisseaux sanguins appartenant à des veines dont la paroi est épaisse, chroniquement enflammée. Cette première constatation, cet examen superficiel ont fait penser qu'il s'agissait tout simplement des lobules normaux entourés par un épaississement considérable du tissu conjonctif qui accompagne à l'état normal les rameaux portes périlobulaires, et que l'îlot du foie cirrhose correspondait exactement à un lobule hépatique modifié. Cependant, au centre des îlots cirrhotiques, on ne trouve aucun vestige de la veine centrale qui existe toujours au centre des lobules hépatiques normaux, et les travées hépatiques qui rayonnent normalement de la veine centrale ne s'y observent pas non plus.
Les recherches de Sabourin sur la topographie de la cirrhose et sur le rôle que joue le système veineux sus-hépatique dans cette maladie expliquent parfaitement cette double anomalie. D'après Sabourin, les îlots de la cirrhose monolobulaire sont constitués par une dissociation des lobulesprimitifs du foie normal par des bandes de tissu fibreux cpii suivent à la fois les branches de la veine porte et celles des veines sus-hépatiques. Pour s'en convaincre, il faut examiner des
coupes de cirrhoses monolobulaires au début, telles qu'on peut en observer accidentellement chez des alcooliques ayant succombé à une maladie intercurrente, une pneumonie aiguë, par exemple. Les deux figures 136 et 137 se rapportent à de pareils faits. On peut voir, sur ces
FiG. 136. — ' Section du foie atteint de cirrliose au début (d'après Sabourin).
Autour des sections des veines sus-hépaliques H, H, on voit des tractus fibreux qui circonscrivent des îlots de cellules hépatiques. Au centre de ces ilôts on rencontre souvent des sections des espaces portes P, P. Il existe un espace porte considérable P avec ses canaux biliaires à droite et en bas de la figure. — Grossissement de 42 diamètres.
figures dessinées à un très faible grossissement, deux grands systèmes de travées fibreuses, l'un périportal P, l'autre péri-sus-hépatique H, qui divisent le parenchyme hépatique. Le premier se caractérise par la présence des canalicules biliaires et des rameaux de l'artère hépatique qui accompagnent les branches de la veine porte,
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tandis qu'il n'y en apasdans le tissu fibreux qui entoure les branches des veines sus-hépatiques et des veines centrales des îlots. Ces deux systèmes communiquent souvent l'un avec l'autre par des travées fibreuses qui les relient et les anastomosent. Ainsi le tissu conjonctif des espaces portes envoie des bandes qui l'unissent au système annu-
FiG. 137.— Section du foie dans une cirrhose monolobiilaire (d'après Sabourin),
H, H, trabe'cules fibreux entourant les veines sus-iiépatiques ; P, P, trabécules de môme nature entourant les rameaux de la veine porte, — Grossissement de 12 diamètres.
laire des veines sus-hépatiques. Des portions du parenchyme des cellules hépatiques qui appartenaient primitivement à un lobule normal et à plusieurs lobules normaux sont par conséquent entourées par ces bandes qui viennent à la fois des espaces portes et du tissu conjonctif épaissi qui accompagne les veines sus-hépatiques. Si les travées fibreuses péri-sushépatiques sont prédominantes en un point, elles pourront même circonscrire une portion du parenchyme au milieu duquel on trouvera une section de la veine porte avec ses canalicules biliaires.
A mesure que la cirrhose s'accentue en déterminant la formation d'une plus grande quantité de tissu conjonctif nouveau, les bandes fibreuses, parties à la fois de la veine porte et de la veine sus-hépatique, deviennent plus épaisses; elles forment autour des îlots de cellules une enveloppe complète non interrompue, et ainsi se trouvent constitués les îlots ou lobules de la cirrhose . Il est facile de com-
prendre, de cette façon, comment il se fait que ces îlots ne présentent plus à leur centre de veine centrale et pourquoi les cellules hépatiques qui les composent n'offrent plus leur disposi lion trabéculaire. habituelle.
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FiG. 138. — Section du foie dans une cirrhose mullilobulaire (d'après Sabourin).
H, H, travées fibreuses développées autour des veines sus-hépatiques; P, P, travées développées autour des branches de la veine porte. — Grossissement de 12 diamètres.
Dans la cirrhose mullilobulaire, les mamelons saillants à la surface du foie, au-dessous de la capsule de Glisson, les grains arrondis du volume d'une lentille ou d'un petit pois ou davantage qu'on aperçoit sur une surface de section, étaient considérés comme résultant de la réunion de plusieurs lobules entourés par une capsule fibreuse commune appartenant au tissu fibreux qui accompagne les veines portes. Mais cela n'est pas absolument exact, suivant Sabourin. Le tissu fibreux épaissi autour des veines sus-hépatiques prend au moins autant de part à la constitution de leur coque que celui des veines portes. Ces gros ilôts de la cirrhose multilobulaire paraissent être au premier abord formés par un tissu hépatique homogène; ils sont habituellement sphériques, et, lorsqu'on les étudie à l'œil nu sur une coupe du foie, on constate qu'ils n'ont pas contracté une adhérence très intime avec la membrane fibreuse qui les contient de
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telle sorte qu'on peut, les en séparer assez laeilement, ce qui est impossible dans la ciri'hose monolobulaire. Les coupes de ces îlots examinées au microscope montrent d'abord qu'ils sont cloisonnés à leur intérieur par des travées fibi'euses qui les divisent en segments arrondis, et que ces travées se continuent avec l'enveloppe commune; seulement cette coque fibreuse commune est de beaucoup plus épaisse et plus résistante que les cloisons secondaires. Chacun des gros grains est donc composé de petits îlots renfermés dans une seule enveloppe fibreuse. Sur des coupes étendues du foie examinées à un faible grossissement, on reconnaît que le tissu fibreux qui forme la gaine épaisse commune à plusieurs territoires élémentaires €St constitué par le tissu conjonctif qui accompagne soit des rameaux de la veine porte, soit plusieurs branches de la veine sus-hépatique réunies par des travées fibreuses. Entre les domaines vasculaires atteints, il existe un nombre variable de ramifications portes et sushépatiques respectées, correspondant aux îlots secondaires qui, par leur agglomération, constituent la grosse granulation de la cirrhose multilobulaire. Le foie cirrhose, qu'il soit hypertrophié ou atrophié, peut être uniquement constitué par ces granulations volumineuses, mais souvent aussi, à côté d'elles, il s'en trouve de volume variable et de toutes petites.
Maintenant que nous avons étudié la disposition topographique des îlots de la cirrhose monolobulaire et périlobulaire, nous allons examiner les modifications intimes que subissent les divers éléments qui entrent dans la structure du foie.
Lésions du tissu conjonctif. — L'épaississement du tissu conjonctif constitue le caractère essentiel de la maladie. C'est le tissu conjonctif qui accompagne les troncs veineux de la veine porte et de la veine sus-hépatique qui est altéré de préférence. Comme cette lésion ■est presque toujours causée par l'abus des liqueurs alcooliques, on peut supposer, suivant toute probabilité, que le passage et le séjour de l'alcool dans le sang de la veine porte et du foie sont les causes de l'inflammation chronique du tissu conjonctif qui avoisine ses vaisseaux. Ce tissu conjonctif enikmmé est composé par des fibrilles entre lesquelles se trouvent, dans certaines cirrhoses rapprochées de leur début, une assez grande quantité de cellules rondes migratrices ou de cellules fusiformes (fig. 139). Lorsque le tissu conjonctif s'organise complètement, ses fibrilles s'épaississent et forment de véritables faisceaux, semi-transparents, homogènes, hyalins, et
alors les cellules qui les séparent s'aplatissenl comme dans le tissu conjonctif adulte. On observe, dans la série des cirrhoses, toutes les modifications du tissu conjonctif et tous les intermédiaires entre le
FiG. 139. — Hépatiie iiitersiitielle syphilitique diffuse.
A, G, réseau des cellules hépatiques en dégénérescence graisseuse ; B, cellule hépatique isolée ; G, tissu
conjonctif nouveau. — Grossissement de 300 dianiclres.
tissu embryonnaire et le tissu fibreux adulte ou cicatriciel. Cependant il ne faudrait pas croire que ces modalités du tissu conjonctif soient toujours en rapport direct avec l'époque présumée du début de la maladie. iVinsi dans telle cirrhose hypertrophique durant depuis un ou deux ans, on trouvera des masses de tissu embryonnaire tandis que, dans le foie d'un homme mort accidentellement d'une maladie intercurrente et qui n'avait pas présenté de signes évidents de cirrhose, on verra des travées interlobulaires épaisses formées par de gros faisceaux fibreux séparés par des cellules plates. La maladie est en effet très variable suivant les sujets, suivant la sensibilité de leurs tissus à l'intoxication alcoolique, suivant la continuité ou l'intermittence de celte intoxication. On comprendra facilement que le tissu conjonctif du foie soit fortement enflammé et d'une façon subaiguë dans tel cas donné, tandis qu'il le sera à un faible degré et très lentement dans tel autre, si bien qu'une cirrhose chronique pourra s'établir sourdement et progresser avec une extrême lenteur chez certains individus.
Les vaisseaux appartenant à la veine porte et à la veine sus-hépatique et les canalicules biliaires subissent aussi, dans ces travées fibreuses, des modifications considérables que nous étudierons bientôt.
Lésions de la capsule de Glisson et du péritoine. — Nous avons dit que la capsule de Glisson, à la surface du foie, était toujours épaissie, adhérente, difficile à détacher, et que ces altérations étaient surtout
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marquées au niveau des dépressions et des sillons qui séparent les lohiUes. ïoutelbis les cicatrices de la capsule ne sont jamais, dans la cirrhose, aussi profondes, aussi dures et ramifiées, que celles qui correspondent à des gommes syphilitiques.
Le péritoine péri-hépatic|ue est exceptionnellement intact dans la cirrhose hyperlrophique ou atrophique bien caractérisée. Tantôt, la péritonite étant très peu marquée, on découvre, à la surface du foie, surtout dans les dépressions interlobulaires, de petites granulations à peine visibles à l'œil nu ou des fdaments villeux; d'autres fois il se produit des fausses membranes fibreuses, lamellaires, qui flottent librement à la surface du foie ou qui l'unissent par des adhérences au diaphragme ou aux organes voisins. D'autres fois les fausses membranes sont recouvertes de fibrine, qui nage dans le liquide de l'ascite. La péritonite, plus ou moins aiguë, peut même être généralisée, et il se produit alors souvent dans le péritoine des ecchymoses ardoisées ou noirâtres.
Lorsqu'on examine au microscope une coupe de la capsule de Glisson perpendiculaire à sa surface et comprenant les végétations du péritoine, on observe d'abord un épaississement de la capsule. On apprécie ainsi la structure de ces végétations et on reconnaît qu'elles sont tantôt sessiles et terminées par un renflement (voy. f, fig. 140), tantôt longues et minces, divisées et subdivisées, à extrémité libre, ou soudées à une végétation voisine. Ces végétations, examinées à un fort grossissement, paraissent composées de faisceaux de tissu conjonctif, séparés par des cellules plates; quelques-unes, plus minces, sont formées par un seul faisceau, grêle et très long. La plupart des grosses végétations possèdent des vaisseaux; les plus petites n'en présentent pas toujours; toutes sont recouvertes de cellules épithéliales. Celles-ci peuvent se montrer en amas, en couches épaisses, à la surface des végétations. Ces cellules sont plus tuméfiées, leur protoplasma est plus considérable et plus granuleux que celui des cellules normales du péritoine. Elles ressemblent aux grosses cellules épithéliales du péritoine enflammé.
Les vaisseaux de ces végétations se laissent injecter assez facilement lorsqu'on fait une injection par la veine porte. On peut donc penser que, devenant le point de départ d'adhérences avec les organes voisins, elles favorisent le retour du sang de la veine porte au cœur par des voies collatérales.
. État des vaisseaAix sanguins et de la circulation dans la cirrhose.
— DaES les cirrhoses récentes à tissu embryonnaire, les branches interlobii] aires de la veine porte et les veines sus-hépatiques sont entourées de cellules rondes, et leur paroi présente elle-même des cellules analoo-ues, assez abondantes, infiltrées dans la membrane externe. Dans l'îlot cirrhotique, le tissu conjonctif qui accompagne les capillaires est quelquefois parsemé des mêmes éléments. Les capiliaires et les petits vaisseaux y subissent la même altération que dans
FiG. 140. — Cirrhose hypertrophique.
f, f, végétation du péritoine a et do la capsule de Glisson ; i, une partie d'un lobule hépatique ; toute la figure est occupée par du tissu conjonctif parcouru par des canalicules biliaires c et par des vaisseaux capillaires dilatés énormément V. — Grossissement de 40 diamètres.
rinfïammation ; les cellules qui composent leur paroi se tuméfient; elles deviennent embryonnaires, et le tissu prend des qualités de mollesse et de friabilité qu'il ne possédait pas jusque-là.
Les vaisseaux portes extralobulaires et intralobulaires, et les petites branches de l'artère hépatique siégeant au milieu du tissu conjonctif de la cirrhose récente ou à tissu embryonnaire peuvent se laisser con-
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sidcrableiiKuit dilalcr, au poiiil de l'aire l'essomblei' de grandes masses du foie h des tumeurs érectiles (v.oy. lig. 140 en V). L'un de nous a observé un cas de ce genre en mai 1873 (Communication à l'Académie de médecine le 4 novembre 1878 et Archives de pliysiologie, 187'i) chez un sujet mort dans le service de M. Séc. Il s'agissait dans ce cas d'une cirrhose hypertrophique, l'iiypertrophie tenant surtout à la grande masse de tissu conjonctilet embryonnaire de nouvelle formation. Les parties du foie imbibées de sang montraient, dans la portion sclérosée , des vaisseaux capillaires énormément dilatés , anastomosés les uns avec les autres, et même en certains points il existait un véritable lissu caverneux dont les larges lacunes irrégulières étaient remplies de sang comme les capillaires. Les parois de ces cavités et vaisseaux étaient formées simplement par le tissu conjonctif voisin, et leur surface interne était tapissée d'une couche de cellules endothéliales. La même lésion existait dans un certain nombre des lobules hépatiques et cela dans toute leur étendue; les capillaires de l'îlot, dilatés et pleins de sang, avaient, en les comprimant, déterminé l'atrophie des cellules hépatiques, qui étaient devenues granulo-graisseuses et petites. Il ne paraît pas douteux que la mollesse du tissu embryonnaire nouveau n'ait favorisé ces dilatations. Les branches de la veine porte et de l'artère hépatique étant en effet perméables au sang, tandis que, la circulation étant gênée dans les capillaires de l'îlot, la pression du sang devait distendre les plus petits des vaisseaux restés perméables.
La dilatation des vaisseaux n'est pas rare dans la cirrhose, mais die n'atteint qu'exceptionnellement un aussi haut degré que dans le fait précédent.
Plus tard, lorsque le tissu cirrhotique est devenu dense et résistant, il n'en est pas moins parcouru par des vaisseaux sanguins très nombreux, à diamètre assez large, à parois formées uniquement par le tissu conjonctif voisin. Ce sont des canaux qui sont creusés dans un tissu conjonctif induré et dont les parois, modifiées d'abord par l'inflammation, se sont confondues avec le tissu voisin et font corps avec lui. Il n'y a plus là, dans la paroi des branches interlobulaires de la veine porte, d'éléments contractiles et élastiques propres à faire progresser le sang dans les capillaires des lobules ; il n'y a pas non plus, autour du vaisseau, de zone cellulaire molle permettant sa dilatation et sa contraction alternatives ; sa tunique externe fait défaut comme sa tunique moyenne. 11 ne lui reste qu'une couche de cellules endothéliales tapissant un canal qui n'est ni contractile ni élastique.
Pendant que les branches de la veine porte sont modifiées de la façon qui précède, les veines sus-hépatiques ne sont pas moins altérées dans les cirrhoses chroniques, surtout dans les cirrhoses atro-
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FiG. 141. — Coupe d'une veine sus-he'patique oblitérée par du tissu fibreux au milieu duquel il existe des lacunes vasculaire très petites.
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FiG. 143. — Coupe oblique d'une veine hépatique dont le thrombus organisé, fibreux, montre plusieurs lacunes assez volumineuses dans lesquelles le sang circule librement.
FiG. 142. — Coupe d'une veine sus-hépatique oblitérée par du tissu conjonctif au milieu duquel on voit une ouverture vasculaire triangulaire.
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FiG. 144. — Coupe transversale d'une veine sushépatique atteinte d'cndophléoite et de périplébite.
phiques. Sabourin a montré, en effet, qu'elles présentent les divers modes de l'endophlébite (voy. fig. \U) et de la phlébite oblitérante. Tantôt, au milieu d'une travée fibreuse péri-sus-hépatique, la veine étant sectionnée obUquement ou suivant sa longueur, on voit une ligne cicatricielle, qui indique la lumière vasculaire disparue. La
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mcmbi-anc interne, tiiméliée, enflammée clironiqiiement, a comblé l'ouverture delà veine. Lorsque ces phlébites anciennes se sont terminées par une oblitération définitive, on ne voit plus, sur les coupes transversales des veines, qu'un amas arrondi de tissu fibreux, et sur les coupes longitudinales, qu'un faisceau allongé de ce même tissu. Tantôt, consécutivement à une phlébite qui a porté sur toutes les membranes de la veine, et plus particulièrement sur la membrane interne, il s'est fait un thrombus qui s'est organisé, et qui plus tard a été parcouru par un réseau nouveau de capillaires et de lacunes dans lesquels se rétablit une circulation forcément incomplète (voy. fig. iU et 143). Les coupes transversales de ces veines montrent à leur périphérie un grand cercle plus ou moins régulier, foncé, ondulé, dans lequel on retrouve des faisceaux fibreux et des muscles lisses. En dedans de ce cercle, on voit un tissu fibrillaire parsemé de cellules de tissu conjonctif, au milieu duquel se trouvent des lacunes bordées de cellules endothéliales et contenant des globules normaux du sang. Quelquefois, autour de ces veines ainsi modifiées, on rencontre de grands sinus remplis de sang, creusés au milieu du tissu tlbreux.
Dans d'autres points, le calibre des veines sus-hépatiques est réduit à un orifice étroit au milieu d'un tissu fibreux qui a pris la place de la tunique interne (fig. 142).
Quelquefois, dans la cirrhose, il existe des phlébites et des thromboses du tronc de la veine porte. Ch. Leroux en a rapporté des observations. On y trouve aussi des oblitérations de cette veine et de ses branches que nous étudierons bientôt à propos de l'adénome.
Ces différentes lésions de la veine porte, des capillaires et des veines sus-hépatiques rendent compte des difficultés qu'éprouve la circulation dans le foie.
L'impulsion cardiaque et la vis à tergo sont faibles à l'état normal dans les veines qui reviennent de l'intestin et de la rate pour former le tronc de la veine porte ; ses branches interlobulaires étant, dans la cirrhose, dépourvues d'élasticité et de contractilité, on conçoit que le sang passera difficilement dans les capillaires du lobule. C'est ce qui a lieu en réalité pendant la vie. Les causes multiples de la gêne de la circulation dans la veine porte et de l'ascite, sont : 1" les modifications de structure précédemment indiquées de la paroi des branches de la veine porte comprises dans le tissu cirrhose; 2° l'oblitération d'un certain nombre des capillaires de l'îlot par l'extension delà cirrhose au tissu cellulo-vasculaire des lobules; 3" l'oblitéra-
tion des veines sus-hépatiques ; 4" exceptionnellement la thrombose plus ou moins étendue de la veine porte.
D'après Rindfleisch, l'artère hépatique, dont le sang possède une pression évidemment beaucoup plus forte que celle du sang de la veine porte, remplacerait cette dernière dans tous les points du tissu scléreux où elle serait oblitérée, en sorte que le système des canaux sanguins du tissu cirrhotique serait surtout alimenté par le sang artériel. C'est à l'aide du sang artériel que se ferait l'élaboration de la bile. Cette proposition nous paraît trop absolue si nous tenons compte de plusieurs injections que nous avons faites par la veine porte. Le liquide injecté passe très rapidement par les vaisseaux de la périphérie des lobules, et de là il se rend dans les veines portes accessoires et dans les veines des adhérences qui unissent le foie au diaphragme ; souvent les capillaires de l'îlot lui-même sont injectés.
Dans les dernières périodes de la cirrhose, le sang de la veine porte, ne pouvant traverser les lobules hépatiques, s'écoule en partie par les vaisseaux qui parcourent les adhérences établies entre le foie et le diaphragme (Kiernan) et par le système énormément dilaté des veines portes accessoires décrites par Sappey. Sappey conclut de ses recherches {Académie de médecine, séance du 8 mars 1859) que dans la cirrhose le sang de la veine porte est ramené dans la veine cave inférieure par les veines portes accessoires très dilatées, ayant déterminé la distension de toutes les veines anastomotiques, sous-cutanées abdominales, mammaires internes, etc. Une veinule comprise dans le ligament suspenseur du foie et dans le cordon des vaisseaux ombilicaux atrophiés, possède un rôle tout spécialement important. Elle s'étend du sinus de la veine porte à l'artère crurale, en suivant tantôt les veines sous-aponévrotiques, tantôt les veines sous-cutanées abdominales. Le courant dirigé de haut en bas s'accuse par un frémissement sensible à la main et par un murmure continu perceptible au stéthoscope (Sappey). L'insuffisance manifeste de ces voies de dérivation collatérale du sang de la veine porte se traduit par l'ascite qui n'en existe pas moins et qui s'accentue de plus en plus malgré le& veines portes accessoires.
Dans un fait de cirrhose nous avons observé, entre les îlots hépatiques, des canaux lymphatiques, volumineux, cylindriques, de 0"'",2 à 0""'%5, situés au milieu du tissu sclérosé, et qui étaient remplis et distendus par des cellules lymphatiques.
Etal des canalicules biliaires interlobulaires et de la circulation-
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de la bile dans le foie cirrhose. — En même temps que les vaisseaux sani^uins subissent les altérations que nous venons de décrire, des canalicules biliaires se montrent eu quantité plus ou moins grande dans les bandes de tissu fibreux (voy. c, fig'. 140). Dans tous les laits de cirrhose, les canalicules biliaires interlubulaires situés dans les espaces portes agrandis par la production nouvelle du tissu scléreux, sont bien conservés. Ils présentent leur membrane propre, leur revêtement épithélial formé de cellules cubiques et leur lumière. Mais le plus souvent, dans toute l'épaisseur de cette zone fibreuse qui accompagne les rameaux portes périlobulaires, on voit, au lieu d'un canal unique annexé à chacune des branches interlobulaires de la veine porte, un système de canaux biliaires très nombreux formant un réseau et anastomosés les uns avec les autres. Dans les parties où un groupe de cellules hépatiques a complètement ou presque complètement disparu, le tissu conjonctif est parcouru par ce même réseau de canaux biliaires, formant des mailles assez fines et entouré par des canaux plus gros.
L'un de nous avait pensé, d'après ce fait, que dans la cirrhose, en même temps que les cellules hépatiques sont atrophiées et remplacées par du tissu fibreux, les canaux biliaires persistent, d'où il résulte qu'ils deviennent parfaitement apparents dans l'atrophie totale des cellules d'un îlot, ou dans la zone fibreuse périphérique d'un îlot dont il ne reste plus que la partie centrale. On pouvait supposer que les canaux biliaires observés dans la cirrhose représentent simplement les canaux interlobulaires et intralobulaires normaux devenus apparents par suite de l'atrophie du parenchyme.
Ces canaux biliaires paradoxaux, anastomosés les uns avec les autres, et qui existent dans presque toutes les cirrhoses, dans les travées fibreuses périportales , sont constitués exactement sur le même modèle que les canaux biliaires périlobulaires normaux. Ils présentent une membrane hyaline, un revêtement de petites cellules cubiques et une lumière. Mais on ne les trouve pas, au moins dans les périodes de la cirrhose rapprochées du début, dans les travées fibreuses qui accompagnent les veines sus-hépatiques, parce qu'il n'y en a pas à l'état normal. Cependant, dans certaines cirrhoses hypertrophiques chroniques, on peut voir des réseaux de canalicules biliaires dans toutes les travées fibreuses, dans celles qui sont développées le long des veines sus-hépatiques aussi bien que dans celles qui accompagnent les veines portes.
Il est donc nécessaire de nous demander de quelle façon et aux
dépens de quels éléments, de quelles parties normales, ces canalicules prennent naissance. Il convient de remarquer d'abord que les canalicules anastomosés en réseau ne sont pas tous de même diamètre. Au centre d'une travée épaisse de cirrhose, on trouve, par exemple, un ou deux canaux à lumière très évidente, libre ou remplie de cellules détachées, revêtue d'épithélium et dont le diamètre, de 20 fx à 60 p, est égal ou supérieur à celui des canalicules périlobulaires normaux (/, flg.145). Auprès d'eux il existe de nombreux canalicules
FlG. 145. — Réseau de canalicules biliaires situés dans le tissu conjonctif nouveau de la cirrhose.
/, canal biliaire interlobulaire; c, canalicule très petit continu avec d'autres canalicules également minces et possédant des cellules disposées bout à bout. Ces canalicules se rendent dans des canaux plus volumineux a, a', a"; d, cellule du tissu conjonctif. — Grossissement de 300 diamètres.
de plus petit diamètre, rectilignes ou onduleux, formant par leurs anastomoses des mailles allongées ou polygonales plus ou moins régulières. Ces canalicules possèdent un revêtement complet de petites cellules, qui sont tantôt cubiques, tantôt un peu allongées et aplaties dans le sens de la longueur du canal. Ils sont unis les uns avec les autres par des branches très minces, qui souvent ne possèdent qu'une seule rangée de cellules disposées bout à bout (c, fig. 145); ces cellules contiennent un noyau ovoïde et remplissent complètement la cavité du canal dans lequel elles sont moulées. A voir ces canalicules très fins, de 5 p. à 10 u, occupés soit par deux rangées de cellules allongées, soit par une seule rangée des mêmes éléments, on pourrait hésiter sur leur nature et les prendre pour des vaisseaux
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capillaires sanguins contenant des globules blancs. Mais leur continuité, très iiicile à constater, avec les plus gros canaux tapissés d'épithéliuni cubique ou cyUndriqne ne peut laisser de doute sur leur nature. Parmi ces canalicules, les plus fins s'observent surtout à la limite des travées fibreuses et des îlots de la cirrhose. C'est là qu'on peut s'assurer de leur provenance. Ils se continuent directement, à la périphérie des lobules du parenchyme hépatique, avec les travées des cellules hépatiques, dont ils paraissent être simplement la transformation. Kelsch, Kiener et Sabourin nous semblent avoir démonti'é nettement cette continuité des néo-canalicules avec les trabécules des cellules hépatiques, non seulement par l'examen direct des travées fibreuses de la cirrhose, mais aussi par la connaissance de ce qui se passe dans une lésion que nous retrouverons bientôt à propos de l'adénome du foie. Dans l'adénome, les trabécules hépatiques montrent en effet souvent, dans leur intérieur, la lumière dilatée des canalicules biliaires intralobulaires, contenant de petites concrétions jaunes ou jaune-verdâtre, formées par du pigment biliaire. Les cellules hépatiques situées autour de ces canalicules dilatés s'aplatissent autour des petites concrétions biliaires, et se transforment en cellules cubiques, plates, formant un véritable épithélium au canalicule central (voy. fig. 152). La lumière de celui-ci est libre ou remplie de petites concrétions. Une travée de cellules hépatiques s'est transformée ainsi en un canalicule biliaire et les cellules hépatiques sont devenues l'épithélium du canalicule. Par la comparaison de ces faits avec ce qui se passe dans la cirrhose, on est porté à admettre que les pseudo-canalicules biliaires des travées fibreuses périlobulaires représentent des trabécules de cellules hépatiques. Celles-ci, comprimées, atrophiées, aplaties, transformées, sont devenues l'épithélium des pseudo-canalicules. Si l'on assimile le foie, d'après Eberth et Sabourin , à une glande en tubes composée, dont les trabécules hépatiques représenteraient les tubes sécréteurs, les cellules hépatiques ou sécrétantes entourant le fin canalicule excréteur, il est facile d'expliquer les modifications pathologiques causées par l'inflammation chronique. Les cellules hépatiques, après avoir perdu leur forme spécifique, reviennent à l'état embryonnaire et les trabécules se transforment en tubes composés de cellules indifférentes.
Quoi qu'il en soit, qu'on admette la transformation des trabécules hépatiques en pseudo-canalicules biliaires, qu'on s'en tienne à la première explication que nous avons donnée de la transformation des canalicules biliaires intralobulaires qui se laisseraient
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pénétrer par des cellules, qu'on admette avec Charcot une sorte de bourgeonnement et de multiplication anormaux des canalicules biliaires périlobulaires, retenons bien le fait de l'existence et parfois de l'extrême abondance de ces pseudo-canalicules dans les travées fibreuses de la cirrhose. Leur grand nombre (voy. fig. 1-49), la prédominance du tissu fibreux autour des canaux biliaires et l'inflammation catarrhale de ceux-ci , ont fait décrire cette maladie comme une variété distincte de cirrhose hyper trophique, sur laquelle nous reviendrons bientôt à propos de la cirrhose biliaire.
Les pseudo-canahcules biliaires se montrent souvent aussi dans tous les points où il existe une cirrhose localisée, quelle que soit sa cause. Ainsi nous les retrouverons dans les travées fibreuses qui entourent les gommes syphilitiques, les kystes séreux, les kystes calculeux du foie, les tubercules, etc.
Quel est le résultat fonctionnel de la formation de ces pseudo-canalicules? Ils prennent évidemment la place, dans la cirrhose, de parties sécrétantes du foie. Ils attestent, par conséquent, une diminution de la sécrétion de la bile. Bien qu'ils forment un réseau dont les canaux communiquent entre eux et avec les gros canaux biliaires, ainsi que le montrent les injections faites dans le canal cholédoque, il n'est pas sûr qu'ils communiquent facilement avec les canalicules intralobulaires des portions du foie qui sont encore susceptibles de sécréter la bile. Les cellules hépatiques sont d'ailleurs elles-mêmes toujours plus ou moins altérées dans la cirrhose. Aussi la sécrétion de la bile y est-elle généralement incomplète, ainsi qu'il a été dit plus haut.
État des cellules hépatiques dans la cirrhose. — Les cellules hépatiques présentent des altérations très variables, qui sont vraisemblablement contemporaines de la lésion du tissu conjonctif et qui l'accompagnent. Cependant il nous paraît probable que, dans bien des cas, les cellules hépatiques ont dû subir des lésions avant que le tissu conjonctif ne soit pris, et d'un autre côté il n'est pas rare de voir les cellules hépatiques à peu près normales, non seulement dans la cirrhose au début, mais même dans des cirrhoses atrophiques avancées, anciennes et très prononcées. Les modifications qu'on observe dans les cellules se rapportent à leurs changements de forme, à leur atrophie, à leur aplatissement, et aux diverses infiltrations par la matière colorante de la bile, par la graisse, par le pigment
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sanguin, par le pigment noir et par la substance amyloïde. Un mot sur chacun de ces états.
Lorsque, sur des coupes du foie cirrhose, on constate que les îlots de la cirrhose sont constitués par des cellules granuleuses, pourvues de noyaux et ayant conservé leurs caractères normaux, il n'en est pas moins vrai que beaucoup d'entre elles ont disparu et ont été remplacées, à la périphérie des îlots, par du tissu conjonctif. Dans les travées fibreuses, en effet, on trouve des cellules isolées ou en petits groupes. Leur protoplasma et leur noyau peuvent être normaux. Par suite de la compression qu'exerce le tissu conjonctif périlobulaire et intralobulaire, elles s'atrophient en conservant souvent leur forme primitive et elles diminuent dans tous les sens. Plus souvent le tissu conjonctif isole, à la périphérie des îlots, des trabécules de cellules hépatiques, et, en les comprimant, les transforme en des boyaux minces formés de cellules atrophiées qui ont été bien décrits par Klebs. Dans d'autres cas, la compression s'exerçant seulement dans un sens, elles s'aplatissent les unes contre les autres. On connaît la facilité de l'aplatissement des cellules et des lobules sous l'influence de la compression; nous avons insité déjà sur ces changements de forme (voy. p. 366). Dans les îlots arrondis de la cirrhose formés de cellules qui paraissent normales, celles-ci n'en sont pas moins disposées d'une façon toute particulière et qui s'éloigne de leur arrangement physiologique. Elles ne rappellent en rien la disposition rayonnante des trabécules cellulaires; elles sont agglomérées, rondes ou polyédriques par pression réciproque.
Lorsque les îlots sont colorés en vert, ainsi que cela s'observe dans la rétention de la bile avec ictère généralisé qui accompagne quelquefois la cirrhose atrophique et assez souvent la cirrhose hypertrophique, les cellules hépatiques contiennent du pigment biliaire sous orme de petites granulations, et même, dans certains cas, le protoplasma de la cellule tout entière est coloré en jaune clair. En faisant agir avec ménagement l'acide nitrique sur la préparation, on colore davantage les cellules qui prennent une teinte jaune-verdâtre ; on obtient le même résultat avec la solution iodée. Dans ces cellules colorées, il peut y avoir, en même temps qu'une infiltration de bile, une accumulation de gouttelettes huileuses qui les distendent plus ou moins. Les gouttelettes d'huile ne sont pas colorées, mais le protoplasma cellulaire disposé autour de la graisse, comme dans les cellules du tissu adipeux sous-cutané, est coloré par la bile. Dans les îlots de couleur vert foncé examinés sur des coupes minces, on
trouve assez souvent des canaux biliaires intralobulaires contenant de petits fragments d'une substance dure, réfringente, jaune ou verte. Ce sont là de petites concrétions biliaires microscopiques qui dépassent à peine le diamètre ordinaire des canaux, qui mesurent 4- à 5 [j.. Nous retrouverons ces concrétions et les lésions des cellules qu'elles déterminent en étudiant l'adénome du foie.
L'altération la plus commune des cellules, dans la cirrhose, est la dégénérescence graisseuse. Elles renferment alors des gouttelettes de graisse ou une grosse goutte unique qui les distendent. Leurs noyaux sont souvent conservés et rejetés à la périphérie de la gouttelette de graisse, comme dans une vésicule adipeuse du pannicule sous-cutané. Lorsque les îlots cirrhotiques sont formés uniquement de cellules infiltrées de graisse, leur couleur est généralement jaunâtre à l'œil nu. Parfois, à côté des cellules munies de graisse, on trouve des cellules plus ou moins infiltrées de pigment biliaire ou sano'uin. Ces lésions donnent à l'îlot tout entier la couleur iaune fauve ou brunâtre regardée comme caractérislique par Laennec.
Le pigment rouge, provenant des globules sanguins, est souvent prédominant dans les cellules. Celles-ci contiennent alors des granulations brunes d'hématine en plus ou moins grande quantité, et les lobules présentent une couleur brun-acajou. Cet état des cellules hépatiques est analogue à celui qu'on observe dans le foie noix de muscade lié à l'augmentation de la pression du sang dans les cavités droites du cœur et dans les veines sus-hépatiques.
On trouve quelquefois dans la cirrhose des parties tachetées de noir. Il faut toujours se défier des altérations provenant de la décomposition cadavérique ; sous son influence le pigment rouge se transforme assez facilement en pigment noir et certaines parties du foie, sa surface surtout, prenant une teinte ardoisée ou grisâtre. Mais lorsque l'autopsie est faite en hiver, vingt-quatre heures après la mort, lorsqu'il n'y a pas de signes de décomposition cadavérique visibles, on peut attribuer au pigment noir une véritable signification pathologique. C'est ainsi que plusieurs anatomistes ont mentionné et que nous avons vu également du pigment noir, soit dans le tissu conjonctif, soit dans les cellules hépatiques elles-mêmes, que les sujets aient été atteints ou non de fièvre intermittente pendant la vie (voy. fig. 146).
La compHcation du foie cirrhose et de la dégénérescence amyloïde des cellules et des vaisseaux est assez rare. Elle peut se rencontrer toutefois dans les maladies qui amènent la dégénérescence amyloïde
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des viscères, en particulier dans la syphilis, eL dans les suppurations prolongées, quelle que soit leur cause.
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FiG. 146. — Section du foie dont les cellules hépatiques sont pigmentées. S, veine centrale de l'îlot; c, trabécules de cellules hépatiques; e, granulations de pigment noir dans les cellules de la périphérie de l'îlot ; v, rameau de la veine porte. — Grossissement de 40 diamètres.
Lésions concomitantes de la cirrhose. — A la suite de l'inflammation chronique de la capsule de Glisson, le péritoine est généralement enflammé, végétant, et des fausses membranes fibrineuses ou fibreuses et organisées se développent à sa surface. La péritonite, limitée au pourtour du foie ou généralisée, avec des fausses membranes fibrineuses, avec des ecchymoses, des épanchements sanguins dans les fausses membranes, s'observe quelquefois même sans qu'on ait pratiqué des ponctions abdominales pour évacuer le liquide ascitique. Presque constamment, la muqueuse du tube digestif, depuis le cardia jusqu'à l'anus, est congestionnée, et souvent elle est atteinte d'un catarrhe chronique assez prononcé. Les veines hémorrhoïdales sont presque constamment dilatées à la suite de l'obstacle que le foie cirrhose apporte à la circulation de la veine porte. La partie inférieure du rectum est le siège d'hémorrhoïdes. Les veines œsophagiennes sont également variqueuses.
La rate est généralement hypertrophiée dans la cirrhose, quelquefois même elle est indurée et atteinte d'une inflammation chronique portant sur le tissu conjonctif des trabécules et de la capsule.
Variétés des cirrhoses. — Nous avons décrit jusqu'ici la cirrhose
considérée en général et toutes les lésions qu'on observe dans les diverses parties constituantes du foie, tissu conjonctif et vaisseaux sanguins, vaisseaux biliaires, cellules hépatiques. Mais toute cirrhose ne reproduit pas l'ensemble de ces altérations; il est au contraire des formes de cirrhose qui se distinguent par une localisation spéciale et par un ensemble de lésions comparables entre elles. Ces formes de cirrhose peuvent êlre considérées comme des variétés.
a. Cirrhoses observées dans le cours des fièvres intermittentes. — Nous avons eu l'occasion d'observer plusieurs pièces de cirrhose provenant d'enfants atteints de cachexie palustre, morts dans le service du docteur Obedenaro à Bucharest et chez lesquels l'alcoolisme ne pouvait être soupçonné. Nous avons constaté le transport par les veines portes de leucocytes imprégnés de pigment noir, la diapédèse de ces cellules dans le tissu conjonctif périportal et l'épaississement de ce tissu conjonctif, et en même temps la pigmentation noire des cellules hépatiques. Dans ces dernières années, Kelsch et Kiener ont étudié l'intoxication paludique dans les hôpitaux d'Algérie. Ils ont constaté dans le foie d'individus morts de fièvre pernicieuse que non seulement les vaisseaux portes et les capihaires des îlots charriaient des globules blancs pigmentés, mais que les cellules endothéliales de ces vaisseaux contenaient aussi du pigment noir. Chez les malades qui succombent à la suite de fièvres intermittentes de longue durée ou avec la cachexie palustre, ces auteurs ont vu les différentes formes de la cirrhose, généralement avec une hypertrophie du foie, avec des lobules affectés d'hépatite parenchymateuse nodulaire , avec des noyaux d'adénome en même temps qu'avec la pigmentation plus ou moins marquée du tissu conjonctif de nouvelle formation et des cellules hépatiques.
b. Cirrhose cardiaque. — Nous avons décrit la congestion chronique, avec dilatation des vaisseaux capillaires et atrophie des cellules hépatiques, qu'on observe si souvent chez les malades affectés de maladies chroniques du cœur (voy. p. 377 et suiv.). Mais en outre, dans les mêmes conditions, il survient quelquefois une cirrhose spéciale portant surtout sur le tissu périphérique aux veines sus-hépatiques. C'est là ce qu'on appelle à proprement parler la cirrhose cardiaque. Il va sans dire que les sujets atteints d'une affection cardiaque peuvent présenter aussi une véritable cirrhose commune. Nous avions décrit cette forme de cirrhose cardiaque
CIRRHOSE CARDIAQUE. 431
dans la première édilion de ce manuel; nous avions insisté sur la néoformaliou d'un tissu conjonctif embryonnaire ou fibreux, le long des veines sus-hépaticjues et au pourtour des veines centrales des îlots. Plus tard, Talamon et Wickliam Legg affirmèrent que jamais on ne voit, dans les aiïections cardiaques, de production conjonctive autour des veines centrales des îlots. Sabourin a repris récemment cette question (Revue de médecine , iO l\u'û\el iHSS) , et il a confirmé notre opinion. Voici en résumé la description qu'il en donne :
Assez fréquemment, dans les maladies du cœur, les capillaires qui font immédiatement suite aux branches de la veine sus-hépatique sont dilatés. Ces veines et ces capillaires forment des bandes qui
FiG. 147. — Vue d'ensemble des lobules hépatiques dans la cirrhose cardiaque (d'après Sabourin).
Les travées du tissu fibreux T accompagnant les veines sus-hépatiques SH, limitent des lobules au milieu desquels se trouvent les veines portes avec les canaux biliaires qui les accompagnent. La zone périphérique de ces lobules montre un réseau de capillaires dilatés V.
finissent par entourer des portions de lobules hépatiques en affectant la même disposition que les travées de tissu fibreux qui accompagnent les veines sus-hépatiques dans la cirrhose mono et multilobulaire. Dans ces travées, constituées par les veines et les capillaires dilatés, la paroi des vaisseaux capillaires s'épaissit; des cellules rondes se montrent le long de la paroi des veines et des capillaires ; les travées de cellules hépatiques, interposées aux capillaires dont la paroi est épaissie, s'atrophient ; les cellules hépatiques dont le protoplasma est diminué conservent leurs noyaux. Tout ce tissu intermédiaire aux capillaires se tasse et finalement devient
fibreux (fig. 448, T). Dans ce tissu conjonctif sclérosé, les capillaires persistenL à l'état de fentes ou de lacunes plus ou moins grandes remplies de sang. Il s'agit, comme on le voit, d'une cirrhose ayant
Fig. 148. — Évolution de la cirrhose cardiaque (d'après Sabourin). SH, veinule sus-hépatique coupée obliquement. En X les capillaires du lobule hépatique sont dilatés et les trabécules de cellules hépatiques atrophiés. La condensation du tissu conjonctif se produit en T en même temps que les vaisseaux capillaires sont moins dilatés. A droite de la veine, en Y, les capillaires sont beaucoup plus dilatés. — Grossissement de 40 diamètres.
pour siège le territoire des veines sus-hépatiques et accompagnée de lésions des capillaires voisins de ces veines.
c. Cirrhoses hypertrophigues. — Les cirrhoses hypertrophiques sont loin de présenter toujours le même aspect et la même structure. Aussi sommes-nous obligés de distinguer dans ce groupe plusieurs types différents :
1° Cirrhose biliaire. — H y a quelques années, lorsque, à propos de plusieurs faits de cirrhose hypertrophique, nous eûmes montré que le tissu conjonctif des travées cirrhotiques présentait une grande quantité de canalicules biliaires, lorsque Wickham Legg, Charcot et Gombaut eurent réussi à produire des cirrhoses par la ligature du canal cholédoque, on se demanda s'il n'y avait pas une relation directe entre l'ictère qu'on observe presque constamment, la rétention de la bile, l'inflammation chronique des canaux biliaires, la néoformation des canalicules et le développement du tissu conjonctif Ilanot,
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en étudiant les lésions des canaux biliaires interlobulaires dans la cirrhose liyperLropliique, trouva que souvent les canaux inleiiobulaires d'un certain volume sont entourés d'une zone de lissu con-
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FiG. 149. — Section du foie dans une cirrhose hypertrophique. , a, a, îlots hépatiques ; b, m, groupes de cellules hépatiques isolés au milieu du tissu scléreux ; c, c, canaux biliaires de nouvelle formation sillonnant en tous sens le tissu fibreux ; n, un îlot de tissu embryonnaire. — Grossissement de 80 diamètres.
jonctif embryonnaire épaisse, qui forme autour d'eux un véritable manchon. Ces canaux présentent leur revêtement épithélial normal ou proliféré et épaissi , et dans leur lumière des cellules rondes libres ou des cellules épithéliales détachées. De ces faits anatomiques, Hanot concluait à un catarrhe des canaux biliaires et à une inflammation chronique du tissu conjonctif qui les entoure. Une pareille lésion devait empêcher jusqu'à un certain point le cours normal de la bile. Rapprochée de l'expérience de la ligature du
canal cholédoque et de la néoformation de canalicules biliaires, elle tendait à expliquer cette variété de cirrhose et l'ictère qui en est la principale manifestation. C'est ainsi que fut constituée cette variété spéciale, la cirrhose biliaire, dont Charcot a tracé dans ses leçons une description magistrale. On lui donnait comme symptômes l'ictère, l'absence habituelle de l'ascite, et une marche assez rapide; comme anatomie pathologique, un foie hypertrophié possédant des travées épaisses, constituées par un tissu embryonnaire ou fibreux, riche en néo-canalicules ; ces travées, au lieu de présenter une disposition annulaire régulière autour des îlots de substance hépatique, offraient souvent des nœuds, des enclaves qui pénétraient dans les îlots du parenchyme; enfin le tissu embryonnaire ou fibreux entourait souvent des canalicules biliaires atteints d'inflammation catarrhale. Celte description répond, en effet, à un assez grand nombre d'observations de cirrhose hypertrophique, et c'est pour cela que nous donnons la cirrhose biliaire comme une de ses variétés distinctes. Cependant il ne faudrait pas admettre sans objection l'idée essentielle qui lui a fait donner son nom, car l'ictère se trouve dans beaucoup d'autres variétés de cirrhose hypertrophique ou atrophique ; les néocanalicules se rencontrent aussi dans la plupart des cirrhoses; enfin les faits pathologiques dans lesquels les canaux hépatiques visibles à l'œil nu sont rempHs de calculs, oblitérés par places, et qui peuvent être assimilés à une ligature du canal cholédoque, ne concordent pas avec les expériences de W. Legg et de Charcot et Gombaut. Dans les observations d'oblitération des gros canaux du foie, en effet, il se forme bien un épaississement fibreux autour des gros canaux dilatés par places ou oblitérés, mais on n'y observe jamais une véritable cirrhose hypertrophique.
2° Cirrhose hypertrophique graisseuse. — La dénomination de cirrhose biliaire a été pendant quelques années regardée comme synonyme de cirrhose hypertrophique ; mais une autre forme a été décrite récemment et en même temps par Hutinel (1) et Sabourin (2), Les observations qui ont été publiées par ces auteurs et celles relatées depuis, établissent la réalité de cette variété, qui est caractérisée par les particularités suivantes. L'iclère en est le symptôme constant ; on l'a observée assez souvent chez des phthisiques. Le foie,
(1) Étude sur quelques cas de cirrhose avec stéatose du foie (Société clinique de Paris, •10 mars 1881).
(2) Cirrhose hypertrophique graisseuse {Archives de phijsiologie, 1881, p. 584).
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volumineux, esL ordinaircmcnl lisso à sa surlace. La couleur du parenchyme est jaune ou jauno-verdAli-e, ce qui est dii à la dégénérescence graisseuse complète de toutes les cellules hépatiques. La surface de section est planiforme et non granuleuse. Sur des coupes étendues, examinées à un faible grossissement, on ne reconnaît pas de travées épaisses formant des cercles complets autour des îlots cirrhotiques. Le tissu conjonctif des espaces portes est le siège initial de la cirrhose. Ce tissu envoie dans les îlots hépatiques une série de tractus irréguliers, qui les pénètrent et s'y divisent en séparant de petits groupes de cellules. Les canalicules biliaires qui s'y trouvent en assez grand nombre sont entourés de zones fibreuses denses et épaisses. Cet arrangement du tissu fibreux qui pénètre les îlots hépatiques et s'y ramifie, ne s'observe guère que dans cette variété de cirrhose. Mais sa forme caractéristique gît surtout dans la transformation adipeuse de toutes les cellules hépatiques. Celles-ci sont remplies et distendues par une ou plusieurs gouttelettes huileuses entourées de protoplasma. Leur noyau, rejeté à la périphérie, est bien conservé. Ces cellules sphériques sont toutes limitées par des fibrilles de tissu conjonctif et par une bordure de petites cellules rondes ou ovoïdes. Yues sur une coupe et colorées par le carmin, elles ressemblent aux cellules du tissu adipeux enflammé. Les îlots hépatiques sont donc pénétrés complètement, intimement, dans toute leur étendue, par un tissu conjonctif embryonnaire. Dans les bandes périlobulaires, on trouve aussi quelques cellules hépatiques réunies par petits groupes ou isolées et toujours adipeuses. Les veines sus-hépatiques sont quelquefois oblitérées.
3° Cirrhose hypertrophique des diabétiques. — Il était tout naturel de chercher dans le foie l'explication du diabète : Wilks et Stockvis ont trouvé une augmentation du poids de l'organe et une hépatite interstitielle. Les diabétiques succombent quelquefois avec une véritable cirrhose hypertrophique. Lécorché croit que les troubles de la fonction glycogénique du foie, qui doivent entrer en ligne de compte dans cette maladie, sont en relation avec les désordres organiques de la cirrhose. Malgré cela, on doit avouer que les lésions propres au diabète sont loin d'être connues aujourd'hui. 11 convient, d'un autre côté, d'attribuer à l'alcoolisme beaucoup de cirrhoses développées chez des diabétiques trop fidèles observateurs du traitement par l'alcool. Quoi qu'il en soit, Hanot et Chauffard ont relaté deux autopsies de diabétiques n'ayant pas abusé de l'alcool, morts
tous les deux après avoir présenté pondant la vie une raélanodermie très accentuée. A l'autopsie, il y avait des tubercules pulmonaires, une cirrhose hypertrophique dans laquelle les travées fibreuses avaient pris naissance autour des veines portes et des veines sushépatiques, et une infiltration des cellules hépatiques et du tissu néoformé par des granules pigmentaires noirs. Ce sont là des faits à enregistrer en attendant de nouvelles observations.
Il ne faudrait pas croire que toutes les cirrhoses hypertrophiques dussent rentrer dans l'une des trois catégories que nous venons d'esquisser. Il n'en est rien. Par exemple, on peut trouver des cirrhoses hypertrophiques, sans ictère, et avec une ascite considérable. Dans toutes les observations de cirrhose hypertrophique ou atrophique, on peut s'attendre à des variations qui déroutent les classifications présentées jusqu'ici.
d. Cirrhose atrophique. — C'est le type même de la cirrhose clas-
FiG. 150. — Cirrhose d'origine alcoolique.
b, tissu conjonctif intcrlobulaire très épaissi ; c, îlot hépatique ; a, veine centrale de l'ilot. —
Grossissement de 25 diamètres.
sique telle que l'a décrite Laennec pour la première fois. La glande hépatique est plus petite qu'à l'état normal, ratatinée, granuleuse, bosselée, mamelonnée, lobulée, irrégulière à sa surface. Sur une surface de section, elle est également granuleuse; les granulations
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font une certaine saillie siu- la coupe, et quand on réussit à déchirer le l'oie, ce qui n'est pas sans difficulté, car il est élastique et résistant, elles paraissent sphériques. Elles ont une couleur variable, fauve, rousse, jaune-roux, rouge, verte, etc., suivant les lésions des cellules hépatiques qui nous sont connues; elles sont séparées par des. travées épaisses, généralement régulières, d'un tissu fibreux, scléreux , presque semi-transparent. Sur une coupe étendue, les granulations tantôt petites, tantôt volumineuses comme dans la cirrhose mullilobulaire, tantôt inégales, paraissent exactement circulaires, entourées suivant toute leur circonférence par des bandes régulières et épaisses de tissu fibreux. C'est le type de la cirrhose annulaire. C'est dans cette forme que s'observent les lésions des vaisseaux et en particulier les phlébites oblitérantes des veines sus-hépatiques dont nous avons donné plus haut la description. Là aussi l'ascite est la règle. L'ictère fait habituellement défaut. Par tous ces caractères, on peut inférer que la cirrhose atrophique est une maladie lente essentiellement chronique. Il est cependant des exceptions à cet ensemble analomo-pathologique et symptomatique. Par exemple, Hanot (1) a donné une série de faits de cirrhose atrophique accompagnés d'ictère et à marche rapide. Les cellules présentaient alors une dégénérescence graisseuse destructive comparable à celle de l'empoisonnement par le phosphore.
Les pathologistes se sont posé la question de savoir si le foie atteint de cirrhose pouvait présenter successivement, pendant la durée de ce lent processus, des lésions variables, de telle sorte, par exemple, qu'une cirihose hypertrophique pût se transformer en une cirrhose atrophique. Les symptômes observés pendant la vie ne renseignent pas d'une façon bien positive; les autopsies, en ne donnant rien autre que la constatation des lésions au moment de la mort, ne sont pas plus explicites. On est donc réduit, pour répondre à cette question, à faire des hypothèses plus ou moins rationnelles, basées sur les généralités que Ton possède relativement à la marche des lésions. Il est certain que le tissu fibreux cicatriciel jouit de la propriété de se rétracter, et il est impossible de nier qu'il n'en soit ainsi dans la cirrhose atrophique, où le foie passe successivement de son volume normal à un volume très restreint. Mais cependant il n'est pas moins vrai que dans les cirrhoses hypertrophiques où les
(1) Sur les cirrhoses atrophiques à marche rapide (Archives de médecine, 1883).
travées de nouvelle formation ne sont pas moins épaisses et moins fibreuses que dans la cirrhose atrophique, le foie augmente progressivement de volume pendant deux et trois années, et atteint des dimensions considérables au moment de l'autopsie. Probablement cette augmentation de volume tient à ce que le tissu conjonctif s'accroît pendant toute cette évolution, en même temps qu'il s'aecumule de la graisse dans les cellules hépatiques et qu'il se forme des lobules d'adénome. Aussi, dans l'état actuel de la science, sans nier la propriété rétractile du tissu fibreux, ne peut-on pas admettre sans conteste la transformation d'une variété de cirrhose dans une autre et en particulier le passage de la cirrhose hypertrophique à la cirrhose atrophique.
Complications de la cirrhose hépatique. — Nous décrirons ici la complication de la cirrhose par l'adénome, et nous indiquerons seulement sa complication par les tubercules et le cancer.
Complication de la cirrhose par Vadénome. — Nous plaçons l'adénome du foie immédiatement après la cirrhose, parce que, d'après les travaux récents dont il a été Tobjet, il se lie d'une façon très intime au processus cirrhotique et paraît en être simplement une complication.
Les nodules, plus ou moins nombreux, plus ou moins volumineux de l'adénome, consistent essentiellement dans une hypertrophie et une hyperplasie des cellules des trabécules hépatiques, qui deviennent volumineuses, souvent canaliculées, moniliformes, qui contiennent des calculs biliaires microscopiques et qui subissent ensuite une dégénérescence granulo-graisseuse. La néoformation d'un tissu de cellules hépatiques peut, en outre, se montrer à l'intérieur des vaisseaux portes, et l'adénome devient alors infectieux.
Lors de la publication delà première édition de ce manuel, nous n'avions pas jugé que les observations de Lancereaux (1), de Griesinger et de Rindfleisch fussent assez démonstratives pour légitimer une description spéciale. Mais, depuis cette époque, les excellents travaux d'Eberth (2), de Kelsch et Kiener (3) et de Sabourin (4),
(1) Contribution à Vétude de riiépato-adénome (Gazette médicale, 1868).
(2) ])as Adenom der Leber {Virchow's Archiv, t. XLIII).
(3) Contribution à Vétude de Vadénome du foie {Archives de physiologie, 1876).
(4) Contribution à Vétude des lésions du parenchyme hépatique dans la cirrhose, Thèse de Paris, 1881.
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on apportant des observations nouvelles, ont élucidé complètement l'histoire de cette lésion.
Les nodules isolés de l'adénome se manifestent à l'œil nu, sur la coupe d'un foie cirrhose, atrophié ou hypertrophié, sous la forme de masses lobulées, enkystées, de volume variable, pouvant atteindre celui d'une noix ou davantage, de couleur gris-jaunâtre, friables, et qui sont parfois le siège d'hémorrhagies. Lorsque l'adénome est généralisé, le foie est volumineux, bosselé, presque comme dans le cancer secondaire. Il est atteint de cirrhose, et, au sein du tissu sclérosé, on trouve des tumeurs adénomateuses enkystées de couleur jaune d'or et caséeuses, parfois ramollies ou envahies par le sang. En dehors de ces tumeurs, un certain nombre de lobules hépatiques sont dégénérés de la même façon. Le tronc de la veine porte, au voisinage du bile, ou seulement une de ses branches, contient souvent un coagulum gris-rosé, ferme ou ramolli par places, qui s'étend à ses plus fines ramifications.
Des préparations de l'adénome du foie, obtenues par dissociation, montrent des cellules hépatiques isolées ou groupées sans ordre et des cylindres épithéliaux. Ces cylindres, dépourvus de paroi propre, contiennent parfois des cellules prismatiques volumineuses , à un ou plusieurs noyaux, à protoplasma granuleux, renfermant souvent des granulations graisseuses, et se colorant par le picrocarminate comme les cellules hépatiques. Certains cylindres présentent à leur intérieur un rudiment de canal central contenant çà et là de petits blocs arrondis ou ovoïdes, réfringents, qui sont des concrétions biliaires (voy. fig. 152). Un grand nombre de ces cylindres qui contiennent dans leur intérieur des blocs calculeux sont moniiiformes, à renflements nombreux et volumineux. Les cellules qui tapissent ces renflements se sont modifiées et constituent une simple couche de petites cellules cubiques.
Les coupes microscopiques sont plus instructives. Sur les parties du foie les moins malades, on constate tous les signes anatomiques de la cirrhose à travées fibreuses annulaires contenant des pseudocanalicules biliaires en nombre plus ou moins considérables. Dans les îlots du parenchyme hépatique, on observe souvent des travées cellulaires variqueuses avec de petites concrétions biliaires au milieu d'un canal central très apparent et l'arrangement spécial des cellules décrit par Kelsch et Kiener sous le nom d'évolution nodulaire. Sur la coupe des îlots cirrhotiques qui se transforment en adénome, apparaissent des amas arrondis de trabécules hépatiques hypertro-
phiés, dont les cellules sont très granuleuses et contiennent un ou
FiG. 151. — Coupe d'un foie cirrhose montrant des lobules d'adénome à différents états (dessin de
Sabourin).
a, noyau d'adénome naissant dans un lobule ; a', nodule un peu plus volumineux ; a", nodule d'adénome dont les cellules volumineuses sont en partie désintégrées ; c, tissu conjonctif; v, vaisseaux; b, vaisseaux biliaires.
plusieurs noyaux volumineux. A un degré plus avancé , ces trabé-
FlG. 152. — Travées des cellules hépatiques devenues indifférentes, pavimenteuses ou cylindriques,
et présentant à leur centre un canal avec des calculs biliaires microscopiques (d'après Sabourin).
m, tissu conjonctif; n, petites cellules pavimenteuses ou cubiques ; e, e', calcul.
cules, encore plus épais, s'imbriquent et forment un nodule distinct^
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bien qu'ils se conlinuent directement avec les trabécules environnants (voy. a, iig. 151». A mesure que ce nodule grossit, les trabécules qui l'entourent s'aplatissent, s'atrophient et loiment des lamelles imbriquées comme d;ms un bulbe d'oignon. Le nodule finit par être isolé du reste de Tîlot par une zone de cellules hépatiques aplaties qui sont remplacées ultérieurement par du tissu fibreux enkystant le nodule adénomateux {a", fig. i51). Cet enkystement, décrit par Sabourin, constitue une sorte de cirrhose secondaire autour des nodules de l'adénome.
Les trabécules des nodules adénomateux offrent une structure variable; au lieu d'être très volumineuses, les cellules dont ils sont composés ont parfois les dimensions des cellules normales, ou même elles sont plus petites qu'elles. Ces trabécules, qui ne possèdent pas de membrane propre, sont séparés les uns des autres par les vaisseaux capillaires, dont la paroi peut être épaissie et autour desquels H se forme souvent du tissu conjonctif fibrillaire.
Les cylindres pleins de l'adénome peuvent devenir canaliculés et montrera leur centre, sur les coupes, une lumière transversale, oblique ou longitudinale, suivant le sens de la section ; cette lumière contient par places des calculs biliaires microscopiques. Ces calculs, lorsqu'ils prennent un plus grand volume, refoulent autour d'eux les cellules épithéliales, qui deviennent cubiques ou même cylindriques à leur niveau (voy. fig. 152).
Les lobules de l'adénome sont souvent envahis en totalité par la dégénérescence graisseuse ; celle-ci porte sur les cellules épithéliales des cylindres pleins ou creux. Lorsque celte fonte granuleuse ou granulo-graisseuse est très prononcée, les cellules se fragmentent en blocs irréguliers formant un magma dans lequel il est difficile de reconnaître les éléments primitifs.
Ils deviennent aussi parfois tout à fait scléreux par suite de' la formation de tissu conjonctif autour des parois des vaisseaux capillaires ; les cylindres épithéliaux sont alors isolés les uns des autres, comprimés, et les cellules étouffées finissent par s'atrophier. Un îlot d'adénome est ainsi transformé en un lobule de cirrhose.
On trouve assez souvent les lobules d'adénome envahis par des hémorrhagies qui sont la conséquence de la dilatation des vaisseaux et de la friabilité du tissu. Le lobule adénomateux est alors dissocié par le sang qui fait irruption dans son intérieur, et même parfois on ne trouve plus à sa place qu'un caillot sanguin, au milieu duquel nagent des débris de cellules hépatiques ou de cylindres épithéliaux.
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.D'aulres fois le sang infiltre tout un lobule, les globules pénétrant partout, entre les cellules des cylindres épilhéliaux, par exemple, sans que la texture de ce lobule soit détruite immédiatement.
Les adénomes du foie présentent encore une particularité singulière : les branches de la veine porte et plus rarement les veines sushépatiques contiennent des caillots renfermant un tissu formé de cellules hépatiques et même de cylindres épithéliaux semblables à ceux que nous venons de décrire. Ces caillots se propagent dans les branches de division des vaisseaux. On n'a pas encore donné de ces faits une explication plausible.
Complication de la cirrhose par les tubercules. — Nous avons observé assez souvent, dans ces derniers temps, des foies cirrhoses, généralement hypertrophiés, au milieu desquels on trouvait soit des granulations tuberculeuses miliaires semi-transparentes, possédant un centre opaque et parfaitement nettes, soit de petites taches grisâtres à peine visibles à l'œil nu, et qu'on reconnaissait au microscope pour être de très petits follicules tuberculeux avec des cellules géantes. Ces tubercules sont rarement nombreiix; ils siègent au milieu des travées de tissu conjonctif. Quelquefois on trouve en même temps une tuberculose ancienne du poumon avec des cavernes ; mais dans d'autres cas, les poumons sont indemnes, et la tuberculose survenue dans un foie primitivement cirrhose s'accompagne d'une éruption de lubercules miliaires localisée dans le péritoine péri-hépatique et diaphragmatique ou généralisée à toute la séreuse. Il est probable que la localisation des tubercules dans le foie résulte de ce que cet organe est déjà atteint d'une inflammation chronique. Peut-être aussi ces malades affectés de cirrhose, séjournant très longtemps dans des salles d'hôpitaux où ils sont au milieu de phthisiques, y contractent- . ils la tuberculose par contagion.
Coïncidence de la cirrhose et du carcinome. — Toutes les tumeurs déterminent, ainsi que nous l'avons déjà dit (p. 408), une cirrhose partielle autour d'elles. Le carcinome primitif du foie, soit au pourtour de sa masse initiale, soit autour des nombreux nodules disséminés dans tout l'organe, est accompagné par des travées de tissu conjonctif scléreux qui environnent les îlots hépatiques et qui renferment des néo-canalicules comme le tissu conjonctif de nouvelle formation delà cirrhose.
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Dégénérescences du foie. — Nous avons déjà étudié la dégénérescence i»i'aisscuse et la dégénérescence amyloide des cellules hépatiques. Nous devons maintenant consid(''r(3r la topographie de ces
FiG. 153. — Surcharge graisseuse du foie (dessin de M. de Sinéty).
A, une cellule hépatique présentant plusieurs gouttelettes graisseuses b et des granulations de même nature : a, noyau de la cellule. — Grossissement do 300 diamètres.
B, foie d'une chienne allaitant ses petits; coupe après durcissement par l'acide osmique. Les cellules du centre du lobule sont remplies de gouttelettes de graisse b, colorées en noir par l'acide osmique : h, veine centrale des îlots. — Grossissement de 40 diamètres.
C, foie pendant la digestion des matières grasses : h, veine centrale ; p, veine porte; 6, cellules de la périphérie des îlots chargées des gouttes de graisse. — Grossissement de 40 diamètres.
dégénérescences et les lésions concomitantes des autres éléments constituants du foie.
Dégénérescence graisseuse. — ■ L'accumulation de la graisse dans le foie n'est pas liée au développement du pannicule graisseux sous-cutané ni à la polysarcie, à moins qu'il ne s'agisse de buveurs; tout au contraire, les individus qui présentent à l'autopsie une dégénérescence graisseuse du foie sont généralement amaigris par une longue maladie chronique, telle que la phthisie pulmonaire, une suppuration osseuse, la scrofule, ou bien ils sont en proie à une maladie cardiaque. Nous verrons en effet que la gêne de la circulation et les maladies de poitrine ont une grande influence sur la production de la lésion hépatique qui nous occupe et que,
lorsque la graisse s'emmagasine dans le foie, cela indique, non une richesse de l'économie, mais au contraire son impuissance à brûler les matériaux hydrocatbonés provenant de la digestion.
Il y a cependant une exception à celte règle, c'est l'accumulation physiologique de la graisse dans le foie avant et pendant la lactation, chez toutes les femelles des mammifères ; chez la femme en particulier, au moment où va s'établir la lactation et pendant tout le temps qu'elle dure, les cellules hépatiques du centre de l'îlot sont remplies de grosses gouttelettes graisseuses. Les cellules de la moitié de l'îlot hépatique qui entoure la veine centrale sont chargées de graisse tout en conservant leur noyau et leur protoplasma, tandis que les cellules de la périphérie (voy. fig. 153) n'en contiennent que très peu.
Cette quantité considérable de graisse est évidemment tenue en réserve pour servir à la fabrication du lait. Des globules graisseux entrent en effet pour une grande part dans la composition de ce liquide; ils y sont libres ou entourés d'une enveloppe albumineuse. La substance adipeuse destinée à la lactation est déposée dans le lobule hépatique autour des veines sus-hépatiques, c'est-àdire le plus près possible des vaisseaux qui doivent l'emporter dans le sang.
Dans la plupart des autres dégénérescences graisseuses partielles, la graisse siège habituellement au contraire à la périphérie de l'îlot. Ainsi, pendant le travail physiologique de la digestion, chez les animaux qui ont ingéré récemment du lait ou un autre aliment gras, il passe de la graisse dans le sang de la veine porte, et les cellules hépatiques en retiennent des gouttelettes. Mais ce sont seulement les cellules les plus rapprochées de la périphérie de l'îlot, dans une zone circonférenlielle très mince, qui présentent des granules graisseux dans leur intérieur.
Dans tous les cas pathologiques, la dégénérescence graisseuse est secondaire, et elle occupe d'habitude une zone périphérique du lobule plus ou moins étendue ou la totalité de l'îlot. Ainsi on observera, par exemple, dans la moitié externe de l'îlot, une distension complète des cellules par une, deux ou trois grosses gouttes huileuses ; ces cellules, au lieu d'avoir leur forme polyédrique normale, seront devenues sphériques et volumineuses; leur noyau conservé sera rejeté à la périphérie de l'élément, et le protoplasma entourera la graisse de toute part. Les cellules ainsi altérées ressemblent beaucoup à une vésicule adipeuse du pannicule adipeux sous-cutané. Les
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conpos obtenues après durcissement du foie i^ras ressemblent à s'y méprendre à une préparation du tissu celhilo-adipeux.
La périphérie de l'îlot ainsi dégénéré paraîtra, à l'autopsie, anémiée, grise ou jaunâtre, et opaque. Dans le centre de l'îlot, au contraire, le tissu hépatique aura conservé sa couleur brune ou rosée, et ses cellules seront normales, ou bien elles présenteront quelques granulations graisseuses rares, ou des granulations pigmentaires. C'est cet état du foie qui avait fait admettre par les observateurs du commencement de ce siècle l'existence de deux substances différentes dans le foie, l'une rouge, l'autre grise. La substance grise ou graisseuse est en rapport avec les branches interlobulaires de la veine porte el avec les capillaires qui en sont le plus voisins.
Cette distribution de la lésion est déterminée par la gêne de la circulation sanguine dans le foie, par la stase du sang dans les capillaires de la veine porte et en même temps par l'insuffisance de l'hématose. Les affections pulmonaires et les affections cardiaques déterminent également l'arrêt dans le foie des matières grasses apportées par le sang de la digestion. Que la circulation pulmonaire soit incomplète ou que le sang éprouve une difficulté à passer par un orifice du cœur, la pression augmentée dans l'oreillette droite se transmettra aux veines hépatiques, et par suite la circulation porte sera ralentie.
Dans le foie noix de muscade qu'on observe dans les maladies cardiaques, il s'ajoute un nouvel élément, ainsi que nous l'avons vu, c'est la dilatation de la veme hépatique, des capillaires qui se continuent avec elle et une infiltration pigmentaire des cellules hépatiques.
Dans les maladies pulmonaires chroniques, et tout spécialement dans la phthisie, le lobule hépatique tout entier est le plus souvent en dégénérescence graisseuse. Le même phénomène s'observe dans les cachexies avec suppuration chronique.
Ainsi qu'il résulte de ce qui précède, la répartition de la graisse dans cette dégénérescence affecte une forme en rapport avec les îlots hépatiques, et les cellules de la périphérie sont le plus ordinairement malades d'une façon uniforme. Cependant, dans une série de dégénérescences graisseuses complètes observées chez des phthisiques, par exemple, Sabourin (1) a vu que les lobules primitifs étaient dis-
(1) La glande biliaire et révolution nodiilaire du foie {Revue de médecine, JO mai 1883).
sociés comme dans a cirrhose, des îlots de cellules chargées de graisse entourant immédiatement les branches de la veine porte,
FiG. 154. — Section d'un foie gras (d'après Sabourin). p,p, veine porte située au centre des lobules adipeux ; h, h, veines hépatiques.
tandis que les ramifications de la veine sus-hépatique passaient à la périphérie des îlots ainsi constitués.
Il en résulte qu'à la place d'un lobule normal on voyait plusieurs
FîG. 155. — Section du foie dans la dégénérescence graisseuse (d'après Sabourin) p, veine porte; h, h, veines licpatiques.
segments d'îlots formant par leur réunion des lobules de configuration sphérique ayant pour centre un rameau de la veine porte.
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Lorsque le foie est atleinl, tout entier par la drgénérescence' graisseuse, il est hypertrophié, parce que toutes ses cellules ont Mui:;mentc de volume par suite de l'accumulation de la graisse dans leur intérieur. Sa couleur est uniformément grise ou jaunâtre; ses bords, au lieu d'être saillants et minces, sont devenus obtus ; sa consistance est pâteuse, parce qu'il contient une grande quantité de liquide huileux, et la capsule de Glisson est tendue et luisante. Il graisse le papier; on voit k l'œil nu des gouttelettes d'huile lorsqu'on en racle une surface de section. Rien n'est plus facile que d'en taire le diagnostic anatomique à simple vue.
La circulation s'effectue encore dans ces gros foies gras ; mais elle est probablement gênée dans les capillaires par la pression des <:ellules hypertrophiées.
La sécrétion biliaire y est parfois viciée, d'après la remarque de Frérichs. Les cellules hépatiques ne sont pas, en effet, dans les conditions normales pour sécréter la bile. Aussi peut-on trouver les gros canaux biliaires vides ou contenant seulement du mucus et la vésicule biliaire remplie par de la bile muqueuse et décolorée. Dans la bile ainsi décolorée, la matière colorante manque, mais les acides biliaires existent encore. On a enfin signalé dans ces foies gras hypertrophiés des dilatations sacciformes des canaux biliaires et un état catarrhal de leur muqueuse.
En outre des l'oies gras observés dans le cours des maladies chroniques cachectiques et en particulier dans la tuberculose et les maladies cardiaques, il existe, ainsi que nous l'avons vu, toute une autre série de lésions hépatiques qui se terminent par dégénérescence graisseuse : ce sont les hépatites parenchymateuses succédant aux maladies infectieuses ou à certains empoisonnements, les dégénérescences consécutives à l'hépatite nodulaire et à l'adénome. Seulement là les cellules sont remplies de fines granulations protéiques et graisseuses, et elles ont de la tendance à se détruire et à se fragmenter. Nous avons déjà insisté sur cette distinction à établir entre la surcharge adipeuse qui ne tue pas la cellule, et la nécrobiose granulo-graisseuse qui se termine par la mortification de l'élément. Parmi les hépatites parenchymateuses, celles qui succèdent à un empoisonnement par le phosphore, par l'arsenic et par l'antimoine se caractérisent par une infiltration graisseuse considérable de toutes les cellules hépatiques. Ces cellules sont toutes remplies de granulations et de gouttelettes huileuses. L'organe est de volume normal ou un peu tuméfié, gris et opaque sur une surface
de section, congestionné assez souvent, d'une mollesse pâteuse. Les reins sont presque toujours en même temps en dégénérescence graisseuse complète.
Dégénérescence amyloide. — La dégénérescence amyloïde des cellules hépatiques (voy. p. 370) consiste dans leur infiltration par une substance réfringente, translucide, spéciale, qui possède la propriété de fixer l'iode et de se colorer en brun-acajou par une solution iodée faible. Cette coloration d'un brun foncé, acajou bruni, est assez souvent modifiée par l'acide sulfurique. qui détermine successivement une couleur verdâtre, bleue, violette ou rouge ou l'une seulement de ces diverses couleurs.
Les cellules hépatiques sont transformées alors en de petits blocs vitreux à angles mousses ou sphériques. Les cellules ainsi altérées forment en s'agglomérant des masses, qui souvent présentent des fissures irrégulières. Ces cellules n'offrent plus rien de leur structure normale, ni noyau, ni granulations ou gouttelettes graisseuses, ni granulations pigmentaires, ni matière glycogénique.
Cette dégénérescence amyloïde commence dans le foie par les artères hépatiques et par les capillaires des îlots. Les branches interlobulaires de l'artère hépatique pénètrent, comme on le sait, à la périphérie de l'îlot et se résolvent en capillaires qui s'anastomosent avec ceux de la veine porte. La dégénérescence amyloïde de ces artérioles les transforme en canaux à parois dures et réfringentes constituées par les éléments endothéliaux et musculaires infiltrés par la substance amyloïde. Ce sont les cellules hépatiques voisines qui sont les premières prises. Il en résulte que la lésion est limitée d'abord dans une zone intermédiaire entre la zone périphérique de l'îlot et son centre, bien plus rapproché toutefois de la périphérie que du centre. A ce degré de l'altération, l'îlot est partagé en trois zones, une périphérique très mince dont les cellules sont en dégénération graisseuse, une zone intermédiaire en dégénérescence amyloïde et une zone centrale dont les cellules sont tantôt granulo-graisseuses, tantôt normales, tantôt infiltrées de pigment jaune ou rouge.
Lorsque la lésion est plus ancienne, plus accusée, l'îlot est complètement dégénéré. Mais il est très rare que la totalité du foie soit amyloïde; il y a toujours des parties d'îlots ou des îlots entiei's qui sont simplement en dégénérescence graisseuse.
La lésion se propage quelquefois aux veines hépatiques et aux branches de la veine porte lorsque l'îlot est pris fout entier.
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La dégénérescence peut porter uniquement ou presque uniquement sur les vaisseaux. Nous avons môme observé, chez un malade atteint de leucocylhémie splénique et mort à l'hôpital de la Charité, dans le service de M. le professeur Sée, que les capillaires de l'îlot hépatique étaient seuls en dégénérescence amyloïde. Les parois épaissies de ces capillaires formaient un réseau très complet et très élégant, tandis que les veines porte et hépatique étaient normales. Les cellules hépatiques ne présentaient non plus aucune lésion amyloïde : elles étaient seulement un peu atrophiées par suite de répaississement des parois des vaisseaux capillaires. Malgré l'épaississement amyloïde de la paroi des capillaires, les cellules endothéliales étaient conservées et on trouvait encore des globules rouges dans leur intérieur (1). Il convient de faire ces recherches à Faide des couleurs d'aniline (violet de mélhylaniline, safranine, etc.), qui décèlent au mieux les parlies en dégénérescence et qui permettent de faire des préparations histologiques très démonstratives et de les conserver (2).
A l'œil nu, le foie amyloïde possède à peu près l'aspect du foie gras ; il a une consistance pâteuse, il est exsangue, gris ou grisjaunâtre, quelquefois tout à fait cireux par places. Ses bords sont mousses; son volume est noi*mal ou un peu augmenté. Lorsqu'on en fait une large section mince et qu'on l'examine sur une plaque de verre à contre-jour, on constate qu'elle offre des parties trans-
(1) Dans les observations où la dégénérescence est plus avancée, les vaisseaux capillaires des ilôts malades sont transformés complètement. Leurs parois sont tellement épaissies, que la lumière des vaisseaux est tout à fait obturée ou visible seulement comme un point ou un petit pertuis sur les coupes transversales. La circulation sanguine est impossible et on ne voit plus trace des cellules cndothéliales. Les cellules hépatiques sont alors ou en dégénérescence graisseuse ou en dégénérescence amj'loïde.
Dans un fait présenté récemment à la Société anatomiquc, par M. Thibierge, une grande étendue du foie, surtout au niveau du bord antérieur et de la face inférieure, était tout à fait exsangue et transparente comme de la cire vierge. Les coupes de ces parties montraient, dans les lobules, des capillaires épaissis, transformés en travées amj'loïdes, séparés seulement les uns des autres par des rangées de granulations graisseuses fines représentant les derniers vestiges des trabéculcs hépatiques. Les rameaux périlobulaires de la veine porte étaient throuibosés et entourés d'uu tissu fibreux de nouvelle formation. C'est l'exemple le plus complet de dégénérescence amyloïde que nous ayons observé. Le reste du foie, très hypertropliié, était amyloïde à un moindre degré et il y avait en môme temps de la cirrhose avec beaucoup de néo-canalicules biliaires.
(2) La technique de la détermination de la substance amyloïde à l'aide du violet de Paris, a été exposée tome I. 2" édit., p. 73. Par la safranine, les parties en dégénérescence amyloïde sont colorées en jaune, tandis que les éléments normaux sont colorés en rouge. Les préparations obtenues par ce dernier réactif sont très démonstratives et elles offrent cet avantage de pouvoir être montées et conservées dans le baume.
pareilles, vitreuses plus ou moins considérables. De plus, lorsqu'on verse de la teinture d'iode ou une solution iodée faible sur une surface de section du foie, on voit des parties d'îlot ou des îlots entiers devenir de la couleur brun foncé caractéristique. Cette réaction, qu'on fait sur la table d'amphithéâtre, pendant l'autopsie, démontre immédiatement la lésion.
Le plus souvent, lorsque le foie est envahi, la rate et le rein sont également altérés; si le rein n'est pas amyloïde, il présente presque toujours une infiltration granulo-graisseuse des cellules épithéliales des tubes sécréteurs.
L'étiologie de la dégénérescence amyloïde du foie offre beaucoup de points de contact avec celle de la dégénérescence graisseuse. La dégénérescence amyloïde se montre dans toutes les maladies cachectiques avec suppuration chronique, dans la tuberculose, lascrofule, la syphilis, quelquefois dans le cancer, la leucocythémie, la lèpre, etc.
Dans la syphilis, dans la tuberculose des buveurs, cette dégénérescence complique quelquefois une cirrhose. Nous avons vu une fois une dégénérescence amyloïde avec une cirrhose dans la lèpre. Dans cette observation, les bacilles de la lèpre se trouvaient dans les éléments du tissu fibreux de nouvelle formation (voy. fig. 132, p. 390). L'altération amyloïde offre ce point de contact avec la dégénérescence graisseuse simple, que la dénutrition, ramaigrissement, dans lesquels la lésion du foie entre pour une part, en sont les seuls symptômes ; rien n'indique, dans les symptômes locaux, une souffrance du foie, ni la douleur, ni l'ictère, ni l'ascite; tout au plus pourra-t-on, dans certains cas, mais non toujours, noter un peu d'hypertrophie de l'organe dont le bord accessible à la main est obtus et pâteux au lieu d'être tranchant et dur.
Tumeurs du foie. — Nous avons déjà parlé des tuméfactions de l'organe causées par l'inflammation aiguë suppurative, par l'inllammation chronique (cirrhose hyperlrophique), par l'adénome qui complique parfois les cirrhoses, et par certaines dégénérescences amenant une hypertrophie limitée ou totale, qu'on désigne assez souvent en clinique sous le nom de tumeurs.
Nous n'avons pas à faire ici l'étude symptomatique des tumeurs, mais il est bon d'être prémuni contre une erreur d'examen assez, fréquente, causée par la dépression ou les dépressions normales du bord antérieur du foie et par la saillie également normale que lait
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quelquefois la vésicule biliaire. Lorsque le l'oie est un peu abaissé ou hyperiropbié, et que la palpalion permel de suivre son bord libre, la dépression en encocbe déterminée par le sillon longitudinal et la saillie de la vésicule biliaire simulent quelquefois des tumeurs bépatiques.
Angiome. — L'angiome caverneux (voyez la description générale de l'angiome caverneux, t. I, p. 285 et suivantes) est assez fréquent ; le plus souvent il se montre en un point de la surface du foie sous la forme d'une petite tumeur bémisphérique rouge foncé. Incisée, elle laisse écouler du sang et s'affaisse. On voit alors un tissu aréolaire, caverneux, dont les cavités d'abord pleines de sang se sont vidées. Ces tumeurs sanguines sont souvent multiples. Exceptionnellement elles deviennent tiès volumineuses. Nous avons vu récemment une forme d'angiome diffus très remarquable par son étendue et par sa distribution sous la cap.sule de Glisson et le long des branches de la veine porte. Cet angiome périphérique avait été présenté à la Société anatomique par MM. Launois et Langenhagen.
Pour étudier les angiomes, il faut les placer tout d'abord, sans le&
FiG. 156. — Angiome caverneux du foie (coupe après durcissement dans l'alcool). a, espaces caverneux remplis de sang; h, travées fibreuses limitant les espaces caverneux.
ouvrir, dans un liquide qui coagule le sang, dans l'alcool par exemple. Alors, sur les sections qu'on en fait, on voit des cavités pleines de sang séparées les unes des autres par des cloisons minces. Ces cloisons sont formées de tissu fibreux dense ; une couche de
cellules enclothéliales les tapisse. La tumeur tout entière est entourée d'une zone de tissu conjonctif embryonnaire, et c'est dans ce tissu que passent les vaisseaux dilatés qui vont se rendre aux lacunes précitées. Ces lacunes communiquent irrégulièrement les unes avec les autres. Elles se développent (voy. t. I, p. 288) aux dépens des capillaires situés dans un tissu embryonnaire qui permet leur ampliation. Ces tumeurs sont injectables par l'artère hépatique.
Tubercules. — Les granulations tuberculeuses du foie sont communes et souvent très nombreuses chez les individus qui succombent à une tuberculose miliaire aiguë. Elles sont tellement petites, qu'elles se voient difficilement à l'œil nu. Le foie est alors ané-
îiM
FiG. 157. — Granulations luberculeusns du foie. H, H, veines centrales des îlots hépatiques dont les cellules s'éloignent en rayonnant ; M, M, tissu coujoiictif inlerlobaire épaissi et devenu embryonnaire. Une granulation tuberculeuse T s'est développée dans ce tissu; V, coupe d'une branche de la veine porte.— Grossissement de 20 diamètres.
mique, jaunâtre, car il est le plus souvent en dégénérescence graisseuse, et ce n'est qu'en regardant avec attention sous un jour favorable qu'on y voit de petites granulations semi-transparentes entre les lobules. Les granulations de la capsule et du péritoine hépatique sont plus faciles à distinguer parce qu'elles font une saillie notable et parce que leur couleur tranche mieux sur la surface colorée de l'organe. Les granulations du foie lui-même siègent presque constamment dans le tissu conjonctif qui accompagne les vaisseaux portes. La section de ces vaisseaux se trouve habituellement au centre des granulations ou auprès d'elles. Elles sont accompagnées d'une formation nouvelle de tissu embryonnaire qui fait corps avec elles et ne s'en distingue pas quand elles sont très récentes; elles sont
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entourées par conséquent d'une lié])alito inteislitielle. Dans cette zone de cirrhose partielle, on voit souvent des [)seudo-canalicules biliaires en nombre [dus ou moins considérable. Quelquel'ois la néoformation se développe entre les travées des cellules hépatiques, qui sont alors séparées par un tissu composé de petites cellules rondes. Plus tard, lorsque les granulations plus anciennes présentent à leur centre des éléments cellulaires atrophiés, elles se distinguent bien du tissu périphérique. Les granidalions superficielles sont situées à la lois dans la capsule de Glisson et dans les prolongements de cette membrane entre les lobules, ou dans les lobules eux-mêmes.
Les tubercules du foie ont la môme structure que les tubercules des autres organes. Ils possèdent presque constamment, même les plus petits, des cellules géantes. Julius Arnold a vu ces cellules se développer au milieu de canalicules biliaires aux dépens des cellules épithéliales. Nous avons vérifié ce fait. Pour ce qui est de la répartition des bacilles propres à la tuberculose, ils siègent, en plus ou moins grand nombre, dans les nodules tuberculeux et dans les cellules géantes, comme dans tout autre tubercule. On reproduit très facilement chez le lapin et le cobaye des tubercules du foie en injectant des produits tuberculeux dans le péritoine. Les bacilles, d'abord libres dans le péritoine, paraissent pénétrer directement dans le foie en traversant le péritoine périhépatique et la capsule de Glisson pour se répandre ensuite dans tout l'organe. Lorsqu'en effet on examine des coupes de la surface du foie au niveau des tubercules superficiels, on constate un épaississement et une dégénérescence hyaline du péritoine et de la capsule de Glisson, et à ce niveau il existe des bacilles (Babes et Cornil, Journal de Vanatomie, 1883, p. 456).
Rarement on trouve des tubercules hépatiques volumineux ayant par exemple de 1 à 10 millimètres de diamètre. Ces derniers, formés par l'agglomération de plusieurs granulations tuberculeuses, sont caséeux et mous. Ils accompagnent quelquefois la tuberculose péritonéale chez les enfants.
Syphilis et gommes du foie. — Nous avons indiqué déjà, d'une façon générale (voy. t. I, p. 223 et suivantes), la structure et le mode de développement des lésions syphilitiques du foie; nous nous bornerons ici à compléter cet important sujet.
Nous avons dit que la syphilis produisait quelquefois une véri-
table hépatite interstitielle ou cirrhose et que celle-ci précédait la formation des tumeurs gommeuses.
L'hépatite interstitielle syphilitique s'observe chez les enfants nouveau-nés et chez les adultes avec des caractères un peu différents.
Hépatite interstitielle syphilitique. — Elle est assez commune chez les fœtus ou les enfants nouveau-nés morts de syphilis héréditaire. Gubler en a publié une bonne description à l'œil nu. La surface du foie est lisse; sa coloration est uniforme, de couleur jaunâtre avec une sorte de demi-transparence qui lui donne l'aspect de la pierre à fusil; quelquefois on y observe, sur une section, de petits grains opaques, jaunes ou grisâtres. Le parenchyme hépatique est assez ferme, élastique; un fragment du foie qu'on laisse tomber sur la table d'autopsie rebondit par son élasticité. Il n'offre cependant pas à la pression de l'ongle la même résistance que le foie cirrhose, ce qui tient à ce qu'il n'y existe pas de tissu fibreux complètement organisé. C'est en effet du tissu embryonnaire formé de petites cellules rondes ou ovoïdes qui prédomine soit dans les espaces portes, soit entre les travées de cellules hépatiques.
FiG. 158. — Hépatite interstitielle diffuse.
A,C, réseau des cellules hépatiques en dégénérescence graisseuse; B, cellules isolées; G, tissu
conjonctif nouveau. — Grossissement|de 300 diamètres.
ainsi qu'on le reconnaît à l'observation microscopique. Il ne faudrait pas croire, du reste, que du tissu embryonnaire trouvé dans le foie du fœtus de six à neuf mois ou des enfants nouveau-nés indique toujours la syphilis, car, à cet âge, le foie contient un tissu fibreux embryonnaire et non du tissu conjonctif adulte. Mais dans Phépatile interstitielle syphilitique, ce tissu est plus abondant qu'à l'état normal. On trouve en outre, dans les espaces porles, des îlots
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arrondis de tissu embryonnaire qui représentent de véritables petites i^ommcs.
Cbcz Vadulte, on peut observer aussi accidentellement, chez des individus morts d'une maladie intercurrente, une cirrhose syphilitique analogue, portant à la fois sur le tissu conjonctif péri-acineux et sur le tissu conjonctif intertiabéculaire dans les îlots hépatiques. Cette hépatite interstitielle localisée ou généralisée précède la formation des gommes. Elle peut être compliquée d'une dégénérescence amyloïde.
Gommes syphilitiques. — Pendant la période tertiaire de la syphilis, le foie est souvent le siège de gommes. Celles-ci sont constituées par l'agglomération de deux, de trois ou d'un plus grand nombre de
FiG. 159. — Gommes du foie vues sur une seclion de l'organe. Au vnilieu d la figure il existe une agglomération de gommes situées entre le lobe droit et le lobe gauche (figur empruntée à la Pathologie des tumeurs de Virchow).
petites tumeurs de la grosseur d'un grain de millet à un petit pois ou davantage, tumeurs anguleuses, de couleur jaunâtre, de consistance très dure; elles sont entourées d'une zone épaisse de tissu conjonctif serré et dur qui leur forme une coque commune. Il ré-
suite de cet ensemble une masse plus ou moins volumineuse qui siège habituellement au fond d'une dépression cicatricielle de la surface du foie. Il existe souvent plusieurs de ces colonies de gommes entourées de leur coque fibreuse dans un même foie. Les dépressions cicatricielles montrent à leur niveau un épaississement de la
FiG. 160. — Coupe de gommes anciennes du foie faite après le durcissement de la tumeur dans
l'acide ciiromique.
a, masses anguleuses enveloppées par du tissu fibreux b ; e, zone fonce'e dans laquelle on observe des espaces remplis de granulations graisseuses; d, un îlot liépatique. Cette zone est représente'e à un plus fort grossissement dans la figure suivante. — Grossissement de 20 diamètres.
capsule de Glisson et, presque toujours aussi, des adhérences fibreuses qui y prennent leur point d'implantation et qui unissent le foie aux parties voisines. Sur une section de l'organe qui passe à travers cette cicatrice et le groupe de gommes qui se trouve à sa partie profonde, on voit que le tissu fibreux rosé ou gris qui entoure les productions caséeuses centrales se continue autour des lobules hépatiques voisins. Ce qui caractérise à l'œil nu les gommes et les différencie de toutes les autres productions, c'est leur sécheresse, leur état jaune caséeux, uni à leur grande dureté. Cette résistance élastique qu'elles opposent à la pression du bord tranchant de l'ongle les distingue des tubercules caséeux qui sont mous et leur sécheresse les différencie des autres formes de tumeurs, du sarcome, du squirrhe, etc., qui donnent, par le raclage, une assez grande quantité de suc.
GOMMES SYPHILITIQUES ANCIENNES
Le volume du foie atteint de gommes est généralement ti'ès diminué lorsqu'on lait i'autopsic, parce que, la lésion étant ancienne, la |)éri-liépaliLe et Ja rétraelion cicatricielle qui les entourent ont amené une atrophie. Mais les choses peuvent être toutes différentes au début de la syphilis hépatique. Le foie est mcine hypertrophié dans les périodes congestives et inllammatoires aiguës de la syphilis tertiaire.
D'après Lancereaux, Klebs et un certain nombre d'auteurs, les gommes hépatiques se résorbent quelquefois et laissent à leur place des dépressions cicatricielles. Il n'est pas douteux que les nodules caséeux ne puissent être résorbés en partie. Nous avons décrit (voy. t. I, p. 228 et 229) des lacunes remplies de granulations graisseuses situées autour du centre caséeux des gommes et que nous avons regardées comme des voies lymphatiques (voy. fig. 161) servant à
FiG. 161. — Tissu fibreux formant l'enveloppe des gommes en régression.
*, espaces conlenaiit des cellules et des granulations graisseuses; c, les mêmes espaces ne contenant
que de la graisse. — Grossissement de 250 diamètres.
cette résorption; mais il est difficile de croire que ces tumeurs puissent disparaître complètement.
Les gommes anciennes présentent, dans leur partie centrale caséeuse, des éléments cellulaires petits, rapprochés les uns des autres, remplis de fines granulations et en dégénérescence granulograisseuse. Les vaisseaux y sont oblitérés; dans la zone fibreuse périphérique, on trouve du tissu conjonctif très serré et dense par-
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couru par des vaisseaux sclérosés et contenant, entre ses fibres, soit des cellules rondes, soit des cellules aplaties.
Les gommes plus récentes du foie, dont nous avons donné la description (voy. t. I, p. 224) sont constituées par de petits nodules microscopiques (a, fig. 162) dont le centre subit déjà une atrophie
'"osfooX;
Fig. 162. — Gomme syphilitique du foie.
a, centre des nodules dans lequel les cellules sont devenues granuleuses; 6, pe'riphérie de ces nodules
V, vaisseau. — Grossissement de 100 diamètres.
et une dégénérescence granuleuse, tandis que les cellules rondes de la périphérie se confondent avec le tissu embryonnaire voisin. Une grosse gomme est composée d'un grand nombre de ces nodules. On
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Fig. 163. — La même préparation, vue à un grossissement de 400 diamètres. d, e'iéments de la gomme ; f, cavité des vaisseaux dans lesquels on voit des globules rouges g.
trouve quelquefois dans les gommes récentes ou à la périphérie des gommes anciennes, des cellules géantes qui sont toujours très rares à rencontre de ce qui se passe dans les tubercules.
Depuis que Klebs a décrit des bacilles particuliers dans les productions syphilitiques, et que plusieurs observateurs ont vérifié sa
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découverte, nous avons cherché ces bâtonnets dans les syphilomes récents el dans les gommes, en particulier dans celles du foie, mais nous n'avons rien trouvé de caractéiistique.
Tumeurs leucémiques. — Le foie des individus qui ont succombé à la leucocythémie présente plusieurs espèces de lésions. Il est généralement très volumineux et son poids peut atteindre jusqu'à 4 et 5 kilogrammes. On y rencontre d'abord de petits épanchements de globules blancs dont nous avons déjà étudié le mode de formation (voy. t. I, p. 296). Déplus, dans la leucocythémie ganglionnaire ou splénique et dans la lymphadénie généralisée, on y observe souvent des néoformations de tissu réticulé lymphatique, de véritables tumeurs dans le sens histologique, qui coïncident avec une congestion considérable de l'organe. Dans le cas de foie amyloïde, rapporté plus haut (p. 44-9), il y avait de ces lymphadénomes de nouvelle formation en assez grande quantité. Ces néoplasmes de tissu réticulé se montrent entre les lobules, autour des vaisseaux péri-lobulaires, et tout particulièrement suivant le trajet des branches de la veine porte.
Sarcomes. — Les sarcomes sont rares dans le foie. Ils ne s'y montrent pour ainsi dire jamais comme tumeurs primitives. Ceux qu'on y observe sont surtout des sarcomes raélaniques. Les sarcomes non mélaniques sont exceptionnels dans le foie parce que les tumeurs primitives de cette espèce sont très peu communes dans les organes d'où partent les radicules de la veine porte.
Carcinome. — Les tumeurs carcinomateuses et épithéliales sont rarement primitives dans le foie ; elles succèdent habituellement à des tumeurs de même nature de l'estomac, de l'intestin, du rectum, du péritoine, des ganglions lymphatiques, de l'utérus, des testicules, du sein, etc., ou de la vésicule biliaire. La vésicule biliaire et les voies biliaires peuvent, en effet, être le siège de cancers primitifs qui se généralisent ensuite à tout le foie. Souvent même les nodor sites cancéreuses du foie sont si considérables et la lésion de la vésicule si peu étendue, qu'un observateur peu expert pourrait croire qu'il s'agit d'une affection primitive du foie, tandis que c'est le contraire qui est la vérité.
Les carcinomes secondaires du foie ont en effet ceci de particulier
qu'ils offrent un développement considérable, que le foie est infiltré, par exemple, de masses morbides pesant 2 ou 8 kilogrammes et plus, tandis que la tumeur primitive siégeant à l'estomac, par exemple, consistera en un encéphaloïde ulcéré, à peine large comme le creux de la main. Et cependant il n'est pas douteux, en raison de la souffrance antérieure de l'estomac et des signes dûment constatés du cancer stomacal datant d'un ou de deux ans, tandis que l'hypertrophie du foie s'est faite seulement pendant le dernier mois de la maladie et sous les yeux du médecin, il n'est pas douteux que le carcinome stomacal ne soit primitif.
Le foie est de tous les organes de l'économie celui dans lequel les productions carcinomateuses secondaires sont les plus communes. Et comme c'est une loi absolue que les nodosités secondaires possèdent la même structure que la tumeur primitive, il en résulte qu'on trouvera dans le foie toutes les variétés connues du carcinome, squirrhe, encéphaloïde, carcinome hématode ou télangiectode, carcinome colloïde, carcinome mélanique.
Le carcinome primitif présente une masse considérable homogène, sans vestige du tissu hépatique à son centre. Celui-ci est formé par un tissu carcinoraateux plus ou moins ancien, souvent jaunâtre, opaque et uniformément dégénéré. Au pourtour de la tumeur, on constate des noyaux carcinomateux d'infection secondaire développés par voisinage. Toutes ces tumeurs donnent du suc laiteux à la coupe et présentent au microscope la structure typique du carcinome, c'est-à-dire des cloisons de tissu conjonctif formant un réticulum et limitant des espaces qui communiquent les uns avec les autres. Les lacunes de ce tissu sont remplies de grosses cellules polyédriques, de forme très variée, en raquette, allongées ou ovoïdes ou sphériques, claires, contenant un ou plusieurs noyaux munis eux-mêmes de gros nucléoles réfringents. Les cloisons qui correspondent au réticulum cellulo-vasculaire du foie sont parcourues par des vaisseaux capillaires.
Dans le carcinome secondaire, au lieu de trouver une masse considérable infdtrée en nappe dans une grande étendue du foie, ainsi que cela a lieu dans l'exemple précédent, on observe une grande quantité d'îlots qui sont tous à peu de chose près du même âge et répandus presque uniformément dans tout l'organe. Ces nodules secondaires de forme sphérique ont un volume qui varie entre un grain de mil et une noisette ou une noix. On comprend que, si le carcinome primitif est très voisin du foie, s'il siège par exemple à
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l'eslomac ou à la vésicule biliaire, la partie de cet organe acljacenle à la tumeur primilive sera la plus altérée.
Les nodosités développées à la surface Ibnl une saillie liiîmispliérique, la moitié de la tumeur di'hordant sous la capsule de Glisson, pendant que l'autre moitié sièiie dans le parenchyme de l'organe. 11 en résulte une série de reliefs, dont le centre est généralement alïaissé en cupule. Cette dépression centrale est causée par la dégénérescence graisseuse et par l'atrophie des éléments cellulaires.
Le foie atteint de carcinome secondaire ou de carcinome primitif est généralement très volumineux, surtout lorsque la tumeur est encéphaloïde. Il dépasse de beaucoup le bord inférieur de la paroi costale, et Ton peut par la palpation et la dépression de la paroi abdominale sentir les inégalités de sa surface convexe et de son bord antérieur qui débordent les fausses côtes.
La pression exercée par ces tumeurs sur les branches ou sur le tronc de la veine porte détermine une ascite, qui habituellement n'empêche pas le diagnostic par la palpation. Lorsque en eflut la paroi est modérément tendue par l'épanchement, on la déprime avec le bout des doigts enfoncés perpendiculairement à sa surface, et l'on sent parfaitement ainsi les nodosités cancéreuses lorsqu'elles existent au niveau du bord antérieur du foie.
Nous ne pouvons décrire ici, dans tous leurs détails, les caractères liistologiques des variétés diverses du carcinome hépatique, car ce serait laire l'histoire complète du carcinome, mais nous devons étudier quelques-unes des particularités propres à son siège dans le l'oie et à son mode de développement dans cet oi'gane.
Une lésion très remarquable du cancer hépatique est celle qui tient à l'envahissement et à la réplétion par le tissu morbide des branches afférentes, du tronc, et des divisions de la veine porte. Nous avons eu l'occasion de voir plusieurs fois, à la suite d'un cancer hématode ou télangiectode de l'estomac, une formation de tissu cancéreux de même nature dans la veine porte.
Dans cette variété du carcinome, les réseaux des capillaires ectasiés et les dilatations anévrysmales qui s'y produisent sont très faciles à reconnaître à l'œil nu comme des lignes sinueuses ou des points rouges isolés. Dans les faits que nous avons étudiés, la tumeur stomacale ulcérée, siégeant près du pylore, présentait à sa surface péritonéale des cordons sinueux ayant la grosseur de plumes de corbeau et de plumes d'oie, cordons pleins qui n'étaient autres que des branches afférentes de la veine porte faciles à suivre jusqu'au tronc
de celle veine. Incisées, ces veines se monlraient remplies d'un tissu carcinomaleux mou, comme la lumeur primitive, et dans ce tissu semi-liquide et blanchâtre on voyail des capillaires dilatés semblables à ceux de la lumeur stomacale. Ces vaisseaux capillaires bourgeonnaient de la surface interne de la cavité des veines et ils étaient souvent très longs, couchés dans le sens du courant sanguin. La paroi de la veine , encore reconnaissable du côté de la surface péritonéale de l'estomac, bien qu'infiltrée par les éléments nouveaux, se confondait du côté de l'ulcération stomacale avec le tissu carcinomaleux, et cette paroi était totalement transformée en alvéoles remplis de cellules. L'altération ne se bornait pas là : le tronc de la veine porte et toutes ses branches hépatiques étaient remplis des mêmes éléments, tissu cancéreux et vaisseaux dilatés nés de la paroi altérée des veines ou venus d'un point inférieur et végétant dans la cavité des vaisseaux situés au-dessus comme le font certaines racines dans les conduits de drainage. Il résultait de cette disposition que, sur une coupe du foie, on voyait, autour des îlots hépatiques, la section des veines portes inlerlobulaires remplies de suc cancéreux qu'on en faisait sortir par la pression.
Dans une autre série de laits, il est assez fréquent que des carcinomes des ganglions lymphathiqiies, soit primitifs, soit secondaires, ou des tumeurs des autres organes voisins de la veine porte se propagent à la paroi de cette veine et déterminent la formation de bourgeons cancéreux flottant dans la lumière du vaisseau. Nous avons eu plusieurs fois l'occasion d'êlre témoins de ces ftiils : un ganglion lymphatique cancéreux et très hypertrophié confine, en un point, à la paroi veineuse; une adhérence intime s'y effectue par une surface assez large ; la paroi de la veine s'épaissit en ce point et le tissu conjonctif de la tunique externe se transforme en tissu carcinomaleux; la tunique moyenne, puis l'interne, s'allèrent de la même façon, de telle sorte qu'une tuméfaction limitée due à cette néoplasie fait saillie dans la lumière de la veine. L'endothélium vasculaire prolifère à ce niveau. Plus lard, le tissu du bourgeon cancéreux, devenant de plus en plus proéminent, se ramollit et se désagrège sous l'influence du courant sanguin qui entraîne du côté du foie des fragments devenus de véritables emboles cancéreux. Ceuxci, arrêtés dans un rameau inlerlobulaire, deviendront à leur tour le point de départ de tumeurs secondaires.
Plus lard, le néoplasme, né sur la veine porte, s'ulcère, et il en résulte une perte de substance des tuniques veineuses, si bien que le
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lissu cai'cinomatcux voisiatiii constitue la paroi. Le mécanisme de la production de ces carcinomes do la veine porte est facile à comprendre. On les désii^ne quelquefois par un mot qui n'est pas absolument exact : on dit que le carcinome voisin de la veine porte a perforé ses tuniques et s'est ouvert dans sa cavité. On doit dire au contraire que la paroi est devenue, par la propagation de la tumeur voisine, le point de départ d'un bourgeon carcinomateux qui s'est ulcéré ultérieurement. La perforation de la veine est la conséquence de l'infiltration et du bourgeonnement cancéreux de ses tuniques, puis de leur ramollissement.
Plusieurs observations de carcinome mélanique du foie rapportées par des auteurs allemands montrent que les capillaires de l'îlot hépatique sont alors remplis par des éléments cellulaii'es de la tumeur. La direction radiée de ces capillaires et la pigmentation des cellules ont fait donner à cette variété le nom de cancer radié, pigmenté (Rindfleisch).
Nous avons analysé un cas de carcinome mélanique secondaire du foie, provenant de la clinique de M. le professeur Gosselin, dans lequel le néoplasme paraissait au premier abord irrégulièrement infiltré dans tout Torgane. Sur les coupes examinées au microscope, la plupart des vaisseaux appartenant à la veine porte avaient un diamètre beaucoup plus considérable qu'à l'état normal et une forme cylindrique : leur paroi était le siège d'une infiltration de grosses cellules, leur tunique interne présentait des bourgeons de tissu conjonctif infiltré lui-même de cellules volumineuses. Ces bourgeons remplissaient tout le calibre du vaisseau, ou bien ils laissaient une bimière centrale contenant des cellules libres et du sang. Les éléments cellulaires étaient plus ou moins pigmentés en brun. Presque tous les vaisseaux étaient altérés de la même façon. Les artérioles hépatiques n'étaient pas le siège d'une endartérite carcinomateuse aussi intense, mais elles montraient sur leur surface interne des couches de cellules endothéliales dont quelques-unes étaient pigmentées. Certains îlots hépatiques étaient complètement transformés en îlots carcinomateux : la forme circulaire de ces lobules était conservée; leurs branches portes interlobulaires étaient reconnaissablés, bien qu'atteintes de l'endophlébite précédemment décrite. La veine centrale et les capillaires radiés de l'îlot étaient en place et à peu près sains; mais les réseaux des cellules hépatiques étaient remplacés par des nids de cellules à gros noyaux et à gros nucléoles, et le protoplasma de la plupart de ces cellules était pig-
mente. Le tissu conjonctif épaissi qui accompagnait les vaisseaux formait le stroma des alvéoles carcinomateux. On reconnaissait aussi très bien, à leur direction et à leur siège, les canalicules biliaires interlobulaires; mais leurs petites cellules cubiques étaient remplacées par de grosses cellules à noyaux volumineux et à nucléoles réfringents, et leur calibre était augmenté, 11 était difficile de voir un plus bel exemple de la participation de toutes les parties du foie au développement d'une tumeur.
Il ne faudrait pas croire, du reste, que la dégénérescence cancéreuse des parois des veines, que leur remplissage par du tissu cancéreux et que les embolies veineuses et capillaires consécutives constituent le mode de développement habituel du carcinome secondaire du foie. Le plus souvent, au contraire, les nodules miliaires et récents siègent dans le tissu conjonctif périlobulaire, autour des petites divisions de la veine porte, et ils reconnaissent pour cause une néoformation de cellules entre les faisceaux de fibres du tissu conjonctif. Les veines présentent alors quelquefois une inflammation caractérisée par la formation de nombreuses cellules endothéliales à leur surface interne. Cette dernière lésion pourrait tout aussi bien être regardée comme la conséquence du développement d'un nodule cancéreux du tissu conjonctifque comme sa cause. Rindfleisch attribue à la prolifération des cellules hépatiques le plus grand rôle dans la genèse du carcinome du foie. Nous ne croyons pas que ce mode de formation soit aussi commun. Mais il n'en est pas moins vrai que si l'on connaît certains faits de développement du carcinome du foie, il y a encore bien des inconnues à résoudre et, en particulier, on n'a pas étudié le rôle des vaisseaux lymphatiques au début de ces tumeurs. On a dit que les cellules du carcinome hépatique reproduisaient la structure et la forme des cellules normales du foie ; nous n'avons pu observer une telle analogie : les cellules du carcinome hépatique sont, comme partout, claires, munies de noyaux ovoïdes très volumineux, de nucléoles brillants, etc.; elles ne ressemblent en rien aux cellules hépatiques et ne contiennent pas les granulations qu'on rencontre dans le protoplasma de ces dernières.
Épithéliome a cellules cylindriques. — L'épithéliome à cellules cylindriques (voy. t. 1, p. 326) s'observe assez souvent dans le foie consécutivement aux tumeurs de même nature développées primitivement dans l'estomac, dans l'intestin grêle, dans le rectum et dans la vésicule biliaire. A l'œil nu, les tumeurs de celte variété olVrent les
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mêmes caractères que l'encéplialoïde, c'est-à-dire qu'elles consistent en des nodules plus ou moins volumineux et de consistance molle donnant beaucoup de suc lailoux. I^]llcs peuvent aussi revèlir l'aspect du cancer colloïde par suite d'une transfoj'mation colloïde partielle ou très étendue des cellules, aspect que présentent alors aussi les tumeurs primitives. Pour déterminer la nature de ces tumeurs, il est nécessaire de les faire durcir dans l'alcool absolu ou dans le liquide de Mûller, la gomme et l'alcool; si l'on se contentait de l'examen par le raclage, on ne pourrait pas voir la forme tubulée du néoplasme. Sur les sections obtenues après durcissement, on observe des tubes sectionnés en long ou en travers, ou des cavités ovoïdes qui sont tapissées d'une couche de cellules cubiques ou cylindriques. Ces éléments reproduisent fidèlement dans leur disposition la structure de la tumeur primitive. Il n'est pas possible de démontrer une membrane isolable autour de ces productions tubulées; elles sont tout simplement limitées par le tissu conjonctif voisin. Le centre des tubes montre une lumière ou cavité bien nette. Les parties colloïdes de la tumeur offrent les mêmes tubes et les mêmes cavités tapissés d'une couche de cellules ayant subi la dégénérescence colloïde.
FiG. 164. — Granulalion saillHiilG à la surface du foie et formée par un lobule hépatique chez un
enfant nouveau-né. — Grossissement de ISO diamètres. a, capsule de Glisson ; c, îlot de cellules hépatiques entouré de tissu conjonctif embryonnaire h.
Adénome. — Nous avons donné plus haut (p. 438) la description complète de l'adénome hépatique, que nous avons considéré surtout comme une complication de la cirrhose. Pour ce qui est des nodules isolés saillants sous la capsule de Glisson (voy. fig. 164), à la surface du foie, et reproduisant la structure d'un îlot hépatique, ce sont moins des adénomes ayant de la tendance à s'accroître que des vices de développement et de conformation remontant à la vie intra-utérine et n'offrant qu'un intérêt purement tératologique
Kystes séreux, — La putréfaction avancée du foie et le développement de vacuoles contenant des gaz et du liquide sous la capsule de Glisson et dans la profondeur du foie a pu en imposer au premier abord pour des kystes séreux. Il ne faudrait pas non plus prendre pour des kystes de cette nature les cavités qui se rencontrent parfois au milieu des nodules carcinomateux et sarcomateux.
Les kystes séreux du foie sont assez rares. Ils se présentent habituellement sous la forme de petites vésicules de la grosseur d'une tête d'épingle à un petit pois, sphériques ou ovoïdes, siégeant sous la capsule de Glisson ou au milieu de l'organe, dans les travées qui accompagnent les vaisseaux portes. Ils atteignent rarement le volume d'une noisette ou d'une noix. Ils sont ordinairement groupés en îlots, possèdent une paroi fibreuse mince et contiennent un liquide clair et transparent. Parfois ils communiquent largement entre eux et forment ainsi un kyste multiloculaire.
Il est facile de suivre le développement de ces kystes, surtout lorsqu'ils sont petits et multiples. Sur des coupes, on voit en effet, dans certains des espaces portes , les canalicules biliaires périiobulaires dilatés, entourés d'une zone de tissu conjonctif qui finit par les isoler. Les kystes ne sont autres que des canalicules biliaires isolés et distendus au milieu du tissu fibreux. Ils sont tapissés à leur surface interne par des cellules épithéliale's cubiques ou plates.
Kystes biliaires. — On rencontre assez souvent à la surface du foie des kystes contenant du sable biliaire. Le revêtement interne de ces kystes consiste en une seule couche de cellules épithéliales plates. Le tissu conjonctif qui les entoure se poursuit à la périphérie des lobules voisins, et constitue une cirrhose locale. Dans le tissu sclérosé, les canaux biliaires présentent la même lésion que dans la cirrhose généralisée (voy. t. II, p. 426).
Kystes hydatiques. — Les kystes à échinocoques, qui sont assez <'ommuns dans le foie, forment des tumeurs volumineuses, habituellement saillantes, soit à la partie supérieure de la surface convexe du foie sous le diaphragme, soit à sa face antérieure ou situées dans sa profondeur. On y trouve, en allant de dehors en dedans : r une enveloppe fibreuse épaisse ou membrane adventice, dont la structure est celle du tissu fibreux à lames parallèles et à cellules aplaties. Celte membrane fibreuse se continue avec le tissu conjonctif
KYSTKS IIYDATIQUKS. 467
épaissi qui entoure les îlols hépaliques, en fonnanl une cirrliose périphérique à la luraeur; les lobules hépatiques voisins sont aplatis par conqjression; 3" en dedans se trouve la membiane hydatique eomplète, sphérique et tendue dans les productions récentes, flétrie, ridée et déchirée dans les kystes anciens. Cette iïieml)rane est caractérisée par ses lames régulièi'es, toutes parallèles entre elles (fjg. 165), formées d'une substance hyaline, sans aucun élément cellulaire interposé. A l'intérieur de cette membrane dont la cassure
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FiG. 165. — Section transversale d'une membrane hydatique avec ses lamelles «, 6.
nette, la décomposition en lamelles, l'aspect vitreux sont absolument caractéristiques (voy. t. I, p. 88^ et suiv.), on trouve des vésicules fdles entourées d'une membrane analogue généralement plus mince. Ces vésicules, dont le volume varie depuis une tête d'épingle jusqu'à un œuf de poule, sont très régulièrement sphériques. Elles contiennent un liquide séreux sans albumine, et de petits grains qui ne sont autres que des échinocoques. Souvent on n'y observe pas d'échinococques, on dit alors qu'elles sont stériles; 3" les échinocoques sont de petits vers vésiculaires formés par une vésicule adhérente à la membrane germinale et au milieu de laquelle se montre la tête de l'animal caractérisée par un proboscide, une double rangée de crochets et quatre ventouses.
Les échinocoques sont les vers vésiculaires du Tœnia echinococcus qui vit dans l'intestin du chien. Les œufs de cet animal mis en liberté avec les matières fécales du chien, ingérés avec l'eau ou les aliments, perdent dans l'estomac de l'homme leur membrane d'enveloppe, et l'embryon devenu libre perfore les tuniques de l'estomac pour se loger dans les organes voisins ou éloignés et y subir la seconde phase de son développement (voy. t. I, p. 382 et suiv.).
Lorsque les kystes hydaLiques, ayant achevé leur développement dans le foie, y séjournent encore, ils reviennent sur eux-mêmes, les membranes hydatiques se rompent et se fragmentent; elles sont alors comprises dans un liquide opaque, épais, riche en sels de chauXj rendu ocreux ou roiigeâtre par la présence des matières colorantes de la bile et du sang. Les échinocoques se sont détruits ou fragmentés; souvent il ne reste que leurs crochets. On trouve quelquefois de ces anciens kystes hydatiques dont l'enveloppe fibreuse a subi riufiltration calcaire et même une ossitication partielle.
Une autre variété de tumeurs hydatiques du foie a été décrite par Friedreich, Virchow, etc., sous le nom de tumeur hydatiquc multiloculaire. M. Carrière en a donné une description dans sa thèse (1868) d'après un fait que nous avons également examiné. Ces tumeurs sont composées de petits kystes hydatiques disposés dans un stroma fibreux. Chaque kyste est formé d'une membrane caractérisée par ses lames hyalines parallèles; on peut y rencontrer soit des échinocoques complets, soit seulement des crochets. Ces tumeurs ont une légère ressemblance avec le carcinome colloïde; l'examen microscopique lèvera immédiatement tous les doutes.
Les kystes hydatiques en voie d'accroissement peuvent arriver à un volume tel, que la tumeur occasionne des accidents qui exigent l'intervention chirurgicale. D'autres fois ils déterminent à leur niveau une péritonite limitée et des adhérences entre le foie et le diaphragme, la paroi du ventre, le gros intestin, le duodénum, etc. Ils peuvent alors s'ouvrir dans la plèvre et le poumon, dans l'intestin, dans la vésicule biliaire ou les conduits biliaires. On a même cité quelques cas de perforation de la veine porte. Lorsque l'ouverture a lieu dans le péritoine, il en résulte une péritonite mortelle.
VAISSEAUX ET VESICULE BILIAIRES
Inflammation. — L'inflammation catarrhale de la vésicule biliaire est surtout consécutive à l'irritation causée par les calculs. Cependant ces derniers remplissent fréquemment la vésicule sans y déterminer de lésions, ce dont on peut se convaincre à l'autopsie des femmes âgées de la Salpêtrière, chez lesquelles ces calculs sont si fréquents. Quelquefois la muqueuse est injectée et la vésicule renfeime une bile décolorée, muqueuse, filante, contenant dès globules de pus. La muqueuse est alors épaissie, tomenteuse et œdématiée,
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au lieu de présenter sa minceur ordinaire el sa surtace finement veloutée. A un degré plus avancé, il se forme une ou plusieurs ulcérations de la muqueuse, surtout à la partie inférieure de la vésicule. Ces ulcérations, lorsqu'elles se produisent rapidement, à l'état aigu, par suite de l'infiltralion puriforme du tissu conjonctif de la muqueuse étendue aux couches musculeuscs, peuvent déterminer des perforations et l'issue des calculs dans la cavité du péritoine. Cet accident est extrêmement rare ; les ulcérations, lorsqu'elles existent, s'accompagnent simplement d'une irritation locale du péritoine qui recouvre la partie externe de la vésicule au point malade. Il s'y produit des fausses membranes fibrineuses, ou un épaississement fibreux de la séreuse et des adhérences. Une péritonite circonscrite par des adhérences a permis la communication de la vésicule avec le duodénum ou avec ie côlon. L'issue des calculs a pu se faire par ces diverses voies et même par des fistules biliaires communiquant avec l'extérieur à travers la paroi du ventre. L'inflammation qui se propage alors aux conduits cystique, hépatique et cholédoque, amène un ictère très intense. Cette inflammation de la vésicule et du péritoine qui l'avoisine peut déterminer à son niveau une tuméfaction limitée, perceptible par la palpation de l'abdomen pendant la vie. Une ascite ou une péritonite généralisée peuvent en être la conséquence.
Les calculs, s'ils déterminent rarement ces accidents graves, amènent souvent un épaississement de la muqueuse, du tissu conjonctif et des fibres musculaires comparable à l'hypertrophie de la vessie urinaire consécutive aux calculs. On observe alors le relief des faisceaux fibro-musculaires séparés par des dépressions.
Louis, Andral, Rokitansky, etc., ont décrit des infiltrations de la muqueuse et des ulcérations gangreneuses dans le choléra, la fièvre typhoïde et l'infection purulente.
L'inflammation catarrhale des canaux cholédoque , cystique et hépatique, assez fréquente soit spontanément, soit à la suite d'une duodénite, produit l'ictère catarrhal ou ictère simple. D'autres fois elle est liée à la présence de calculs biliaires venant de la vésicule, ou formés sur place dans les canaux hépatiques. Le sable biliaire ou la bouillie mêlée de petits fragments de calculs sont les causes les plus actives de cette inflammation. On l'observe à tous les degrés, depuis le catarrhe de la muqueuse du conduit cholédoque limité à l'ampoule de Valer ou à son trajet dans la paroi du duodénum, jus-
qn'à rinflamniation aiguë suppurative. On ooraprendra facilement que le gonflement œdémateux de la muqueuse du canal et de l'ampoule de Vater et que le mucus sécrété (bouchon muqueux de l'ictère simple) puissent arrêter le cours de la bile et produire un ictère, lorsqu'on voit lous les jours le coryza empêcher la respiration par les fosses nasales par suite du gonflement de la muqueuse. Il est vrai qu'il existe peu d'autopsies où l'on ait nettement démontré cette lésion dans l'ictère simple ; mais, cependant, celles rapportées par Yirchow, et celles que M. Vulpian a citées dans son cours de 1874, sont de nature à entraîner la conviction. On observe alors, en même temps que la congestion, une exsudation muqueuse, un bouchon muqueux. Les inflammations plus intenses, liées à la présence de gravier biliaire, sont étendues à la plus grande partie des canaux biliaires dans le foie. La muqueuse de ces canaux est couverte d'un mucus transparent ou rendu plus ou moins louche par la présence de cellules épithéliales desquamées et de globules de pus. Les canaux sont dilatés, leur muqueuse est épaissie, ainsi que le tissu conjonctif qui les double; c'est en pareiUe circonstance qu'on observe des dilatations ampullaires tapissées par la muqueuse, et remplies soit de hquide muqueux, soit de liquide puriforme. Ces dilatations ressemblent beaucoup à de petits abcès disséminées dans toute l'étendue du foie ; elles sont tapissées d'une membrane mince garnie de cellules cylindriques, et contiennent beaucoup de ces cellules mêlées à des cellules lymphatiques et à du pigment sanguin ou à des grains de pigment biliaire. Certaines de ces petites cavités ne renferment que du pus et sont creusées au milieu du tissu du foie sans membrane limitante, mais il est très rare qu'elles ne contiennent pas des cellules cylindriques mêlées aux cellules du pus. Ce sont alors des abcès biliaires (voy. p. 398).
Dans les inflammations les plus intenses, les vaisseaux biliaires très dilatés sont remplis de pus muqueux, opaque et blanchâtre, un peu visqueux. La quantité de ce pus est telle, que, sur une section du foie, on croirait au premier abord avoir affaire à des abcès. Il contient une quantité considérable de cellules d'épithélium cylindrique et de cellules lymphatiques. Toutes ces inflammations aiguës des conduits biliaires déterminent pendant la vie des accidents fébriles, plus ou moins graves, à type intermittent. EUes peuvent se compliquer de pyléphlébite, de péritonite, etc.
C'est probablement à la suite d'inflammation intense des canaux hépatiques et cholédoques que se produisent les rétrécissements et
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même los oblitérations complètes de ces canaux qui peuvent mêni<,' être transformés en cordons libi'eux, comme cela a été observé par Andral.
On trouve quelquefois, mais rarement, des excroissances papillaires de la muqueuse des conduits à la suite de l'inflammation.
Lorsqu'un calcul volumineux s'est engagé dans le conduit cystique, puis dans le conduit cholédoque, il peut être arrêté dans la portion duodénale étroite de ce dernier. S'il éprouve quelque difficulté à passer, sa présence seule ou les contractions des conduits et de la vésicule donnent lieu aux symptômes de la colique hépatique. Mais il peut aussi en résulter des accidents inflammatoires plus graves s'il séjourne en un point du canal où il s'enchatonne. La bile ne peut plus passer, d'où ictère ; l'inflammation de la muqueuse et du tissu sous-muqueux, qu'il détermine par son contact, se propage aux organes voisins, au péritoine notamment. Il en résulte souvent une inflammation suppurative ou nécrosique limitée qui amène la perforation. Si le calcul est arrêté près du duodénum, la mortification d'une partie de la muqueuse et de la paroi aura pour conséquence heureuse le passage du calcul dans l'intestin; mais, si la perforation se fait dans le péritoine, il en résultera une péritonite mortelle.
Consécutivement au séjour prolongé dans le canal cholédoque ou dans les canaux hépatiques de calculs trop volumineux pour être expulsés, il se produit une rétention complète de la bile et une dilatation des canaux situés en arrière de l'obstacle. Si cet état dure pendant un certain temps, les canaux dilatés s'épaississent et s'entourent d'une couche épaisse de tissu fibreux; leur contenu muqueux, séreux, décoloré, ou encore teinté par la matière colorante de la bile, renferme souvent des concrétions biliaires de dimension variable. Les plus gros des canaux biliaires situés immédiatement en arrière de l'obstacle sont souvent les seuls qui subissent ces lésions, car elles ne se propagent pas fatalement à tout l'ensemble des voies d'excrétion de la bile. On trouve cependant quelques kystes contenant de la bile plus ou moins décolorée en divers points du foie. L'épaississement fibreux qu'on note autour des canaux dilatés reste local, et cette cirrhose partielle ne s'étend pas à tout le tissu fibreux des espaces portes ni des veines sus-hépatiques. Les îlots hépatiques sont tous cependant plus ou moins infiltrés de bile; leurs cellules sont chargées de pigment biliaire. Mais cette rétention biliaire qui est complète et ces lésions des canaux comparables à la ligature expéri-
mentale du canal cholédoque n'amènent pas une cirrhose généralisée, ainsi que nous l'avons déjà dit précédemment (voy. p. 434).
Les canaux biliaires interiobulaires, invisibles à l'œil nu, sont altérés dans beaucoup de maladies du foie : dans la cirrhose (p. 422 et suiv.), dans l'atrophie jaune aiguë (p. 383), dans les masses cancéreuses ou dans leur voisinage , dans l'empoisonnement par le phosphore (0. Wyss), dans les hépatites parenchymateuses, et à plus forte raison dans les hépatites suppuratives. Dans les hépatites parenchymateuses de la lièvre puerpérale, de la variole, etc., nous avons vu une infiltration du tissu conjonctif périvasculaire par des cellules lymphatiques et en même temps un catarrhe des petits canaux compris dans le tissu enflammé.
Ces lésions inflammatoires des canaux biliaires qui aboutissent à une sécrétion muqueuse abondante, et à la formation de cellules qui les remplissent, ont certainement pour effet d'empêcher la bile sécrétée parles cellules hépatiques de parvenir jusqu'au canal cholédoque. Il en résulte une rétention de la bile. Dans les tumeurs hépatiques, la déviation, l'aplatissement et la compression des canaux biliaires entrent aussi pour une part dans la production de l'ictère par rétention de la bile.
Un autre accident assez rare de l'inflammation des conduits biliaires consiste dans les hémorrhagies de leur muqueuse. Elles surviennent soit dans la cirrhose, soit dans le cancer du foie ou l'inflammation simple (Quinquaud, thèse de Ferray). Des hémorrhagies accidentelles peuvent se montrer aussi à la suite des abcès du foie ; dans un cas rapporté par Lebert, elles se sont produites à la suite de la rupture d'un anévrysme de l'artère hépatique dans la vésicule biliaire.
Tumeurs de la vésicule biliaire. — D'après Rokitansky, il se forme quelquefois du tissu adipeux dans le tissu conjonctif souspéritonéal de la vésicule biliaire dans la polysarcie.
Des carcinomes et des épithéliomes à cellules cylindriques se développent dans la tunique muqueuse de la vésicule.
L'histoire du carcinome de la vésicule est de date relativement récente, et cependant ce n'est pas une affection absolument rare, car chaque année on en présente plusieurs faits à la Société anatomique. 11 peut être primitif ou secondaire ; ce dernier succède à un carcinome du foie, de l'estomac, de l'intestin ou des ganglions voisins. Le carcinome primitif de la vésicule est le plus souvent un carcinome
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colloïde; d'autres fois il appartient à l'encéphaloïde, et plus rarement au squirrhe. Le plus ordinairement, sinon toujours (14 (bis sur 15 observations de cai'cinome et d'épi théliome analysées dans la thèse de L. Bertrand, 1870), la vésicule contient un, deux ou un nombre variable de calculs, d'autant plus gros qu'ils sont moins nombreux. La bile est quelquefois décolorée, d'autres fois elle est épaisse et brune; elle peut contenir des fragments détachés de la tumeur. La surface de la vésicule, dans le point malade, est inégale, bourgeonnante, car les néoformations revêtent la forme villeuse dans la vésicule biliaire, de même que dans la vessie urinaire. La tumeur envahit soit une partie, soit la totalité de la muqueuse dont l'épaisseur est accrue, et qui, sur une surlace de section, montre un tissu colloïde ou un tissu blanc infiltré de suc laiteux, suivant la forme du caixinome à laquelle on a affaire. La lésion de la muqueuse et du tissu conjonctif sous-muqueux peut se propager au tissu musculaire, qui est toujours plus ou moins œdémateux et hypertrophié. La cavité de la vésicule est généralement accrue ; cependant elle a été vue diminuée. La tumeur se poursuit souvent dans le canal cystique et dans le cholédoque, dont la muqueuse est dégénérée, bourgeonnante, et dont le calibre est rétréci, d'où rétention de la bile dans les canaux hépatiques et dans les canaux biliaires interlobulaires. De l'ictère et des kystes biliaires peuvent en être la conséquence. En général le tissu hépatique est lui-même envahi par le carcinome dans les points voisins de la vésicule altérée, et tout le foie est parsemé de nodosités dont la structure est la même que celle de la tumeur primitive de la vésicule. Souvent les masses cancéreuses du foie sont si considérables et la lésion de la vésicule si minime, que l'on a peine à croire que celle-ci soit primitive ; mais l'extension si rapide et si considérable du carcinome hépatique secondaire à celui de l'estomac, nous fait comprendre le rapport qui existe entre les nodosités hépatiques et l'ulcère de la vésicule.
Les ganglions lymphatiques du voisinage sont toujours altérés et transformés; le duodénum, le côlon et même l'estomac peuvent être envahis par le carcinome qui a débuté par la vésicule biliaire. Ces divers organes sont alors unis par des adhérences fibreuses et carcinomateuses ; les plaques de l'estomac et de l'intestin sont plus petites et plus récentes que l'ulcère de la vésicule.
La question de savoir si le cancer précède la formation des calculs, ou bien si ces derniers existent primitivement et comptent, par l'irritation qu'ils déterminent, parmi les causes de la tumeur, est
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douteuse. Nous inclinerions plutôt pour la première hypothèse. Les bourgeons superficiels non ulcérés de la vésicule atteinte par le cancer sont recouverts par des cellules cylindriques et sont le plus souvent formés par un tissu simplement embryonnaire très riche en vaisseaux. Quelquefois cependant ils présentent la structure alvéolaire du squirrhe, de l'encéphaloïde ou du carcinome colloïde. La partie ulcérée de la tumeur est dépourvue de tout revêtement épithélial. La structure alvéolaire du carcinome est très manifeste dans le tissu sous-muqueux. Dans le tissu musculaire on note d'abord une infiltration par des cellules embryonnaires, puis un véritable tissu cancéreux.
L'épithéliome à cellules cylindriques de la vésicule biliaire ne diffère pas à l'œil nu du carcinome encéphaloïde ; les caractères histologiques de la tumeur sont absolument les mêmes que ceux que nous avons exposés précédemment à propos de l'épithéliome à cellules cylindriques du foie. L'épithéliome primitif de la vésicule donne aussi lieu à des nodosités secondaires du foie, et il présente les mêmes accidents et la même gravité que le carcinome. Dans les observations d'épithéliome qui ont été publiées, il y avait également des calculs dans la vésicule.
CHAPITRE VIII
Les généralités que nous avons exposées à propos de l'inflammation expérimentale du péritoine (t. I, p. 96 et suiv.) et à propos des altérations des séreuses (t. I, p. 502 et suiv.), nous dispenseront d'entrer dans tous les détails relatifs à l'histologie pathologique du péritoine.
Péritonite. — La péritonite est aiguë ou chronique, généralisée ou partielle.
La péritonite aiguë, très rarement primitive (rhumatismale), est presque constamment le résultat d'un traumatisme, contusion ou plaie, ou d'une lésion de l'un des organes contenus dans la cavité péritonéale. Telles sont les perforations des intestins, de l'estomac, tels sont les ahcès ouverts dans sa cavité, les inflammations superficielles des organes recouverts par la séreuse, les lymphangites et phlébites de l'utérus et de ses annexes, les abcès métastatiques du foie, etc.
Dans \si péritonite aiguë généralisée, l'injection vasculaire est très grande et s'accompagne dès le début d'un épanchement fibrino-purulentplus ou moins abondant entre les mailles du grand épiploon, dans le tissu conjonctif de la séreuse, entre ses feuillets et à sa surface. Le péritoine pariétal est atteint aussi bien que les différents feuillets des épiploons et des méso, et il se produit très rapidement des adhérences fibrineuses entre le feuillet pariétal et le feuillet viscéral et entre les différents organes contenus dans l'abdomen.
Ainsi, dans la péritonite puerpérale, lorsque le sujet a succombé deux ou trois jours seulement après le début du mal, on trouve le feuillet pariétal du péritoine épaissi et infiltré de pus, de couleur grise et opaque, uni par places, soit avec le grand épiploon, soit avec les intestins, par des fausses membranes fibrineuses molles, imprégnées de pus. Le pus épanché dans la cavité du ventre est collecté en
certains points déclives, comme dans le petit bassin, autour des annexes de l'utérus, dont l'inflammation suppurative est souvent le point de départ de la péritonite, à la face inférieure du foie, dans l'arrière-cavité des épiploons, etc. Le grand épiploon vascularisé et épaissi est tantôt étalé et adhérent à la surface des intestins, tantôt revenu sur lui-même et pelotonné, formant une masse charnue, rouge, irrégulière et couverte de pus. Lorsque le grand épiploon est étalé, il adhère aux intestins et surtout aux anses de l'intestin grêle, dont il est difficile de le détacher; il est aussi presque toujours uni à la paroi abdominale par plusieurs points de son bord libre. Audessous de l'épiploon, les anses intestinales, gonflées et distendues par des gaz, sont soudées les unes aux autres par de la fibrine imprégnée de pus, formant soit une couche épaisse, soit un mastic gris ou gris-jaunâtre qui comble les sillons de séparation des anses voisines. Cet exsudât épais, semi-solide, est plus ou moins abondant. Ilestdif-
Fl6. 166. — Épiploon enflammé artificiellement, préparé par l'imprégnation d'argent et montrant les cellules épithéliales tuméliées en voie de prolifération et en train de se détacher des travées. Des globules de pus sont englobés par de la fibrine et restent ainsi reliés aux travées fibreuses.
ficile de séparer les segments de l'intestin ainsi agglutinés sans rompre la paroi de quelqu'un d'entre eux, car les membranes intestinales sont elles-mêmes infiltrées de liquide, pâles et ramollies. Cette infiltration atteint la muqueuse elle-même, qui est tantôt anémiée, tantôt congestionnée et toujours couverte d'un mucus d'aspect puriforme. La surface du foie et de la rate montre également une inflammation superficielle intense ; le péritoine y est infiltré de pus et leur capsule propre est épaissie et opaque. Il existe toujours, au niveau des annexes de l'utérus, du foie ou d'autres organes, de la lymphangite, de la phlébite, ou des abcès superficiels qui sont le point de départ de la péritonite purulente.
L'exsudat intra-abdominal peut être séro-purulent ou tout à fait
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séreux; dans l'un et l'aiitra cas il contient loujours des flocons de fibrine.
Dans les mailles du grand épiploon, on retrouve les lésions que nous avons décrites dans la péritonite expérimentale (t. I, p. 97), c'est-à-dire de la fibrine, des cellules lymphatiques et des cellules tuméfiées, granuleuses, contenant un ou plusieurs noyaux. Des cellules lymphatiques et de la fibrine existent entre les fibres du tissu conjonctit' de toutes les membranes qui paraissent épaissies et opaques à l'œil nu. L'accumulation des cellules lymphatiques se fait tout particulièrement autour des vaisseaux.
Le foie et les reins sont pâles sur une surface de section et leurs cellules sont généralement granulo-graisseuses.
L'exsudat liquide du péritoine peut contenir du sang en même temps que de la sérosité tibrineuse et du pus; le tissu cellulaire souspéritonéal est alors le siège d'ecchymoses. Mais cette forme hémorrhagique de la péritonite est rarement simple ; elle complique presque toujours des néoplasmes, le cancer, les tubercules, ou bien elle est liée à la cirrhose hépatique. Nous la retrouverons bientôt à propos des péritonites chroniques.
La terminaison de la péritonite aiguë est variable. Lorsqu'elle ne produit pas rapidement la mort , l'épanchement liquide est résprbé en même temps que du tissu conjonctif embryonnaire se forme à la surface du péritoine et pénètre dans les fausses membranes librineuses avec des vaisseaux de nouvelle formation, à parois embryonnaires. Ces fausses membranes organisées établissent des adhérences fibreuses entre les parties enflammées. Il en résulte parfois une série de troubles digestifs dus à ce que les intestins sont rétrécis, immobilisés ou fixés dans une situation anormale. Des brides cefluleuses, étendues du grand épiploon au péritoine pariétal ou à l'intestin grêle, des membranes filamenteuses établies entre le péritoine viscéral et le péritoine pariétal peuvent être la cause d'étranglements internes.
Dans d'autres cas, la péritonite aiguë purulente se termine, après la résorption d'une partie de l'exsudat liquide, par une sorte de caséification du pus. Celui-ci se réunit dans un ou plusieurs points du péritoine, s'enkyste dans des fausses membranes et devient caséeux. D'autres fois des foyers de suppuration limités siégeant, soit dans le petit bassin en arrière du rectum„ soit entre les feuillets du mésentère, à la face inférieure du foie, etc., déterminent une perforation <le l'intestin de dehors en dedans, ou bien à travers la paroi ab-
dominale se donnent alors jour au dehors. Lorsque la suppuration se fait jour à la fois du côté de l'intestin et du côté de la peau, il se fait une fistule stercorale.
La péritonite aiguë partielle est traumatique ou, ce qui est le plus habituel, consécutive à l'inflammation d'un organe contenu dans le péritoine. On comprend que dans une inflammation propagée jusqu'à la surface d'un de ces organes, le péritoine soit fatalement enflammé lui-même. C'est ainsi qu'une péritonite partielle se développe au niveau du foie, de la vésicule biliaire, de la rate, de l'ulérus et de ses annexes, de la vessie, etc., toutes les fois qu'ils sont le siège d'inflammations, de tubercules ou de tumeurs s'étendant jusqu'à leur surface. Les plus communes de ces péritonites aiguës partielles sont celles du petit bassin à la suite de la phlébite et de la lymphangite de l'utérus et des ligaments larges, de la métrite de l'accouchement ou de l'avortement, de l'hématocèle péri-utérine, etc. Au niveau du Ctecum, une péritonite aiguë succède aussi assez souvent à l'inflammation simple ou ulcérative, ou aux perforations de l'appendice iléo-ca3cal (voy. t. II, p. 317 et M 8). Cependant, si l'appendice est accolé à la paroi postérieure du caecum, comme cela arrive quelquefois, il se trouve plongé dans le tissu cellulaire rétro-csecal, en dehors du péritoine par conséquent, et son inflammation ou sa perforation détermineront alors une inflammation simple ou phlegmoneuse du tissu cellulaire qui l'avoisine Le& ulcérations du caecum amènent les mêmes accidents.
La péritonite chronique généralisée succède à la péritonite aiguë, ou bien elle s'établit d'emblée. Dans ce dernier cas, il est très rare qu'elle ne soit pas en rapport avec une affection chronique, tuberculose péritonéale et intestinale, cancer de l'un des organes contenus dans le ventre, cirrhose du loie, maladie du cœur, cachexie palustre, etc.
Dans la péritonite cancéreuse, les productions nouvelles développées à la surface du péritoine versent dans la cavité de cette séreuse de grandes cellules munies de noyaux volumineux et de nucléoles énormes qui se mêlent aux cellules lymphatiques et à l'exsudat liquide. Aussi peut-on, ainsi que cela nous est arrivé plusieurs fois, diagnostiquer une péritonite cancéreuse par l'examen microscopique du liquide retiré à l'aide d'une ponction exploratrice.
La péritonite chronique qui succède à la péritonite aiguë amène
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des adhérences entre les anses intestinales, entre celles-ci et les organes voisins et la paroi abdominale; ces adhérences sont constituées par du tissu fibreux filamenteux ou lamellaire plus ou moins souple et plus ou moins abondant. Il peut en résulter une oblitération complète de la cavité du péritoine. Si le tissu conjonctif nouveau est assez mince, mou et celluleux, pour que les intestins puissent se mouvoir, la vie sera encore possible ainsi que le témoignent les autopsies de personnes âgées, qui assurément portaient depuis nombre d'années pareilles lésions.
Dans les maladies du cœur, dans la cirrhose hépatique et dans la cachexie palustre avec hypertrophie de la rate, ce n'est pas, à proprement parler, une véritable péritonite qu'on observe, mais un épanchement séreux ou ascite. Cependant, à l'épanchement ascitique pur, s'ajoutent constamment quelques lésions qu'on peut rapporter à l'inflammation chronique. Ces lésions consistent dans l'épaississement des capsules propres et du revêtement péritonéal du foie et de la rate, dans des excroissances végétantes ou granuleuses de la surface du foie dans la cirrhose, du péritoine périsplénique dans la cachexie palustre et dans la cachexie cardiaque. Déplus, le péritoine pariétal est épaissi; l'épiploon et les intestins présentent quelquefois des adhérences ou des franges épaisses et vasculaires.
Dans la cirrhose du foie, il se joint très souvent à cet état une péritonite plus accusée, caractérisée par la présence de flocons fîbrineux dans l'exsudat séreux ou séro-sanguinolent (voy. p. 417). Les ponctions abdominales ne paraissent pas être toujours étrangères au développement ou à l'aggravation de ces états inflammatoires du péritoine.
La péritonite hémorrhagique chronique ou subaiguë, qu'on l'observe dans la cirrhose hypertrophique, dans le rhumatisme articulaire, dans la tuberculose, dans la maladie de Bright, etc., se caractérise par des néomembranes vascularisées qui ont une structure analogue à celles de la pachyméningite (voy. t. I, p. 685). Ces néomembranes occupent une partie ou la totalité du péritoine pariétal, la surface péritonéale des intestins et du mésentère ; toute la surface péritonéale du grand et du petit bassin peut en être tapissée. Elles sont simples et minces, foi'mées d'une seule couche, ou bien elles présentent des feuillets superposés séparés par du sang épanché ; le tissu embryonnaire qui les compose peut aussi être infdtré de globules rouges du sang. Lorsqu'elles sont épaisses et ecchymotiques, le liquide épanché dans l'abdomen contient toujours du sang
en assez grande quantité. Le tissu conjonctif sous-jacent aux néomembranes est quelquefois aussi le siège d'infiltrations sanguines. Cette forme de péritonite est remarquable en ce que parfois toute la surface du péritoine est de couleur brun-noirâtre, ainsi que le liquide épanché. Ces hématomes du péritoine se localisent quelquefois, dans le cul-de-sac rétro-utérin, par exemple, où ils constituent une variété de l'hématocèle péri-utérine.
Tubercules du péritoine et péritonite tuberculeuse. — Rien n'est plus varié que la distribution et les conséquences des tubercules du péritoine. Ils peuvent être très discrets, comme on le voit chez certains tuberculeux, chez lesquels il existe seulement quelques granulations semi-transparentes, très petites, sur le feuillet intestinal du péritoine, au niveau des ulcérations tuberculeuses de la muqueuse. Les lymphatiques qui rampent sous le péritoine sont alors enflammés et tuberculeux (voy. t. II, p. 349), et à leur niveau on trouve quelquefois des traces de péritonite, des fausses membranes fibrineuses et des adhérences molles.
Mais les choses changent de face lorsque tout le péritoine ou une notable partie de la séreuse sont couverts de granulations miliaires. Il en résulte souvent une péritonite caractérisée surtout, sinon uniquement, par une ascite considérable; le liquide épanché est citrin, transparent et montre quelquefois des flocons fibrineux. C'est là ce qu'on observe lorsque les granulations sont petites et qu'elles siègent à la surface de la séreuse.
Dans d'autres circonstances, la péritonite est plus intense, en particulier lorsque les granulations se montrent dans le tissu conjonctif profond du péritoine et de ses replis. Le mésentère, le grand épiploon, le mésocôlon présentent alors un épaississement considérable, car les granulations sont entourées d'un tissu embryonnaire avec lequel elles se continuent sans ligne de démarcation. L'épaisseur du grand épiploon ou du mésentère atteint ainsi 1 centimètre et même 1 centimètre et demi. Le grand épiploon se ratatine et s'accole au côlon transverse. Le mésentère se rapproche aussi de son insertion fixe en y attirant et en y fixant la masse de l'intestin grêle.
Le liquide épanché, dans cette forme de péritonite tuberculeuse, est de nature variable : citrin au début, il peut devenir puriforme et présenter des flocons fibrineux, en même temps que des fausses membranes fibrineuses se déposent à la surface de la séreuse. Il se résorbe souvent en totalité ou en partie, et le ventre diminue de
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volume sans perdre sa rénitence. Le pus épanché se collecte quelquefois en un ou plusieurs points, aux parties déclives où il séjourne enkysté par des fausses membranes et il y devient caséeux.
La péritonite tuberculeuse est quelquefois limitée en haut par des adhérences du grand épiploon à la paroi abdominale. Aussi peut-on trouver la cavité du péritoine tout â fait normale au-dessus de l'ombilic, tandis qu'au-dessous elle contient du pus séreux ou épais, et est tapissée de fausses membranes, reposant sur la séreuse infiltrée de tubercules. Si, dans ces cas, la péritonite est limitée à la région inférieure de l'abdomen, cela tient à ce que le point de départ de l'éruption tuberculeuse est dans l'intestin grêle, dont la muqueuse est ulcérée.
Dans certaines péritonites tuberculeuses, l'épanchement intraabdominal est sanguinolent. Dans cette variété on observe souvent, autour des granulations tuberculeuses, des ecchymoses et des néomembranes vascularisées qui sont elles-mêmes le siège de granulations.
Les tubercules du péritoine peuvent acquérir chez les enfants et plus rarement chez les adultes le volume de petits pois ou de fèves, et même d'amandes ; ils sont alors produits par la réunion de plusieurs granulations. Ces gros tubercules répandus à la surface du mésentère, de l'épiploon, du péritoine pariétal, etc., sont caséeux.
Les ganglions lymphatiques, situés soit dans le mésentère et à son insertion, soit au-dessus de la petite courbure de l'estomac, et les ganglions lombaires participent toujours plus ou moins à la tuberculose. Ils montrent soit des granulations, soit une infiltration caséeuse. Lorsque ces glandes sont très volumineuses et caséeuses, on donne à la lésion le nom de carreau. On observe surtout le carreau chez les enfants scrofuleux.
Nous n'avons pas à revenir sur la structure des tubercules du péritoine et des ganglions lymphatiques (voy. t. I, p. 512 et 652). Nous ajouterons seulement que les bacilles de la tuberculose s'y rencontrent comme dans toutes les productions de ce genre. Dans les ganglions, le siège des bacilles est, comme celui des îlots tuberculeux, la substance corticale et le plus souvent les follicules. Dans le tissu conjonctif péripliérique aux ganglions tuberculeux, il existe aussi des follicules tuberculeux ou une infiltration ditïuse avec des bacilles.
La péritonite chronique partielle reconnaît pour cause ordinaire une inflammation chronique d'un organe contenu dans le péritoine. Ainsi la pérityphlite laisse à sa suite des adhérences de l'appendice vermiculaire, les inflammations des annexes de l'utérus déterminent des adhérences de la trompe à l'utérus, la formation de tissu fibreux dans les ligaments de la trompe et de l'ovaire, etc. Les corps étrangers du péritoine venus du tube digestif consécutivement à une perforation qui s'est limitée par des adhérences, les polypes fibreux utérins saillants dans le ventre, les lipomes et papillomes des villosités épiploïques pédiculisés ou détachés, ou pour mieux dire tombés dans la cavité du péritoine, les grossesses extra-utérines, etc., sont autant de causes de péritonites chroniques locales. Elles se caractérisent surtout par des pseudo-membranes fibreuses.
Les tubercules, lorsqu'ils se développent uniquement dans un point du péritoine, donnent aussi lieu à une péritonite localisée. Telle est la tuberculose primitive des trompes, qui s'accompagne habituellement de granulations tuberculeuses du péritoine qui revêt l'utérus, ses annexes et la cavité du petit bassin.
Carcinome primitif du péritoine et péritonite cancéreuse. — Le cancer primitif du péritoine débute généralement dans Fépiploon. Il peut être constitué par du carcinome encéphaloïde ou par du squirrhe, mais le plus souvent il revêt la forme du carcinome colloïde. Ce dernier constitue quelquefois des tumeurs considérables, comprenant toute l'étendue du péritoine : le grand épiploon, le mésentère, le mésocôlon , le feuillet péritonéal du foie. Le volume de la tumeur qui remplit l'abdomen est tel, qu'on prend alors souvent le cancer colloïde pour un kyste très volumineux de l'ovaire, La structure de ces carcinomes colloïdes ne présente rien de spécial ; la description générale en a été donnée tome 1 à la page 212 : les parties les plus anciennes sont formées de grands alvéoles remplis de cellules sphériques, volumineuses et transparentes. Dans les parties les plus récentes il existe beaucoup de tissu fibreux à fibrilles extrêmement fines enfermant entre elles une substance colloïde avec ou sans cellules libres.
Le carcinome secondaire du péritoine survient à la suite des tumeurs de même nature de l'estomac, de l'intestin, du foie, de futérus et de ses annexes.
Il se montre généralement tout d'abord sous la forme d'un épaississement diffus ou nodulaire du tissu conjonctif du péritoine en rap-
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port avec l'organe malade. C'est ainsi que, dans le cancer de l'estomac, le feuillet péritonéal de cet organe montre, soit des nodosités cancéreuses, soit une intiltration de môme nature ; presque toujours on peut y découvrir des veines ou des vaisseaux lymphatiques, qui rampent sous le péritoine et qui viennent de la tumeur stomacale pour se rendre au foie ou dans les ganglions lymphatiques voisins. Ces premières manifestations du carcinome péritonéal sont suivies d'une généralisation à toute la séreuse, qui se recouvre de granulations ou petites tumeurs, variant du volume d'un grain de millet à celui d'un petit pois ou plus. Les plus petites de ces granulations, surtout lorsque le carcinome primitif est un squirrhe, ressemblent beaucoup, à l'œil nu, aux tubercules. L'examen microscopique ne peut laisser subsister aucune hésitation, car toutes ces néoformations reproduisent exactement la structure de la tumeur primitive. Pour peu qu'il y ait doute sur la nature des granulations, cet examen doit être pratiqué. Il n'est pas très rare de voir une éruption de granulations tuberculeuses généralisées à tout le péritoine survenir à la fin d'un cancer de l'utérus ou de l'estomac.
Les carcinomes secondaires du péritoine s'accompagnent toujours de péritonite plus ou moins intense caractériséee tantôt par un épanchement abdominal citrin plus ou moins abondant, tantôt par une exsudation fibrineuse. D'autres fois les productions cancéreuses du péritoine s'accompagnent de néomembranes vascularisées, et d'un exsudât hémorrhagique. Ces formations nouvelles du tissu conjonctif déterminent, entre les organes, des adhérences filamenteuses, qui, le cancer s'étendant toujours, finissent par subir ellesmêmes la métamorphose cancéreuse.
Enfin il peut survenir une péritonite aiguë purulente lorsqu'un segment du tube digestif, atteint de cancer, s'ouvre dans le péritoine, ou lorsque la destruction, le ramollissement putrilagineux de la tumeur cancéreuse déterminent la formation d'un clapier situé très près de la surface de la séreuse ; c'est en particulier ce qui s'observe dans le carcinome de l'utérus et de ses annexes. Rien n'est plus commun que la terminaison de ce carcinome par péritonite subaiguë ou aiguë et purulente, soit que la trompe, dégénérée et libre, verse du suc cancéreux dans le péritoine, soit que la destruction putrilagineuse du col, et d'une partie du corps utérin, intéresse le péritoine du petit bassin, et produise par voisinage une péritonite aiguë. Le carcinome primitif du grand épiploon détermine quelquefois, en outre de la péritonite, des abcès du tissu conjonctif profond de la
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paroi abdominale antérieure, situés entre les plans musculaires et arrivant jusque dans le tissu cellulo-adipeux sous-cutané.
Les autres néoformations, ou lumeurs du péritoine, sont très rares ; ce sont des lipomes dont l'origine est dans le tissu adipeux qui double le feuillet pariétal, ou dans les appendices épiploïques, et des kystes de nature fort diverse. Nous avons eu l'occasion d'examiner un kyste prolifère considérable du péritoine enlevé par M. Maisonneuve, et plusieurs exemples de kystes derraoïdes contenant de la graisse, des cheveux, des os, des dents, etc.
L'un de nous a observé une fois, à une autopsie de femme âgée, morte à la Salpêtrière, des corpuscules de Pacini ou de Vater dans le péritoine diaphragmatique. Ces corpuscules avaient de i à 2 et 3 millimètres de longueur; plusieurs d'entre eux partaient d'un pédicule commun ; ils présentaient leurs lames concentriques et leur filet nerveux central absolument comme dans les corpuscules de Pacini des doigts.
Les kystes hydatiques contenant des échinocoques existeiit quelquefois dans le péritoine, qu'ils proviennent de l'ouverture spontanée d'un kyste du ibie dans la cavité abdominale, ou qu'ils se soient développés primitivement dans le grand épiploon ou dans une autre partie de la séreuse.
CHAPITRE IX
Le pancréas est formé de grains glanduleux, ou acini, qui déversent leur produit de sécrétion, le suc pancréatique, par l'intermédiaire du canal de AVirsung, à l'ampoule de Vater, dans la seconde partie du duodénum. Il existe habituellement un second canal excréteur qui vient de la tête du pancréas et qui s'ouvre isolément auprès du premier (Verneuil, Cl. Bernard, Sappey). Les vésicules, ou culs-de-sac glandulaires, ont de 45 à 90 .«de diamètre; elles sont entourées d'une membrane propre très mince et contiennent des cellules prismatiques dont le sommet correspond à la lumière de la vésicule. Les conduits excréteurs, dont la paroi mince est composée seulement de tissu conjonctif et de fibres élastiques, sont tapissés d'une seule couche de cellules cylindriques de petite dimension.
Ces conduits étant injectés au bleu de Prusse soluble, sous une pression faible et continue, la matière pénètre d'abord dans la lumière centrale du cul-de-sac, puis dans un système de canaux formant un réseau complet autour des cellules glandulaires (Langerhans,Saviotti, Gianuzzi).
Ce réseau de canalicules est comparable à celui des canalicules biliaires intralobulaires (voy. p. 361).
Les acini de la glande sont logés dans une atmosphère celluloadipeuse, qui sert de soutien aux vaisseaux sanguins et aux nerfs. Les vaisseaux sanguins et lymphatiques affectent la même disposition que dans les glandes salivaires. Les nerfs, provenant du grand sympathique, composés surtout de fibres fines, accompagnent les vaisseaux.
Le suc pancréatique, clair, limpide, un peu visqueux, alcalin, contient des matières albuminoïdes, et possède la propriété d'émulsionner les graisses (Eberle, Cl. Bernard). De plus, il agit à la manière de la salive pour compléter la transformation en sucre
des matières amylacées (Bouchardat el Sandras) ; enfin il concourt aussi à la digestion des aliments azotés (L. Corvisart). Le pancréas est donc une des glandes les plus nécessaires à la digestion intestinale, si elle n'est pas absolument indispensable à la vie. Lorsque le suc pancréatique n'arrive plus à l'intestin, les matières grasses sont incomplètement digérées, et l'on en trouve dans les fèces, qui sont alors le plus souvent liquides (diarrhée graisseuse).
§ 1. — Anatoiuîe pathologique du pancréas.
L'anatomie pathologique du pancréas a été jusqu'ici peu étudiée, surtout parce que les modifications pathologiques des cellules glandulaires et du tissu conjonctif de la glande ne produisent pas de changements bien appréciables à l'œil nu; aussi trouvons-nous dans les traités d'anatomie pathologique peu de renseignements précis sur les lésions histologiques de cet organe.
Inflammation parenchymateuse. — D'après C.-E.-E. Hoffmann {Observations sur les lésions des organes dans le typhus abdominal, 1869), le pancréas serait constamment altéré dans la fièvre typhoïde de la même façon que le foie. On observerait dans la première semaine de la maladie une hyperhémie très intense du tissu conjonctif, tandis que les cellules glandulaires seraient hypertrophiées. Dans la seconde semaine, les cellules contiendraient plusieurs noyaux ; leur protoplasma deviendrait granuleux et se remplirait de granulations graisseuses au point de masquer les noyaux; le contour des cellules serait peu marqué. L'hypertrophie des acini résultant de cette lésion causerait une compression sur les vaisseaux et une anémie du tissu conjonctif interstitiel.
Il est probable qu'une lésion analogue existe dans une série de processus infectieux.
V inflammation suppurative du pancréas est extrêmement rare; mais cependant elle n'est pas sans exemple, qu'il s'agisse d'abcès métastatiques disséminés, d'une suppuration diffuse de la glande ou d'une inflammation propagée à tout le tissu conjonctif qui l'entoure et aux ganglions lymphatiques. C'est ainsi qu'on a vu (Gendrin) le pancréas baigner dans un abcès formé autour de lui, abcès qui peut s'ouvrir dans le péritoine, dans le duodénum ou dans l'estomac.
DÉGÉNÉRESCENCE GRAISSEUSE DU PANCRÉAS
Il faudrait bien se garder de confondre avec des abcès les kystes contenant une bouillie blanchâtre, comme nous en rapporterons bientôt des exemples.
V inflammation interstitielle peut aussi se montrer dans le tissa conjonctif du pancréas. D'après les observations en petit nombre qui en ont été publiées, la tète du pancréas serait englobée dans l'épaississement intlammatoire chronique du tissu conjonctif qui l'entoure ainsi que le duodénum. C'est, par exemple, ce qu'on voit lorsqu'un calcul biliaire, arrêté dans le conduit cholédoque près du duodénum, détermine une inflammation chronique de tout le tissu conjonctif voisin. C'est ce qui arrive dans les tumeurs de la région, consécutivement à certains ulcères simples du pylore ou du duodénum, etc. Le conduit pancréatique est alors tantôt normal, tantôt rétréci.
Induration du pancréas. — On nous a souvent apporté, pour les examiner, des pancréas durs, de couleur grise, dans lesquels les acini glandulaires étaient parfaitement dessinés. On prenait généralement cet état pour une tumeur squirrheuse. Nous avons examiné ces organes sans y trouver de lésion appréciable. Il est bien entendu que l'idée de cancer ne peut venir, à leur vue, qu'à un débutant; mais on pourrait se demander, comme Klebs, s'il ne s'agit pas d'une inflammation parenchymateuse semblable à celle de la fièvre typhoïde, ou d'une formation nouvelle d'acini, d'un adénome, ou, comme le pense M. Vulpian, d'un épaississement du tissu conjonctif de l'organe. Les acini, qui sont gros et bien développés, nous ont paru normaux, ainsi que les cellules et le tissu conjonctif de la glande.
Dégénérescence graisseuse. — Il faut bien distinguer la dégénérescence graisseuse des cellules épithéliales des acini glandulaires et la néoformation du tissu adipeux dans l'atmosphère celluleuse du pancréas. Ce sont là deux séries de modifications qui n'ont rien de commun.
La dégénérescence granulo-graisseuse des cellules épithéliales des acini est assez rare, et les conditions dans lesquelles on l'observe ne sont pas bien déterminées ; nous en avons vu un exemple dans le marasme sénile, et il est probable qu'on la trouve dans une série de cachexies. Lorsqu'un obstacle existe à l'excrétion du suc pancréa-
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tique, les acini glandulaires s'atrophient et leurs cellules se remplissent de granulations graisseuses.
L'atrophie du pancréas est la conséquence de la dégénérescence graisseuse de ses acini.
L'adiposité du tissu conjonctif qui l'orme le revêtement du pancréas et de celui qui pénètre entre les lobules en accompagnant les vaisseaux est une lésion assez fréquente. Lorsque, sous l'influence de l'alcoolisme, de maladies chroniques du cœur, du diabète, de la gêne ou de l'arrêt de l'écoulement du suc pancréatique, le parenchyme glandulaire a disparu en partie ou en totalité, il peut être remplacé par du tissu cellulo-adipeux qui se développe dans la charpente fibreuse du pancréas autour de ses vaisseaux et de ses conduits glandulaires. Le tissu adipeux nouveau reproduit plus ou moins exactement la forme de la glande, et c'est ainsi que l'on peut trouver à l'autopsie une masse de tissu adipeux ayant les dimensions, le siège et la configuration du pancréas, parcourue à son centre par le canal de Wirsung, sans qu'il y ait un seul acinus normal ou conservé (voyez plus bas).
Vatrophie du pancréas peut se produire de différentes façons : 1° de dehors en dedans par la compression exercée sur la glande par des tumeurs voisines; 2° de dedans en dehors par la distension kystique et les concrétions des canaux excréteurs de la glande ; 3° par la dégénérescence granulo-graisseuse des cellules épithéiiales des acini ; 4" par l'inflammation interstitielle et en particulier , suivant Klob, par la stase du sang dans la glande à la suite des maladies chroniques du cœur, du foie et des poumons. Ph. Munk et Sylver ont observé chacun un cas d'atrophie du pancréas dans le diabète. Tantôt les acini atrophiés sont remplacés par le tissu conjonctif adipeux qui se produit autour d'eux ; d'autres fois, sans qu'il se produise de tissu adipeux à leur place, les acini atrophiés siègent au milieu d'un tissu conjonctif lâche, et le pancréas est alors considérablement diminué de volume. Cet état se complique souvent de concrétions calcaires ou de bouillie blanchâtre contenues dans les conduits.
Dégénérescence amylo'ide. — D'après Rokitansky, les cellules des acini pourraient subir la dégénérescence amyloïde. Ce fait est généralement mis en doute et, dans tous les cas, il doit être très rare. On
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a VU plusieurs Ibis les vaisscux du pancréas en dégénérescence amyloïde en même temps que ceux du l'oie et de la rate.
Tumeurs nu pancréas. — Les tubercules du pancréas sont si rares, que Cruveilliier les mettait en doute et pensait que, dans les faits regardés comme des tubercules, il s'agissait simplement de ganglions voisins du pancréas devenus caséeux.
Cependant il peut se développer des granulations tuberculeuses dans le tissu conjonctif qui sépare les acini, et même dans un fait de Aran {Archiv. gén. de méd., 1846) il y avait une masse tuberculeuse caséeuse dans la glande elle-même,
La tuberculose du pancréas est toujours secondaire à celle du poumon ou du péritoine.
Les gommes syphilitiques sont également très exceptionnelles. A peine en peut-on citer quelques faits. Klebs a observé des gommes du pancréas chez un fœtus de six mois qui avait des lésions syphilitiques du poumon, du foie et du rein.
Dans un fait de lymphadenome de l'estomac et des ganglions lymphatiques prévertébraux observé par M. Lépine, la moitié droite du pancréas était augmentée de volume et comprise, mais non confondue, dans la tumeur formée par les ganglions. A la place du tissu glandulaire pancréatique normal, on constata la présence d'un tissu blanchâtre, mou, encéphaloïde. La région pylorique de la muqueuse stomacale , le foie , le diaphragme et le poumon droit étaient envahis, ainsi que le pancréas et les ganglions, par une infdtration cérébriforrne. Le tissu morbide de l'estomac, celui du foie et du pancréas étaient exclusivement formés par du tissu connectif réticulé.
Carcinome. — Le carcinome du pancréas est rare; il peut être primitif ou secondaire. Sur 467 cas de carcinome réunis par Willigk dans sa statistique, il y avait 9 carcinomes du pancréas dont la plupart secondaires. Le carcinome primitif du pancréas se développe le plus souvent à la tête de cet organe, très rarement à son extrémité gauche ou à son milieu. Comme le carcinome primitif du pancréas s'étend très rapidement de sa tête aux parties qui sont en rapport avec elle, c'est-à-dire au duodénum, aux ganglions lymphatiques,
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au conduit cholédoque, etc. , il est difficile de savoir exactement, quel est le lieu primitif du développement d'une tumeur qui englobe tous ces organes.
Le carcinome primitif du pancréas revêt tantôt la forme dusquirrhe, tantôt celle de l'encéphaloïde ou du carcinome colloïde. Qu'il ait débuté par une seule ou par plusieurs tumeurs qui se réunissent, le carcinome atteint rapidement une partie plus ou moins considérable de la glande qui se transforme bientôt en une masse cancéreuse uniforme. Lorsque la tumeur siège à la tête seulement du pancréas, le conduit de Wirsung est rétréci; il passe au niveau du duodénum dans un tissu induré qui l'élrangie, et la sécrétion du suc pancréatique ne se fait plus. Si la moitié gauche du pancréas est respectée et continue à sécréter un suc pancréatique plus ou moins modillé y les canaux excréteurs se dilatent dans cette portion de la glande sous forme de kystes. Le tissu conjonctif sous-séreux, les couchesmusculaires et le tissu conjonctif sous-muqueux du duodénum ne tardent pas à être atteints aussi bien que l'ampoule de Vater et le canal cholédoque, d'où il résulte le plus souvent un rétrécissement du duodédum qui peut être porté très loin, un ictère, etc. La propagation du carcinome aux ganglions lymphatiques aura pour effet de comprimer la veine porte; la dégénérescence du tissu conjonctif sous-péritonéal déterminera la compression et un rétrécissement de l'aorte. Il est très rare que l'estomac soit atteint consécutivement.
Dans un cas de carcinome colloïde primitif du pancréas, Klebs iit Liicke ont observé une dilatation hydropique et kystique consécutive du grand épiploon qui repoussait fortement par en bas le côlon transverse. Cette tumeur avait été ponctionnée pendant la vie.
Le carcinome secondaire du pancréas résulte de la propagation d'un carcinome des parties voisines : l'estomac, le duodénum, le foie, les ganglions lymphatiques. Il se montre rarement sous forme de nodules bien isolés, à moins qu'il ne s'agisse d'une tumeur mélanique; le plus souvent la production nouvelle du pancréas se continue directement avec la masse cancéreuse primitive. C'est presque toujours la tête du pancréas qui est envahie la première, et il est rare que tout l'organe soit dégénéré.
Vépithéliome à cellules cylindriques du pancréas a été observé une fois par b]. Wagner. Il est probable qu'il succédait à un épithéliome de la muqueuse du duodénum.
Le sarcome ne s'y est montré que sous la l'orme de tumeur mélanique.
KYSTES DU PANCRÉAS
Kjjsles. — Les soûls kystes connus du pancréas, sont ceux qui résultent de la dilatation plus ou moins générale et considérable des conduits excréteurs de la glande. Qu'une tumeur telle qu'un cancer de la tète du pancréas ou du duodénum, qu'un calcul biliaire enclmtonné oblitère l'ampoule de Vater ou que des concrétions pancréatiques obturent le conduit excréteur du pancréas, il se produira une ou plusieurs dilatations de ce conduit en arrière de Tobstacle. Ces dilatations plus ou moins régulières se poursuivent jusqu'à la surface de la glande. La partie gauche ou la partie moyenne du pancréas peuvent alors présenter des kystes absolument sphériques et qui paraissent limités de toutes parts par une membrane. Mais, en les ouvrant, on reconnaît c[u'ils communiquent avec le conduit principal par un trajet plus ou moins étroit. Ces kystes, de même que le calibre plus ou moins irrégulier et moniliforme du canal de Wirsung, contiennent soit un mucus rendu opaque par les sels qui y sont contenus, soit de véritables concrétions en général friables et blanches.
Ces kystes par rétention et ces calculs ne sont pas absolument rares. L'un de nous en a vu deux cas. Dans un de ces cas, les gros canaux excréteurs dilatés contenaient une bouillie opaque, épaisse, blanche, ainsi que des calculs friables, blancs et irréguliers constitués par du phosphate et du carbonate de chaux. La face interne de ces canaux était tapissée d'une seule couche de cellules plates très minces à bords irréguliers. Leur paroi était épaisse, formée de couches superposées de tissu conjonctif lamellaire séparées les unes des autres par des cellules plates pourvues de noyaux. Ces modifications de la structure de la paroi et de la forme des cellules épithéliales étaient évidemment dues à la compression exercée par les concrétions. Dans ce cas, on ne voyait plus trace des acini glandulaires : le tissu sécrétoire du pancréas était remplacé par du tissu cellulo-adipeux. Au microscope, on reconnaissait seulement, dans les cloisons fibreuses de ce tissu, les petits canaux excréteurs non altérés et munis de leurs cellules épithéliales cubiques.
Le volume des concrétions pancréatiques est très variable; Recklinghausen en a trouvé qui avaient 4- centimètres de long sur \ centimètre de large; le plus souvent ils sont beaucoup plus petits. Ils peuvent déterminer une inflammation aiguë et même la formation d'abcès.
CHAPITRE PREMIER
DE LA HATE § 1. — Histolos^ie normale de la rate.
Lu rate, glande vasculaire sanguine asyméUique, est constitiiéi' par une enveloppe fibreuse recouvej'te par le péritoine, par un parenchyme mou, de couleur rouge, contenant des corpuscules spéciaux, de couleur blanche, appelés corpuscules de Malpighi, par des vaisseaux et par des nerfs. Les corpuscules et la pulpe splénique sont constitués par du tissu conjonctif réticulé.
La membrane hbreuse de la rate est très résistante et plus ou moins épaisse ; elle est formée de faisceaux de tissu conjonctif et de fibres élastiques. Des cellules plates sont disposées entre ces éléments. Elle contient, chez la plupart des mammifères, des fibres musculaires lisses. De sa face profonde se dégagent des cloisons qui parcourent le tissu splénique. Elle se réfléchit sur les vaisseaux, artères el veines qui pénètrent dans la rate, en leur formant une gaine fibreuse. Les cloisons ou Irabécules spléniques contiennent des fibres musculaires lisses, chez les animaux dont la capsule est pourvue des mêmes éléments. Chez l'homme, l'existence des fibres musculaires lisses est afhrmée par certains histologistes (Meisner, Frey) et niée par d'autres (Kôlliker, Gerlach, Henle).
L'artère et la veine splénique entrent dans le hile de la rate et comme on vient de le voir y sont entourées d'une gaine fibreuse
émanée de la capsule. Cette envelope est plus mince que la paroi artérielle, plus épaisse que la paroi veineuse. Chacune des branches principales de Tartère splénique se divise en une touffe de rameaux qui ne s'anastomosent pas avec ceux des branches voisines. Lorsque ces rameaux n'ont plus que 0""",2 à 0""",4, ils se séparent des veines, continuent de se diviser et présentent, sur leurs ramifications, des corpuscules de Malpighi.
Ces corpuscules, sphériques ou allongés, disposés tout autour des artérioles qui occupent habituellement leur partie centrale , ont un diamètre qui varie à l'état normal de 0"™,2 à 0""",7. L'artériole qui les traverse ou est seulement en rapport intime avec eux par un point de leur surface envoie dans leur intérieur des artérioles et donne naissance à un réseau capillaire. Les corpuscules de Malpighi sont formés d'un tissu réticulé absolument semblable à celui des follicules clos de l'intestin. Les travées de ce tissu s'insèrent <à la gaine des artérioles et des capillaires ; à la périphérie du follicule, les mailles du reliculum deviennent plus étroites, les fibrilles se rapprochent, mais il n'y a pas une véritable membrane entre le corpuscule et la pulpe splénique. Le tissu réticulé de cette dernière se continue avec le tissu réticulé du follicule.
Les éléments cellulaires contenus dans les mailles du tissu réticulé sont des cellules lymphatiques ; les plus volumineuses contiennent des granulations pigmentaires ou même des globules rouges du sang.
Les corpuscules de Malpighi ne renferment pas de veines, tandis qu'au contraire la pulpe splénique est parcourue par un réseau veineux très serré et très développé. Sur des coupes de la rate, on voit, en effet, au niveau de la pulpe, des sections de petites veines ayant de 20 à 4-0 p-, très rapprochées les unes des autres et séparées par du tissu réticulé, à mailles et à travées très fines (cordons intervasculaires de Billroth). La paroi de ces veines est formée par du tissu réticulé condensé ; elles sont tapissées par de grandes cellules endothéliales.
Les cellules contenues dans les mailles du reliculum de la pulpe splénique sont les mêmes que celles du tissu réticulé des corpuscules de Malpighi. D'après ce qui précède, on peut assimiler absolument ces corpuscules aux follicules de l'intestin et des ganglions lymphatiques, et l'on peut comparer la rate tout entière à un ganglion lymphatique dans lequel la substance médullaire serait remplacée par un tissu caverneux, les veines remplaçant dans la rate
ATROPHIE DE LA RATE
les espaces périfolliciihires et les canaux lymphatiques des ganglions. Il ne paraît pas douteux que les cellules lymphatiques ne puissent passer du tissu réticulé dans le sang et réciproquement.
On n'est pas encore absolument édifié sur le mode de connexion des artérioles des corpuscules avec le réseau veineux de la pulpe. Les histologistes ne sont point d'accord sur cette communication, les uns pensant que les artères se continuent directement avec les veinules (Billroth, Sweigger-Seidel) , les autres admettant l'existence d'un réseau capillaire intermédiaire (Axel Key) ; et enfin d'autres, avec W. Millier, pensant que la communication se fait à travers les espaces délimités par les réseaux fibreux de la pulpe splénique.
Le sang de la veine splénique contient une plus grande quantité de globules rouges que le sang de l'artère (Malassez) ; par conséquent la fonction la plus essentielle de la rate serait la formation des globules rouges, bien que le pigment sanguin trouvé dans les cellules lymphatiques indique la destruction d'un certain nombre de ces éléments; la rate mérite donc bien le titre de glande hémato-poiétique.
Les lymphatiques de la rate humaine sont fort peu nombreux; les uns siègent dans la capsule, les autres dans la profondeur de l'organe, où ils accompagnent les artères. Il est probable que les lymphatiques qui accompagnent les artères pénètrent jusqu'aux corpuscules de Malpighi ; on ne connaît pas leurs relations avec le tissu réticulé splénique.
Les nerfs de la rate, constitués par quelques tubes larges et par de nombreuses fibres de Remak, proviennent du plexus splénique et ils entrent dans l'organe en accompagnant les artères. On peut les suivre jusque sur les artérioles en pinceau des glomérules; ils se termineraient, d'après Ecker, par des extrémités libres.
§ 2. — Anatomieet histologie pathologiques de la rate.
V atrophie de la rate s'observe fréquemment chez les vieillards; elle coïncide généralement avec un épaississement fibreux plus ou moins considérable de la capsule splénique. Le parenchyme splénique peut alors être induré, mais le plus souvent il a conservé sa consistance normale. Il est habituellement pâle, anémique, à moins qu'il n'y ait eu pendant la vie une maladie cardiaque ayant déterminé une gêne de la circulation sanguine.
L'épaississement de la capsule de la rate est consLitué, là comme dans tous les cas analogues, par une formation de lamelles de tissu conjonctif séparées par des cellules aplaties. Ce tissu présente uiie dureté et une consistance remarquables; il est souvent cartilaginiforme et infiltré de sels calcaires. Une inflammation chronique du péritoine s'observe habituellement alors à la surface de la capsule et l'on voit des productions nouvelles végétantes sous forme de granulations dures, non vasculaires, ou de plaques, ou de filaments flottants,
lÏYPÉRÉMiE DE LA RATE. — La cougcstion de la rate survient dans une série d'états morbides très différents les uns des autres, et elle constitue aussi le premier stade de la plupart des maladies de la rate. Aucun organe n'est plus apte aux congestions qui y sont en quelque sorte physiologiques pendant la digestion; mais la structure de ses trabécules el de sa capsule, qui contiennent des fibres élastiques et des faisceaux musculaires, font qu'elle revient facilement sur ellemême et se débarrasse du sang qu'elle contient, A l'état pathologique, lorsque la cause de la congestion est fréquemment répétée ou permanente, il n'en est plus de même, La rate congestionnée est toujours en même temps augmentée de volume, La congestion est aiguë ou chronique.
Une congestion aiguë et passagère s'observe dans toutes les maladies fébriles infectieuses telles que les fièvres éruptives, lapyohémicy le choléra, l'érysipèle, etc., et dans un certain nombre de pyrexies.
Dans toutes les maladies infectieuses, la tuméfaction de la rate paraît être en rapport avec la présence dans le sang des bactéries spéciales à ces diverses maladies. Le sang stagnant pendant un certain temps dans la rate et y subissant des modifications dans sa composition, les bactéries séjournent aussi dans cet organe et y déterminent des lésions irritatives plus ou moins accusées. Le type de l'accumulation des bactéries dans la rate nous est fourni par le charbon observé chez les animaux el chez l'homme. Les vaisseaux, surtout les veines de la pulpe sont remplis de bâtonnets du charbon dirigés dans le sens du courant sanguin. Les désordres causés du côté de la rate par les bactéries des fièvres ne sont pas encore assez connues pour en tracer l'histoire, La congestion spiénique observée dans les maladies fébriles ne consiste pas seulement dans le remplissage des vaisseaux el en particulier des veines de la pulpe ; elle est aussi vraisemblablement en rapport avec la fonction propre delà raie, c'est -à-
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(lire la deslriiclion el la foimalioii des globules sanguins. Nous ne connaissons pas ces modilicalions inlimes du sang dans la l'atc suivant chaque maladie fébrile infeclicuse. C'est là un sujet d'études Ibrt important réservé à l'avenir.
Dans la plupart des hypertrophies congestives aiguës observées dans les maladies infectieuses, la rate est molle ou peu tendue, et sa pulpe n'a pas une couleur rouge foncé, mais rosée, ce qui est en rapport avec le grand nombre des globules blancs que renferme le sang.
Dans les fièvres iutermittenles, la rate peut être tuméfiée dès le premieraccès; cette hypérémie passe pendant l'apyrexie pour revenir à chaque accès, et bientôt la tuméfaction devient persistante. La congestion splénique, dans ces fièvres, s'accompagne toujours de la destruction des globules rouges dans la rate, et de la pigmentation du tissu splénique. Lorsque la maladie a duré un certain temps, et qu'il survient une cachexie palustre, la rate n'est plus seulement congestionnée, elle est aussi indurée et atteinte d'une sorte de cirrhose avec pigmentation. Nous décrirons bientôt cet état.
' La fièvre typhoïde est une des maladies fébriles infectieuses qui atteignent le plus constamment la rate. Dans cette maladie, elle est presque toujours hypertrophiée et possède souvent un volume au moins deux fois plus considérable qu'à l'état normal. Chez l'adulte, cette augmentation de volume est moindre que chez les enfants, parce que chez ces derniers, la capsule splénique est moins dense, moins épaisse et par suite plus extensible. La capsule est tendue et amincie. Une section de l'organe montre qu'il est infiltré de sang, de couleur brune, ou, plus fréquemment, de couleur rosée. Les corpuscules de Malpighi sont quelquefois très apparents et volumineux ; d'autres fois ils sont invisibles, ce qui paraît surtout dû au ramollissement cadavérique. La consistance de la rate est généralement moindre qu'à l'état normal. Lorsqu'on examine au microscope, du dixième au quinzième jour de la maladie, à fétat frais, les éléments cellulaires de la pulpe splénique dans le picro-, carminate, on trouve, au milieu des globules rouges, des cellules lymphatiques tuméfiées, dont le protoplasma est granuleux et mou, et qui présentent souvent plusieurs noyaux. Une grande quantité de ces cellules lymphatiques contiennent un ou plusieurs globules rouges dans leur protoplasma. On peut compter deux, trois, quatre et jusqu'à huit ou dix globules rouges dans une seule cellule lymphatique. Le noyau ou les noyaux de ces grosses cellules sont
parfaitement visibles. Les globules rouges englobés dans le protoplasma sont tantôt de volume normal et bien reconnaissables à leur contour, à leur couleur, à l'aspect homogène de leur masse ; tantôt ils sont petits, ne mesurant que 3 ou 4- millièmes de millimètre ; tantôt ils sont granuleux et ne se laissent reconnaître qu'à la couleur jaunâtre des granules qu'ils présentent. Les grandes cellules endothéliales des veines nous ont paru toujours normales; cependant Billroth a constaté une prolifération de leurs noyaux dans la fièvre typhoïde.
Le nombre des cellules lymphatiques dont le proioplasma englobe des globules rouges est considérable dans la fièvre typhoïde, si bien que dans une goutte de la pulpe obtenue par le raclage on pourrait en compter une centaine.
Sur les coupes, après durcissement dans le liquide de Mûller, la gomme et Falcool, on peut s'assurer facilement que les grandes cellules contenant des globules rouges siègent dans fintérieur des veines delà pulpe.
Vers la fin de la maladie, la rate diminue de volume; sa surface de section est de couleur brune et moins riche en sang. L'examen microscopique ne montre plus de cellules en prolifération; mais les cellules lymphatiques contiennent des granulations graisseuses (Fœrster) et du pigment rouge; des granulations pigmentaires existent en liberté dans la pulpe.
La lésion de la rate dans la fièvre typhoïde n'est, ainsi qu'il résulte de ce qui précède, ni une congestion ni une inflammation simples; sous l'influence des bactéries de la fièvre typhoïde ou des modifications de la composition du sang déterminées par elles, il se fait une congestion avec accumulation de globules blancs et, en même temps, une destruction des globules rouges qui sont mangés par les globules ])lancs.
Dans les congestions très intenses liées à la fièvre intermittente et à la dothiénentérie, on peut trouver aussi de véritables épanchements sanguins en foyer; dans un assez grand nombre d'observations, on a noté des ruptures de la rate. La fièvre typhoïde s'accompagne quelquefois d'infarctus spléniques.
Une congestion chronique de la rate s'observe toujours dans les maladies du foie, accompagnées de la gêne de la circulation dans la veine porte, et dans les maladies du cœur avec obstacle h la circulalion du sang veineux. La pression du sang dans la veine splénique est augmentée, et il en résulte une stase sanguine avec hypertrophie
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congestive de la ralo. Cependant les maladies du cœur conslituenl une cause moins intense d'hypertrophie de la rate que les maladies chroniques du foie, la cirrhose en particulier.
Il est rare que des congestions chroniques ne s'accompagnent pas d'un certain degré de splénite interstitielle avec induration et épaississement de la capsule, avec ou sans pigmentation des éléments du tissu splénique.
Dans les maladies chroniques du cœur la capsule de la rate est presque toujours dure et épaisse; à sa surface il existe alors de petites végétations, ou des plaques fibreuses d'apparence cartilaginiforme. Son volume est normal ou accru. Le tissu splénique, examiné sur une section, est de la couleur du sang veineux et rougit à l'air en s'oxygénant. La surfece de la coupe est plane et ne s'affaisse pas; elle donne peu de boue splénique par le raclage, et elle a une certaine fermeté. Cependant on peut la déchirer avec l'ongle. Lorsqu'on regarde de près la surface de section, on voit, sur le fond rouge, les travées fibreuses et les vaisseaux beaucoup plus apparents qu'à l'état normal. Ces travées sont en effet épaissies et très riches en fdDres de tissu conjonctif. Les artérioles de la rate sont dures et leurs parois sont épaisses. Leur tunique interne est fréquemment le siège d'une endartérite, surtout lorsqu'il existe des lésions athéromateuses de l'aorte, et leur membrane externe est également augmentée d'épaisseur. Le tissu réticulé de la pulpe et des corpuscules ne présente généralement pas d'altération notable de ses fibrilles. Le système capillaire et veineux de la rate est distendu par le sans-.
Dans les maladies qui amènent une gêne dans la circulation du sang de la veine porte, et en particulier dans la cirrhose hépatique, la rate très hypertropliiée, ayant au moins le double de son volume normal, possède, comme dans le cas précédent, une capsule épaissie ; les végétations formées sur le feuillet péritonéal qui la recouvre sont habituenement très nombreuses; cette péritonite est en rapport avec l'ascite et avec l'inflammation péritonéale subaiguë qui accompagnent si souvent la cirrhose. Sur une surface de section, la rate est de la couleur du sang veineux; ses cloisons fibreuses sont habituellement épaissies.
La bouillie splénique montre souvent des cellules lymphatiques avec du pigment brun ou noir dans leur protoplasma autour des
iiovaux. Les cellules endothéliales des veines de la pulpe présentent souvent aussi des granulations pigmentées dans leur protoplasma. Les veines de la pulpe examinées sur des coupes sont habituellement plus élargies qu'à l'état normal. Les travées connectives qui partent de la capsule et les trabécules du tissu réticulé de la pulpe sont normaux, à moins qu'ils ne soient un peu épaissis. L'iiypertrophie de la rate est donc alors due surtout à la distension des veines et un peu à répaississement des travées fibreuses. Les cellules lymphatiques ne sont pas en plus grand nombre qu'à l'état normal.
Splénite interstitielle. — Les congestions chroniques de la rate aboutissent, comme on le voit par les exemples précédents, à une , formation nouvelle de tissu conjonctif qu'on peut regarder comme la marque d'une inflammation ou irritation lente analogue à la cirrhose du foie et à la pneumonie interstitielle. Aucune maladie ne présente cette lésion à un degré aussi avancé et aussi intense que la cachexie palustre. La rate des sujets, atteints de cette cachexie est très variée comme aspect. Tantôt elle est rouge ou rosée sur une surface de section, tantôt elle présente une couleur brun ardoisé; les cloisons, ainsi que la boue splénique, peuvent être de couleur brun noirâtre. Ces différences de couleur proviennent du plus ou moins de pigment contenu dans le tissu conjonctif et dans les globules blancs du sang splénique. Une lésion à peu près constante, dans tous les cas de fièvre intermittente ayant duré un certain temps, c'est l'épaississement fibreux et l'induration de la capsule qui est en même temps couverte à sa surface de productions inflammatoires. Celles-ci consistent dans des granulations saillantes, très denses et souvent d'aspect cartilagineux, et dans les végétations villeuses ou les fausses membranes llottantes dont nous avons déjà parlé plusieurs fois. Ces fausses membranes sont vascularisées, tandis que les granulations aplaties qui constituent de petits fibromes à lames parallèles (voy. t. I, p. 188) ne possèdent pas ou possèdent très peu de vaisseaux. La rate est pi'esque toujours très hypertrophiée ; lorsqu'elle est pigmentée, il n'est pas rare que son grand diamètre mesure de 20 à 25 centimètres. Toutefois elle peut être très fortement pigmentée tout en ne dépassant pas 15 centimètres. Elle est alors indurée; elle résiste à l'écrasement et à la déchirure qu'on essaye d'y produire avec le bord tranchant de l'ongle. Dans la pulpe extraite par le raclage d'une rate dont la surface est rouge ou
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rosée, on rencoiUre quelques cellules lymplialiques contenant des granulations pigmentaircs noires ou brunes; dans les rates indurées et pigmentées on trouve une très grande quantité de cellules lymphatiques infiltrées de ces granulations. Celles-ci sont tantôt brunes et brillantes lorsqu'elles sont fines et qu'on les examine avec un fort grossissement, tantôt elles sont plus volumineuses, noirâtres ou tout à foit noires. Elles sont incluses dans les cellules lymphatiques, mais elles sont aussi quelquefois libres dans le liquide sanguin. Ces cellules ne contiennent habituellement qu'un seul noyau. Les grandes cellules endothéliales de la paroi interne des veines renferment aussi assez souvent du pigment brun ou noirâtre, mais sous forme de fines granulations et non sous forme de gros grains.
Lorsque la rate a été convenablement durcie, les coupes montrent que les travées fibreuses étendues de la capsule au centre de la rate, sont épaissies à un degré variable. Il s'y est formé de nouvelles fibres de tissu conjonctif. Les corpuscules de la rate sont généralement bien visibles. Le tissu réticulé des corpuscules et le tissu de la pulpe subissent des modifications semblables qui consistent essentiellement dans la pigmentation des cellules lymphatiques contenues dans les mailles du réticulum. Cependant celles des corpuscules sont moins pigmentées que celles de la pulpe. Dans celle-ci, les veines dont les cellules endothéliales sont normales ou légèrement pigmentées contiennent des cellules lymphatiques fortement pigmentées et en très o-rand nombre au milieu des ulobules rouges du sang. Ces veines sont dilatées si le processus est récent et si la rate est peu indurée; leur diamètre est normal eu même diminué, si la lésion est ancienne et si la rate est très indurée. Les tractus de tissu réticulé qui séparent les veines de la pulpe sont très fortement pigmentés , et forment sur une coupe les parties les plus noires de la préparation. En examinant ces tractus avec un fort grossissement, on reconnaît que leur couleur est due aux cellules lymphatiques incluses dans le réticulum. Dans certains cas ces cellules sont presque complètement noires. Lorsqu'on a débarrassé le tissu réticulé de ces éléments, les filaments qui composent le réticulum ne paraissent pas notablement épaissis. Ils conservent à leur surface de très fines granulations pigmentaircs. Cependant, dans les rates très sclérosées, ces filaments sont deux ou trois fois plus épais qu'à l'état normal. Mais ils sont toujours constitués par une fibre et ne présentent pas de noyaux inclus dans leurs intersections,
ce dont on peut s'assurer sur les coupes très minces et bien nettoyées par le pinceau.
Les artérioles, les artères et les grosses veines de la rate montrent des parois épaisses, indurées et infiltrées de pigment, surtout dans leur zone périphérique. Le tissu conjonctif des grandes cloisons fdjreuses contient aussi beaucoup de pigment noir situé dans les cellules et autour d'elles.
Les travaux de Klebs et de Tommasi-Crudeli sur l'étiologie de la lièvre palustre tendent à faire croire que toutes les lésions du sang et de la rate qui l'accompagnent sont causées par un ferment bactéridien, par des bacilles provenant de la terre. Ces auteurs ont trouvé, dans la période du début de l'accès des fièvres pernicieuses, des bacilles dans le sang. Laveran a décrit de son côté, dans les mêmes conditions, des bâtonnets ou pour mieux dire des filaments mobiles dans le liquide sanguin. Bien que les descriptions de ces auteurs paraissent très divergentes, les dessins que donnent d'une part Tommasi- Crudeli et Laveran de l'autre, ne sont pas sans analogie. Il faut avouer du reste que l'étiologie de la fièvre intermittente est loin d'être encore complètement élucidée.
La destruction des globules sanguins dans la rate n'est pas spéciale à la fièvre paludéenne, puisque nous avons vu une absorption des globules rouges par les globules blancs s'effectuer dans d'autres maladies fébriles infectieuses, par exemple dans la fièvre typhoïde, et, d'un autre côté, les congestions chroniques de la rate, dans la cirrhose notamment, aboutissent à findiiration de son tissu et à la pigmentation de ses cellules. Mais on doit reconnaître que la pigmentation exagérée se produit surtout dans la cachexie palustre et qu'elle y est constante.
Dans toutes les congestions répétées de la rate, dans toute splénite interstitielle à plus forte raison, il se fait, ainsi que nous l'avons vu plus haut, un épaississement de la capsule de Malpighi et une production nouvelle de tissu conjonctif à sa surface péritonéale. Les replis du péritoine qui forment l'épiploon gastro-splénique et les hgaments phréno et pancréatico-spléniques sont en même temps plus ou moins enflammés, d'où il résulte que la rate est unie intimement à tous les organes voisins par des fausses membranes qui s'organisent en tissu conjonctif. Ces adhérences peuvent être absolument intimes et déterminer une soudure telle que la rate est immobilisée. Cette périsplénite fibreuse est le plus souvent la conséquence d'altérations primitives de la rate, mais elle peut être aussi la manifestation d'une
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péritonite généralisée ou locale, quelle que soit su cause. Elle a été particulièrement bien étudiée par Léon Collin dans les fièvres intermittentes, où elle est constante à un degré plus ou moins intense.
Splénite suppurative. — Ou a observé, mais très rarement, dans la rate, des abcès volumineux occasionnés par des contusions, par les fractures de côtes, etc. Dans un petit nombre de laits, on ne sut à quelle cause attribuer des abcès spléniques observés à l'autopsie et qui avaient donné lieu pendant la vie à des accidents fébriles d'une erande intensité. Dans d'autres observations également très rares (Frerichs, Lancereaux), on a vu des abcès de la rate chez des individus affaiblis ayant eu des fièvres, ou ayant vécu dans un pays à fièvres intermittentes. Les observations anciennes relatives aux abcès de la rate sont pour la plupart sujettes à la critique, car on ne distinguait pas alors suftisamment les abcès d'avec les infarctus dus à une embolie ou à une thrombose artérielles.
La splénite suppurative se présente sous trois formes :
\° Comme une infiltration diffuse, de telle sorte qu'une partie considérable ou la totalité du parenchyme splénique est ramollie, blanc grisâtre ou rosée, réduite en une bouillie où le pus, le sang et les détritus du tissu propre "de l'organe sont mêlés. Ce sont des cas de ce genre qu'on a décrits sons le nom de gangrène splénique.
2° Un ou plusieurs abcès plus ou moins volumineux se collectent dans le tissu splénique. Ces abcès, venus à la suite d'un traumatisme, d'une phlébite de la veine splénique, d'une infection purulente, de lièvres graves (la fièvre typhoïde en particulier), se réunissent et forment quelquefois des loges purulentes séparées du tissu normal de la rate par une membrane pyogénique. On cite des abcès de ce genre d'un volume considérable, et l'un entre autres dont le contenu pesait 30 livres (L'Hermite, Acacl. des sciences, 1753). Ces abcès s'enkystent habituellement, et leur membrane pyogénique devient fibreuse. La capsule splénique s'épaissit à leur niveau lorsqu'ils sont superficiels. Dans d'autres cas, au contraire, la capsule hbreuse étant envahie elle-même par la suppuration, et des adhérences fibrineuses ou fibreuses s'établissantavec les organes voisins, un abcès de la rate se fera jour soit dans l'estomac, soit dans la plèvre et dans le poumon, à travers le diaphragme (Vidal, Société anat., 1853), à travers la paroi abdominale ou la paroi costale. Dans d'autres faits, l'abcès communiquait avec la veine splénique (Carswel, Frerichs), et enfin il peut fuser dans le tissu cellulaire sous-péritonéal jusque
dans le petit bassin pour s'ouvrir dans le vagin, ainsi qu'il en existe deux observations citées par M. Besnier (article Rate du Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales).
3° Les abcès métastatiques, plus rares dans la rate que dans la plupart des autres organes, s'y rencontrent cependant dans des conditions analogues, dans la pyohémie, la puerpéralité, dans l'endocardite aiguë, dans la phlébite. Ils siègent surtout à la périphérie de la rate, leur base étant tournée du côté de la capsule. Leur nombre est généralement très restreint; leur volume est plus ou moins considérable, depuis la grosseur d'un grain de chènevis jusqu'à celle d'une noisette ou même davantage. Ils commencent par un petit îlot de couleur rouge foncé et dense, comme un noyau apoplectique du poumon, et bientôt du pus se montre au centre de la masse qui se ramollit peu à peu, devient liquide et constitue un petit abcès.
Comme les abcès du foie, ceux de la rate reconnaissent pour cause le transport par le sang et l'arrêt dans cet organe des microbes de la pyoémie.
Les conditions pathogéniques de la formation de ces abcès métastatiques déterminent souvent en même temps de la périsplénite suppurative ou même de la péritonite généralisée.
Infarctus de la rate. — La rate est l'organe où les infarctus sont les plus communs. Cela s'explique par l'origine de l'artère splénique et par l'absence d'anastomoses entre ses branches. Aussi lorsque l'aorte est athéromateuse, et que des fragments de fibrine ont pénétré dans UD des rameaux de l'artère splénique, la partie de la rate corres- ' pondant à l'artère oblitérée est nécessairement le siège d'un infarctus. Il est impossible en effet que la circulation s'y rétablisse par des voies collatérales. Les infarctus doivent être soigneusement distingués des abcès métastatiques, avec lesquels ils n'ont rien de commun au point de vue anatomo-pathologique, pas plus qu'au point de vue étiologique. Les infarctus spléniques sont consécutifs aux altérations athéromateuses de l'aorte, des valvules aortiques, de l'artère splénique, etc. Leur volume et le nombre des noyaux infarctueux est très variable. On peut trouver, par exemple, la rate presque complètement envahie, ou bien un, deux ou trois petits infarctus dans son intérieur. Leur forme est caractéristique, et représente toujours un cône, dont la base siège à la surface de la rate, tandis que son sommet est dirigé vers le hile de cet organe. L'artère splénique elle-même ou plusieurs de ses branches sont oblitérées complètement par un caillot
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adhérent, lorsque la masse de la rate envahie est considérable. L'artériolc qui se rend à un petit infarctus est toujours oblitérée de la même façon. Lorsque les infarctus sont récents, la couleur de leur surface de section est d'un rouge foncé, presque noirâtre, parce que le sang coagulé dans toutes les petites veines et dans les artères communique à l'ensemble de la partie la couleur du sang- veineux. Plus tard, lorsque la fibrine s'est coagulée, lorsque les globules et la fibrine se sont tranformés en une substance granulo-graisseuse, la couleur de la section devient grisâtre ou jaunâtre et opaque. La consistance de l'infarctus est d'abord beaucoup plus grande que celle de la rate normale ; plus tard, il se ramollit, présente un état pâteux, semi-liquide et jaune. Le liquide accumulé au centre du foyer ramolli baigne alors des portions mortifiées incomplètement détachées ; l'infarctus est comparable à certaines cavernes volumineuses du poumon en voie de formation. Autour de lui, la rate est congestionnée et enflammée, mais sans tendance à la suppuration.
D'après ce qui précède, étant donnés l'oblitération complète des artères, la coagulation sanguine dans tous les vaisseaux de l'îlot splénique altéré et son ramollissement nécrosique consécutif, on pourrait comparer ce processus à celui de la gangrène. Il est de fait que l'arrêt du sang a causé la mortification des tissus. Mais là, de même que dans le foie et dans le rein, la mortification ayant lieu sans qu'il y ait communication du foyer avec fair ambiant, il n'y a pas de putréfaction, ni d'odeur gangreneuse. La rate peut présenter des lésions anatomiques comparables à la gangrène putride, mais seulement dans les faits où une partie mortifiée de son tissu baigne dans le pus d'une périsplénite, ainsi que Colin en a rapporté des exemples.
L'examen microscopique, fait sur les coupes d'infarctus récents, montre tout simplement les vaisseaux distendus par du sang coagulé, et contenant un réticulum de fibrine. Bientôt les cellules lymphatiques englobées dans le réticulum fleviennent granulo-graisseuses. La graisse se sépare et produit des boules d'acide gras cristallisées qu'on pourrait prendre au premier abord pour des corps granuleux. Ces boules apparaissent comme des corps opaques de distance en distance, lorsqu'on examine la préparation à un faible grossissement. Les cellules lymphatiques emprisonnées dans le tissu réticulé de la rate subissent la dégénérescence caséeuse, pendant que les globules du sang retenus dans les vaisseaux passent par la série des modifications exposées déjà.
GO^IL ET RANVIER. II
Les travées du réticulum subissent à la longue une destruction moléculaire, de même que les cellules lymphatiques. Il en résulte un ramollissement partiel ou étendu de l'infarctus, où l'on trouve bientôt un liquide contenant des cellules granuleuses et des granulations protéiques et graisseuses libres. Le noyau infarctueux, d'abord tuméfié, s'affaisse, et il en résulte une dépression à la surface de la rate.
La capsule splénique est presque constamment altérée à toutes les périodes de l'infarctus; elle est d'abord congestionnée, puis elle présente des villosités et végétations, et elle s'épaissit en devenant plus dense, comme cela a lieu dans toutes les lésions siégeant à la surface de la rate. Elle peut même subir la crétifîcation.
A mesure que l'infarctus se ramollit, les parties liquides sont reprises et absorbées par les portions saines du tissu splénique périphérique. La perte de substance est comblée, d'une part, par le tissu conjonctif de nouvelle formation de la capsule qui s'enfonce à ce niveau, et d'autre part par un épaississement fibreux analogue du iissu splénique voisin. Une cicatrice fibreuse remplace finalement tout l'infarctus.
Dans ces cicatrices de la rate qui s'accusent à la surface par une dépression avec épaississement de la capsule, celle-ci est généralement calcifiée. L'examen du tissu calcifié ne montre pas de véritables ostéoplastes avec leurs prolongements canaliculés. Sur les pièces décalcifiées par l'acide chromique ou par l'acide picrique, on voit de petites loges qui représentent simplement les interstices où se trouvaient les cellules du tissu conjonctif préexistant.
Dans les infarctus en particulier, mais aussi dans la plupart des rates sclérosées, soit dans la cirrhose, soit dans les maladies du cœur, les artères spléniques présentent une induration, un épaississement considérable de leurs parois dû à l'endartérite et à la péri-artérite avec ou sans incrustation calcaire.
Ruptures de la rate. — On observe quelquefois des ruptures traumatiques ou spontanées de la rate. Lorsque cet accident a lieu, la rate était atteinte de tuméfaction congestive ou inflammatoire comme cela s'observe presque toujours dans les fièvres intermittentes, dans le typhus, le choléra, la syphilis. Les faits connus de ces ruptui'es ont été réunis et analysés dans l'article Rate de Resnicr, et l'on peut s'assurer par ce relevé qu'elles ne sont pas absoUimenl rares. Elles présentent la forme de simples lis-
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sures OU de crevasses tantôl superficielles, tantôt profondes, variables ("omme dimension et comme aspect; elles siètj;cnt sur tous les points de la surface, notamment à la face externe et dans la grande scissure longitudinale. Un caillot sanguin existe au niveau de la solution de continuité. Ce caillot se continue quelquefois avec une masse cruorique plus ou moins considérable qui entoure tout l'organe. Un épanchement sanguin plus ou moins abondant se fait quelquefois alors dans la grande cavité péritonéale ; la mort survient rapidement si la quantité de sang est considérable, ou bien il se produit une péritonite si l'épanclicment sanguin s'effectue peu à peu dans l'espace de plusieurs jours.
Dégénérescence amyloïde. — La dégénérescence amyloïde de la rate présente à considérer deux degrés : dans l'un, elle se limite aux corpuscules de Malpighi ; dans l'autre, l'infiltration amyloïde est diffuse. Dans ces deux types de la lésion, la rate est hypertrophiée à un degré plus ou moins considérable, globuleuse, de consistance pâteuse; sa capsule est tendue, souvent épaissie par des néoformations de tissu conjonctif à sa surface; ses bords sont épais et mousses.
Dans le premier degré, on voit, sur une section de l'organe, les corpuscules de Malpighi augmentés de volume, ayant jusqu'à 1 et 2 millimètres de diamètre et même davantage; ces corpuscules sont semi-transparents, formés d'une substance hyaline qui se colore en brun-acajou lorsqu'on y verse une solution d'iode ioduré. L'apparence de ces corpuscules volumineux et semi-transparents, très rapprochés les uns des autres, les a fait comparer au sagou cuil, d'où le nom de rate-sagou (sagomilz) qui a été donné à la lésion par les anatomistes allemands.
Lorsque la rate ainsi altérée est examinée sur des coupes faites soit à l'état frais, soit après durcissement dans l'alcool, et qu'elle a été traitée parla solution d'iode ioduré, on voit les corpuscules, d'incolores qu'ils étaient, devenir d'un brun-acajou. Avec un faible grossissement, il est facile de constater que les îlots malades sont appendus aux artères ou disposés autour de ces vaisseaux, qu'ils entourent comme un manchon. L'addition d'acide sulfurique, après la coloration iodique, donne souvent aux parties malades les couleurs verte, bleue, violette, puis rouge brun. Nous nous sommes servis surtout, pour étudier le siège de cette dégénérescence et les modifications intimes qu'elle produit, du violet de Paris et de la
safranine (voy. t. II, note, p. 44-9). La paroi des artères qui passent au milieu ou à la surface des corpuscules malades est infiltrée elle-même ou intacte. Nous avons en effet constaté dans plusieurs cas que la paroi de l'artère centrale du glomérule pouvait être indemne, tandis que les parois des artérioles et des capillaires, et la plupart des éléments des corpuscules spléniques, les cellules lymphatiques et le tissu réticulé, étaient infdtrés parla matière amyloïde. On apprécie bien la dégénérescence des cellules lymphatiques en dissociant avec les aiguilles, à l'état frais,, les éléments des corpuscules pris sur une section mince ; on voit alors que ces cellules sont devenues vitreuses; qu'elles sont globuleuses ou transformées en petits blocs irréguliers, ou agglutinées les unes aux autres, et qu'elles ont perdu leurs noyaux; elles se colorent en violet rouge par le violet de méthylaniline. Lorsqu'on examine avec un fort grossissement les sections très minces et colorées, on voit, dans la partie malade du corpuscule, la plupart des fibrilles du réticulum infiltrées de la substance amyloïde et il en est de même de la paroi des capillaires. Comme toutes ces parties, cellules lymphatiques, réticulum et parois des capillaires, tendent à se confondre, etqu'elles prennent, après la coloration, la môme teinte, elles forment des masses homogènes, qui sont seule.ment sillonnées par des fentes étroites formant un réseau : c'est le réseau des capillaires qui s'accuse seulement par leur lumière plus ou moins bien conservée, dans laquelle les cellules endothéliales et les corpuscules du sano- sont généralement intacts et colorées en bleu violet.
Les corpuscules de Malphighi altérés sont considérablement grossis, et, en certains points, ils sont presque au contact les uns des autres. Ils sont séparés seulement par des bandes minces du tissu de la pulpe splénique normale en ce point ou altérée. Les veines voisines présentent aussi leur paroi légèrement épaissie et malade. Les cellules d'endothélium de ces veines sont habituellement normales ; leur calibre n'est pas modifié; le tissu réticulé qui les entoure et les cellules lymphatiques du réticulum de la pulpe sont généralement indemnes.
Dans le degré le plus avancé de l'altération amyloïde, la rate est le siège d'une infiltration complète et diffuse; elle est très hypertrophiée et présente sur une coupe un aspect homogène, plus ou moins vitreux, suivant que l'infiltration est plus ou moins considérable. Lorsque la lésion est à son summum, de grandes masses de la rate
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sont pâles, privées de sang, et loiit à l'ait cireuses. Cependanl la circulation, bien que très gônéc. n'est pas absolument interrompue, et il peut même y avoir des îlots de suppuration dans des rates en infdtration amyloïde très avancée. C'est ce que nous avons vu à l'autopsie d'un malade, mort dans le service de M. Gosselin, d'une inlection purulente consécutive à une maladie osseuse chronique.
Dans l'inliltration amyloïde complète, tous les vaisseaux sont altérés à un très haut degré, bien que quelques-uns soient encore perméables îiu sang. La capsule splénique et les trabécules sont épaissies et leur tissu conjonctif est normal , bien que parcouru par quelques capillaires altérés. Les corpuscules sont petits et parfois incomplètement dégénérés, de telle sorte qu'une zone de cellules lymphatiques normales se trouve habituellement au centre du corpuscule autour de l'artère.
Les veines de la pulpe sont toutes lésées; leur paroi est épaissie à un très haut point et dégénérée, bien que leur calibre reste le même; elles présentent souvent à leur intérieur un endothélium très net et quelques globules sanguins. Le tissu réticulé qui unit les veines de la pulpe est tantôt normal, tantôt en partie amyloïde. Ses fibrilles sont alors épaissies et présentent, ainsi que les cellules qui y sont contenues, les réactions caractéristiques.
Dans cette infiltration diffuse, la pulpe splénique, et notamment les parois des veinules de la pulpe, paraissent être le siège essentiel de la dégénérescence. Les deux degrés de la dégénérescence que nous venons de décrire ne sont pas toujours aussi tranchés et l'on peut observer, dans chaque fait pris en particulier, des variations dans son intensité et dans sa répartition.
TUMEURS DE LA RATE
Leucocythémie. — Dans la plupart des cas de leucocythémie et d'adénie, la rate est infiltrée de globules blancs et elle est hypertrophiée d'une façon très notable. Mais cette hypertrophie est surtout considérable dans la leucocythémie splénique. Cet organe peut mesurer alors jusqu'à 25 et 30 centimètres dans son plus grand diamètre.
Ainsi que nous l'avons dit tome I, page 296, cette hypertrophie porte principalement sur les corpuscules de Malpighi, qui peuvent
acquérir la dimension d'une noisette ou d'une noix. Sur une section de l'organe, on les voit comme autant de nodules gris ou blanchâtres, quelquefois de couleur jaune à leur centre, et donnant du suc par le raclage. Ces nodules, formés par un tissu homogène, sont séparés les uns des autres par des zones rouges souvent si minces qu'ils paraissent se toucher. Les éléments cellulaires obtenus par le raclage des parties grises sont des cellules lymphatiques dont le plus grand nombre contient un seul noyau. Mais quelques-unes des cellules ainsi isolées sont volumineuses, de 15 à 20 p. de diamètre, granuleuses, et contiennent plusieurs noyaux ronds ou ovoïdes.
• Lorsqu'on examine une coupe large et mince à un faible grossissement, on reconnaît que ces nodules blanchâtres correspondent aux giomérules de Malpighi, et que les zones rouges plus ou moins minces qui les séparent ne sont autres que le tissu de la pulpe. Les corpuscules de Malpighi hypertrophiés sont constitués par un tissu réticulé à mailles fines remplies des cellules lymphatiques et des grandes cellules en prolifération dont nous venons de parler. Les artérioles qui passent au milieu de ces corpuscules présentent dans leur paroi une très grande quantité de globules blancs, de telle sorte que, sur ces coupes transversales, leur lumière apparaît au milieu d'un îlot circulaire de petites cellules. Les travées du tissu adénoïde des follicules hypertrophiées sont en général plus épaisses qu'à l'état normal. Dans les parties centrales des corpuscules qui sont jaunâtres et opaques à l'œil nu, les cellules lymphatiques subissent une dégénérescence granulo-graisseuse.
A la périphérie des corpuscules hypertrophiés, dans la zone rouge qui les sépare les uns des autres, on observe le réseau des veinules qui caractérise le tissu de la pulpe splénique. Cette portion de la rate est visiblement atrophiée par la compression qu'exercent sur elle les corpuscules de Malpighi. Les veinules sont peu volumineuses, bien qu'elles charrient beaucoup de cellules lymphatiques et leur endothélium est normaL Un très petit nombre de cellules lymphatiques contient du pigment brun.
Tubercules. — Les tubercules de la rate sont assez communs chez les enfants; ils sont plus rares chez les adultes. Ils se montrent, avec tous leurs caractères ordinaires, tantôt sous la forme de granulations miliaires disséminées dans le parenchyme splénique, tantôt sous celle de masses assez volumineuses, de la grosseur d'un
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pclil pois, par exemple, et consliluées par la réunion de plusieurs granulalions caséeuscs. La tuberculose de la raie n'est jamais primitive. Le siège du début des granulations miliaircscst,d'a[)rès Billroth et Vircbow, le ti^su conjonctif réticulé de la pulpe. Les tiactus de ce tissu qui séparent les veines seraient épaissis et deviendraient le siège de nouveaux éléments; en même temps, les cellules de l'endothélium des veines montreraient une prolifération de leurs noyaux. Cependant Fœrster a vu les granulations se développer aux dépens du tissu fibreux qui constitue les grands tractus rayonnant de la capsule dans l'intérieur de l'organe, et il en a rencontré aussi dans les corpuscules de Malpiglii. La difficulté du diagnostic anatomique, à l'œil nu et au microscope, des granulations tuberculeuses, provient de ce que leur forme, leurs dimensions et les cellules lymphatiques qu'elles renferment les font ressembler aux corpuscules de Malpighi. Mais, dans les tubercules, le centre devient caséeux et les cellules s'y infiltrent de fines granulalions en même temps qu'elles s'atrophient. Les petits vaisseaux et les capillaires qui passent au milieu des granulations sont remplis de fibrine granuleuse, de cellules lymphatiques et de grandes cellules endothéliales, et ils sont oblitérés. De plus, au centre des îlots tuberculeux de la rate on trouve des cellules géantes parfaitement caractérisées. Sur les préparations traitées par le procédé de Ehrlich, on met habituellement en évidence un nombre plus ou moins considérable de bacilles de la tuberculose. Dans un fait de tuberculisation miliaire de la rate observé récemment, nous avons vu, dans chacune des cellules géantes situées au centre des follicules tuberculeux, un ou deux bacilles (1). Dans la tuberculose artificiellement produite chez le cobaye et le lapin par l'injection de matières tuberculeuses dans le péritoine, la rate est toujours, comme le foie, profondément altérée, très hypertrophiée, et on trouve une grande quantité de bacilles siégeant dans les îlots tuberculeux et dans les cellules de la pulpe splénique.
Tumeurs syphilitiques. — La rate est généralement hypertrophiée dans la syphilis, au début de l'infection. Cette tuméfaction est surtout très évidente chez les nouveau-nés syphilitiques (Gée, Parrot, etc.). Dans la syphilis tertiaire, la rate peut être aussi soit indurée et cirrhosée avec une capsule très épaisse et couverte de pro-
(1) Cornil et Babès, Communication à rAcadémie de médecine, avril 1883, et Journal de Robin, 1883, p. 456.
diictions fibreuses, soit amyloïde. Enfin on peut y rencontrer de véritables gommes (obs. de Rendu, Société anat., 1870) ; celles-ci sont du reste extrêmement rares, et il ne faudrait pas confondre avec elles les -infarctus qui peuvent aussi se montrer chez les sujets syphilitiques.
Carcinome de la rate. — 11 est douteux que la rate puisse être affectée primitivement de carcinome. Nous ne voudrions pas le nier d'une façon absolue, mais les observations qui en sont publiées sous le titre de Carcinome primitif et qui sont rapportées (Kins l'article très complet de M. Besnier, manquent de détails histologiques suffisants pour entraîner la conviction. Il ne suffit pas, en effet, pour dire qu'il y a carcinome de la rate, de décrire à l'œil nu des tumeurs volumineuses et donnant au raclage un suc qui contient de grandes cellules. Ces caractères en effet existent dans la leucocythémie splénique. Il faudrait aussi que le stroma du carcinome et que les détails de structure des productions secondaires des ganglions ou d'autres organes vinssent appuyer et démontrer le diagnostic anatomique. Nous n'avons jamais, pour notre compte, observé de carcinome primitif de la rate. Le carcinome secondaire est au contraire assez fréquent à la suite des cancers de l'estomac, du sein, du foie, du cerveau, etc. Ces productions se montrent sous forme de nodules ou d'infiltration qui reproduisent exactement les caractères du tissu et des éléments cellulaires de la tumeur primitive.
Kystes. — Les kystes muqueux de la rate sont extrêmement rares. On cite le cas rapporté par Andral, où il existait plusieurs vésicules compaiées par lui aux kystes du col utérin, l'observation de Leudet, où il y avait un grand kyste divisé en quatre ou cinq loges par des cloisons fibreuses revêtues d'un épithélium pavimenteux; celle de Livois, celle de Péan rapportée par Magdelain, où la paroi interne du kyste uniloculaire était lisse et recouverte de plaques dures, formées de carbonate et de phosphate de chaux et de magnésie. Le liquide, évalué à plus de 3 litres, était, dans ce dernier fait, de couleur brun jaunâtre et contenait de l'albumine, des cellules lymphatiques, des globules rouges et de la cholestérine. Fœrster indique, dans la collection de Wiirtzbourg, un kyste séreux de la rate, de la grosseur d'une noisette, à paroi cartilaginiforme. On ne connaît pas le mode de production de ces tumeurs.
PAHASITES DE LA RATE
Andral mentionne un cas de hyste dermoïde de la rate contenant de la matière grasse et des cheveux.
Parasites. — Des kystes à échinocoques peuvent se produire dans la rate. Ces kystes sont très rares. Ils se développent plus fr(k|uemment dans le péritoine qui recouvre l'organe. On les voit alors, après s'être pédiculisés, faire saillie dans la cavité péritonéalé (Gharcot etl3avaine). Les hydatides de la rate se montrent habituellement avec des productions analogues du foie et du péritoine. E. Wagner a vu, dans la rate humaine, un exemple de pentastome denliculé, entouré d'un kyste calcifié.
CHAPITRE II
GLANDE thyroïde § 1. — Histologie normale.
La glande thyroïde, dont les fonctions sont inconnues, se compose de vésicules sphériques ou oblongues, qui communiquent les unes avec les autres, n'ont pas de conduits excréteurs et sont réunies en lobules. Ces lobules sont séparés par des cloisons de tissu conjonctif plus épaisses que celles qui se trouvent entre les vésicules. Ces cloisons se poursuivent jusqu'à la capsule fibreuse de la glande.
Les vésicules, dont le diamètre est de 45 àllOf/, se composent d'une membrane propre hyaline tapissée d'une couche de cellules épithéliales polygonales finement grenues qui mesurent de 9 à 13 fx. Le centre de la cavité close est occupé par un liquide albumineux. A la place de ce liquide, on trouve, si souvent que cela peut être considéré comme un fait normal, une masse de substance colloïde.
Les vaisseaux sanguins de la glande sont extrêmement nombreux et proviennent des artères thyroïdiennes. Ces vaisseaux forment un riche plexus de capillaires autour des follicules.
§ 2. — Histologie pathologique.
A l'exception du goitre ou hypertrophie du corps thyroïde, les lésions de la glande thyroïde sont extrêmement rares. L'anatomie pathologique de cette glande ne présente à proprement parler que des tumeurs.
Goitre. — La tumeur connue sous le nom de goitre consiste dans une hypertrophie des follicules et une néoformation de la substance glandulaire. Les follicules qui contiennent un plus grand nombre de cellules épithéliales qu'à l'état normal s'agrandissent et envoient des prolongements ou bourgeons latéraux qui eux-
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inêincs s'étranglent et consliliicnl des follicules nouveaux (Ijillrotli). Cette hypertrophie et cette néoformation sont tantôt régulières dans toute la glande, tantôt limitées à certains lobules. Dans ce dernier cas la tumeur, située sur un des côtés de la glande, a de la tendance à s'eji isoler. La glande est souvent lobulée par l'hypertrophie considérable de quelques-uns de ses lobules superficiels.
Les vésicules sont un peu plus volumineuses qu'à l'état normal, mais leurs cellules épithéliales de revêtement et leiu^ contenu liquide ou colloïde se rapprochent beaucoup de l'état physiologique.
La distension et l'hypertrophie des vésicules glandulaires, poussées à un degré plus considérable, amènent la formation de petits kystes et donnent une certaine mollesse à la glande hypertrophiée {goitre mou). Lorsqu'on examine ces tumeurs à l'œil nu, on croirait, à un examen superficiel, avoir affaire à de grands kystes; mais lorsqu'on en fait l'examen microscopique, on reconnaît qu'il s'agit en réalité de vésicules un peu agrandies dont les cloisons sont bien nettes. La formation de cellules et de liquide ou de substance colloïde continuant à s'effectuer, le corps thyroïde se transforme en une foule de kystes et devient lui-même très volumineux {goitre kystique).
Dans certains cas, les vaisseaux capillaires et les petites artères se dilatent, les grosses artères deviennent cirsoïdes ; il en résulte que la tumeur est animée de battements, que les capillaires font saillie dans la cavité des follicules et que des hémorrhagies se produisent dans leur intérieur. Tel est le goitre anévrysmatique. Il peut arriver que les vaisseaux artériels s'incrustent par places de sels calcaires.
D'autres fois le tissu conjonctif de la glande s'épaissit tellement, qu'elle finit par être constituée par du tissu fibreux qui comprime les follicules et prend leur place. Tel est le goitre fibreux. Chez les personnes âgées, le goitre fibreux devient de plus en plus dur par suite de la calcification du tissu conjonctif. La calcification est limitée, ou bien elle envahit toute la tumeur {goitre 'pierreux) .
Tubercules. — Nous avons décrit les tubercules du corps thyroïde, tome l, pages 240-24-i, d'après un fait qu'il nous a été donné d'observer ; nous avons suivi le développement de la néoformation qui se faisait aux dépens de l'épithélium et du tissu conjonctif de la glande. Ces tubercules sont rares, ils ne diffèrent, ni par leur aspect à l'œil nu, ni par leur structure, des tubercules des autres^ organes.
GLANDE THYROÏDE
Carcinome. — Les carcinomes secondaires sont extrêmemenl rares dans le corps thyroïde. Les cancers primitifs y sont aussi de la plus grande rareté. Ils atteignent un volume assez considérable, ont de la tendance àproéminer dans les cavités de la trachéeartère et de l'œsophage et à déterminer alors les mêmes symptômes que les cancers primitifs de ces conduits.
L'un de nous (1) a observé il y a quelques années une tumeur du corps thyroïde qui avait l'aspect du carcinome, mais qui par sa structure et son mode de développement se rapprochait de l'épithéliome. Les cellules qui tapissaient les alvéoles de la glande étaient hypertrophiées et proliférées. Cylindriques pour la plupart, elles contenaient des noyaux volumineux, munis de gros nucléoles ; de la paroi des alvéoles s'élevaient en quelques points des bourgeons vasculaires recouverts des mêmes cellules.
Depuis la publication que l'un de nous a faite au sujet de cette tumeur à propos de laquelle il a donné de nombreux détails qui ne peuvent prendre place dans ce manuel, Luigi Griffmi (2) a fait connaître un fait analogue, et comme dans la tumeur qu'il a observée le nombre des bourgeons saillants dans les alvéoles était considérable, il a cru devoir lui donner le nom de papillome infectant.
(I) Cornil, Sur le développement de l" épithéliome du corps thuroïde [Archives de physiologie" série, t. II, pi. XXI, 1875). ("2) Archivio per le science mediche, vol. IV, n" 7.
CHAPITRE m
CAPSULES SURRÉNALES § 1. — Histologie normale.
Les capsules surrénales sont consLi tuées par une substance corticale et une substance médullaire et sont entourées d'une capsule de laquelle se dégagent des travées fibreuses qui pénètrent dans la glande et en forment la charpente. La substance corticale est habituellement de couleur jaune et opaque chez l'homme adulte, ce qui est dvi à la présence de granulations graisseuses dans les cellules ; elle est composée de cylindres épithéliaux dirigés de la périphérie vers le centre. Les cellules qui constituent ces cylindres sont polygonales. Ces cylindres corticaux ne présentent pas de membrane propre glandulaire et sont tout simplement limités par le tissu conjonctit' de la charpente de la glande. A la limite interne de la substance corticale, les cellules sont habituellement grosses et remplies de granulations graisseuses ; lorsque les cellules cylindriques ou polygonales de la substance corticale sont toutes infiltrées de graisse, la coloration jaune de la substance corticale tranche nettement sur la couleur rouge de la substance médullaire.
Le stroma de la substance médullaire limite des mailles arrondies et étroites. Dans ces mailles, se trouvent des cellules pâles de forme anguleuse ou rameuse, munies d'un noyau et d'un nucléole et ressemblant un peu à des cellules nerveuses dont cependant elles doivent être distinguées. Sous l'inflaence de la putréfaction cadavérique, les deux substances se détachent et laissent entre elles un liquide brunâtre contenant du sang et de grosses cellules remplies de graisse.
Les vaisseaux sanguins très nombreux, venus de l'artère phrénique, de la cœliaque et de la rénale, forment d'abord un plexus sur la capsule, puis pénètrent dans la substance médullaire et de là forment des réseaux capillaires dans la substance médullaire, et dans
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la substance corticale, où ils entourent les cylindres corticaux. Les veines suivent le même trajet. Les lymphatiques n'y sont pas suffisamment connus.
Les nerfs, très importants par leur nombre et la grosseur de leurs troncs, viennent du ganglion semi-lunaire et du plexus rénal. Ils sont si nombreux que, dans une seule capsule, Kôlliker a compté 33 petites branches nerveuses ayant chacune de 0""",2.5 à 0""\5 de largeur. Ces nerfs sont accompagnés de ganglions nerveux constitués par des cellules multipolaires qui occupent la substance médullaire.
Les lésions des capsules surrénales ne sont pas beaucoup mieux connues que leur fonction physiologique, et il est bien difficile de préciser actuellement les rapports des altérations de ces organes avec les symptômes morbides.
Hypérémie et hémgrrhagie. — La congeslion des capsules surrénales, assez fréquente chez les enfants nouveau-nés ou en bas âge, ne se rencontre guère chez l'adulte que dans les maladies chroniques du cœur accompagnées d'une gène considérable de la circulation veineuse.
Les hémorrhagies de la capsule surrénale ne sont pas absolument rares; elles se font toujours et uniquement dans la substance médullaire, qui est plus molle que la substance corticale. Les épanchements sanguins collectés en foyers dans cette partie de la glande peuvent atteindre un très grand volume. Ainsi, dans un fait rapporté par Rayer (V Expérience, iSSl) chez une femme âgée, la capsule, convertie en un sac plein d'un liquide brunâtre, pesait 2 kilogrammes. Il existe plusieurs observations où le kyste iiémorrhngique, rempli d'un liquide couleur chocolat, avait acquis un volume relativement considérable; mais le plus souvent, les foyers hémorrhagiques ne dépassent pas la grosseur d'un pois ou d'une noisette. Ces collections sanguines peuvent, lorsque le sang se résorbe, donner naif=sance à des kystes contenant un liquide séreux plus ou moins coloré. Il n'y a pas de symptômes particuliers qu'on puisse rapporter •à cet état.
TUMEURS DES CAPSULES SURUKNALES
Thrombose. — Klebs a observé des infarctus de la substance corticale de l'une des capsules surrénales dans un cas de pyohémie survenu chez une lemme à la suite d'une résection osseuse. La substance corticale présentait des taches de couleur jaune brun, dans lesquelles les capillaires étaient obstrués par des caillots fibrineux. Les cellules épithéliales des cylindres étaient nécrosées et en dégénérescence graisseuse complète.
Dégénérescences graisseuses et âmyloïdes. — L'infiltration des cellules épithéliales de la substance corticale par des gouttelettes de graisse est un fait normal chez l'homme; on ne sait dès lors s'il s'y produit une dégénérescence graisseuse pathologique.
La dégénérescence amyloïde est rare dans les capsules surrénales et elle affecte seulement les vaisseaux de la substance médullaire et non les cellules épithéliales. Elle se montre en même temps que des lésions analogues de la rate, du rein et du foie.
Inflammation de la capsule surrénale. — On a observé, à titre tout à fait exceptionnel, l'inflammation purulente de l'une des capsules et plus rarement encore des deux capsules à la fois. La suppuration est tantôt diffuse dans tout l'organe et s'étend même à son atmosphère celluleuse, tantôt elle se termine par des abcès collectés. La métamorphose caséeuse du pus qui en est la suite a pu être prise pour une tuberculisalion.
Une abondante formation nouvelle de tissu conjonctif s'obsei've dans les capsules surrénales, où elle constitue une véritable cirrhose. • Nous l'étudierons bientôt avec la tuberculose, car il est bon de ne pas scinder les faits anatomiques relatifs à la maladie d'Addison, qui est déterminée soit par des tubercules, •^oil par une inflammation interstitielle des capsules.
Tumeurs. — Le sarcome paraît avoir été vu chez les enfants comme tumeur prirailive. Ogie {Arch. ofmed., 1, 4), cité par Klebs, a décrit un cas de sarcome sous la forme d'une masse blanchâtre dans les deux capsules surrénales. Le sarcome mélanique primitif a été observé par Kûssmaul. La tumeur avait acquis le volume d'une tête ^'adulte; des noyaux mélastatiques s'ensuivirent, et la mort succéda à une embolie de l'artère pulmonaire. Un autre cas de sarcome mélanique a été rapporté par Dœderlein.
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Le carcinome àes capsules surrénales est primitif ou secondaire. Il se montre généralement sous la forme de l'encéphaloïde, et la tumeur contient alors un grand nombre de vaisseaux plus ou moins dilatés comme dans le carcinome hématode. Bien que le carcinome soit très rarement primitif dans la capsule surrénale, nous en avons observé plusieurs cas. Le voisinage du rein amène quelquefois, lorsque cet organe est atteint primitivement de cancer, un cancer secondaire de la capsule. Celui-ci peut aussi succéder à un cancer du rectum ou de l'ovaire. Klebs donne les détails relatifs à une observation d'épithéliome (cancer épithélial), qui avait envahi en même temps le corps thyroïde et la capsule surrénale, mais qui, suivant toute probabilité, avait débuté par le corps thyroïde. Les îlots de cellules de nouvelle formation de la capsule présentaient à leur centre des concrétions calcaires stratifiées.
Un exemple de gommes syphilitiques de cet organe a été rapporté par Baerensprung. II s'agissait d'îlots de tissu fibreux avec des cellules embryonnaires, le centre des îlotS' étant en dégénérescence caséeuse. Ces îlots lisses, lobules, de consistance ferme, siégeaient dans la substance médullaire, généralement peu modifiée. La capsule épaissie était adhérente, non seulement à la substance corticale de l'organe, mais aussi aux parties voisines, de telle sorte que cette nouvelle formation de tissu conjonctif dans la capsule s'était étendue aux parties voisines, aux ganglions et au tronc du nerf grand sympathique. Sur une section de la glande on ne trouvait plus vestige de son tissu normal. A sa place, il existait un tissu ferma et dur, au milieu duquel on voyait des masses caséeuses de volume variable .
Dans des cas analogues, l'écorce de la capsule est assez souvent transformée en un tissu semi- transparent, grisâtre et de consistance assez ferme, tandis que toute sa partie centrale est jaune et opaque. D'autres fois les portions caséeuses sont irrégulièrement distribuées dans toute la glande.
A une époque plus rapprochée du début, la glande peut être grise et semi-transparente dans toute son étendue, ou parsemée de petits noyaux caséeux. L'examen microscopique des parties grises et semitransparentes montre seulement un tissu conjonctif infiltré de cellules lymphatiques. Le stroma fibreux contient aussi des cellules de tissu conjonctif. Les parties jaunes et caséeuses offrent des cellults lymphatiques atrophiées et remplies de fines granulations proléiques
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et graisseuses. 11 n'y a plus de vestiges des éléments propres de la glande.
Les métamorphoses ultérieures des glandes ainsi altérées sont diverses ; tantôt la partie caséeuse se ramollit et forme un détritus pulpeux, tantôt le foyer se transforme en un kyste contenant une bouillie caséeuse ou du liquide semblable à du pus. D'autres fois on trouve des points calcifiés. La résorption des parties liquides ou la calcification arrivent à la longue en même temps que du tissu fibreux dense entoure les parties calcifiées.
A côté de ces inflammations chroniques terminées par l'état caséeux et qui ressemblent beaucoup à la tuberculisation sans que toutefois on puisse les y assimiler complètement, on peut voir aussi des inflammations aiguës ou subaiguës terminées p^r des foyers de suppuration. Ces abcès, qu'il ne faudrait pas confondre avec le ramollissement caséeux, contiennent du pus avec un très grand nombre de cellules lymphatiques libres.
Tuberculose, inflammation chronique et dégénérescence ca- 1SÉEUSE (maladie BRONZÉE d'Addison). — Nous réuuissons ici les tubercules de la glande et l'inflammation chronique interstitielle qui se termine par Fétat caséeux, parce que ces lésions, indépendamment de leurs caractères communs, constituent l'altération anatomique observée le plus souvent dans la maladie bronzée d'Addison. Nous décrirons d'abord ces lésions, puis nous examinerons quelle est, dans l'état actuel de nos connaissances sur ce sujet, la relation entre i'anatomie pathologique et les symptômes.
Les tubercules, soit sous forme de granulations miliaires, soit sous forme d'agglomérations de granulations, ayant le volume d'un grain de chènevis ou d'un petit pois, et alors complètement caséeux, ne sont pas rares dans les capsules surrénales. Ils sont consécutifs à une tuberculose pulmonaire ou ganglionnaire et se montrent, soit dans une seule capsule, soit dans les deux. Les granulations miliaires, qu'elles soient en très petit nombre dans la substance corticale et sous la capsule, ou qu'elles soient disséminées dans toute la glande, ne diffèrent pas de ce qu'elles sont dans les autres organes. Elles débutent généralement par la substance corticale et peuvent envahir la substance médullaire ; leurs centres deviennent caséeux et elles sont entourées de tissu embryonnaire. Mais la glande peut être altérée au point d'être entièrement transformée en
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un tissu jaunâtre, caséeux, ramolli parfois et pulpeux; ou bien, tandis que son centre est devenu jaune et friable, sa périphérie est ^rise, dure, de consistance fibreuse. Cette transformation est si complète, qu'il ne reste plus aucun vestige de la glande normale. Tel est l'état dans lequel on trouve assez souvent les capsules surrénales chez les sujets qui ont succombé à la cachexie bronzée décrite par Addison.
La métamorphose flbro-caséeuse des capsules surrénales est la lésion que l'on observe le plus souvent dans la maladie d' Addison. Est-ce bien là une lésion tuberculeuse? Par leur apparence et leur dégénérescence, les glandes ainsi modifiées se rapprochent des ganglions lymphatiques scrofuleux ; mais on doit reconnaître que bien des doutes subsistent encore sur la nature de la maladie.
Dans cet état, la glande surrénale est augmentée de volume ; elle peut atteindre 12 centimètres dans son plus grand diamètre, et elle est large et épaisse en proportion. Sa forme est ovoïde. La partie ramollie peut se transformer en un kyste séreux. Les deux capsules sont prises en général à un degré différent; quelquefois l'une d'entre elles est normale.
Nous ne tenterons pas d'expliquer comment il se peut faire que la lésion des capsules produise l'ensemble des signes caractéristiques de la maladie bronzée, c'est-à-dire la pigmentation du corps muqueux de la peau et des muqueuses, l'anémie et les troubles digestifs ; les explications physiologiques qui en ont été données sont loin de nous paraître satisfaisantes. La lésion des ganglions nerveux de la capsule surrénale et du grand sympathique entre probablement pour une part dans le phénomène de la pigmentation. Il faut bien savoir aussi que, très fréquemment, on trouve des lésions des capsules, telles que le cancer, les tubercules, et même un état inflammatoire caséeux porté à un assez haut degré, sans que la peau ait été pigmentée. La fréquence des lésions tuberculeuses ou caséeuses de la capsule, sans maladie bronzée, est telle que, d'après le relevé de Klebs, sur 141 cas de lésions de la capsule, il y eut 100 fois coloration bronzée de la peau, et dans les 41 autres faits la peau ne présentait aucune coloration.
Mais, d'un autre côté, la maladie bronzée d'Addison bien caractérisée, lorsqu'on a eu soin de la distinguer cliniquement de la mélanémie produite par les fièvres intermittentes et la cachexie tuberculeuse et cancéreuse, coïncide à peu près invariablement avec une
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lésion des capsules surrénales. C'est la tuberculose, ou l'étal intlarnmatoirc chronique avec dégénérescence caséeuse, qui s'observe le plus souvent alors.
Les altérations des autres organes observées en même temps que la coloration bronzée de la peau, sont extrêmement variées; mais la tuberculose pulmonaire et la scrofule en sont les coïncidences les plus habituelles.
CHAPITRE PREMIER
Avant d'étudier les altérations pathologiques des reins, nous devons présenter brièvement l'état actuel de nos connaissances sur leur structure normale.
§ 1. — Ilistolo§;îe normale dn rein.
Le rein est l'organe sécréteur de l'urine. Il a pour conduits excréteurs et réservoirs le bassinet, les uretères, la vessie et l'urèthre. Il est situé au milieu d'une atmosphère cellulo-adipcuse et entouré par une capsule fibreuse, qui s'enlève facilement à l'état normal. Après l'ablation de cette membrane, la surface de la glande apparaît mamelonnée chez l'enfant, lisse chez l'adulte. Sur une section faite suivant son grand diamètre, le rein présente à considérer deux substances de forme et de couleur différentes : la substance corticale et la substance médullaire ou tubuleiise, constituée par les pyramides de Malpighi. La première, de beaucoup la plus considérable, grise ou gris rosé, translucide, se continue entre les pyramides par les colonnes de Bertin. Dans toute la substance corticale, y compris les colonnes de Berlin, les (//ommt/es de Malpighi se montrent comme de petits points brillants. Les pyramides de Malpighi sont plus rouges, elles se terminent dans le bassinet par une extrémité libre (papille), recouverte par la membrane muqueuse des calices.
Lorsqu'on a sous les yeux un rein dont les vaisseaux ont été înjectt s
en rouge, tandis que les canaux urinaires ont été injectés en bleu par l'uretère, on peut constater à l'œil nu que la substance corticale
PiG. 166. — Schéma du trajet des tubes urinifères (figure empruntée à M. Gross). i, extrémité de la papille rénale où vient se rendre un tube collecteur H; 2, limite de la surface df la substance corticale; 3, ligne fictive de démarcation entre la substance corticale et la substance médullaire. — a, glomérules d'où partent les tubes urinaires b, qui se continuent par l'anse de Henle, c, d, e, f, puis par la portion sinueuse g jusqu'au tube droit H.
r^^t celle qui est la plus colorée par l'injection vasculaire. On y voit
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les gloméi'Liles de Malpighi comme autant de petits points rouges. Les canaux urinaires remplis par la masse à injection bleue se dirigent en rayonnant de l'extrémité des cônes de Malpighi dans les pyramides, puis ils entrent dans la substance corticale sous forme de faisceaux, qui constituent les pyramides de Ferrein on prolongements médullaires. Voici quel est le trajet de ces canaux :
Ils prennent leur origine dans la substance corticale, autour d'un glomérule de Malpighi, dont la capsule se continue directement avec la membrane propre du tube. Le glomérule de Malpighi n'est autre chose, ainsi que nous le verrons bientôt, qu'un bouquet de petits vaisseaux émanant directement des artères interlobulaires du rein, entouré de toute part par la membrane capsulaire. A l'extrémité de son diamètre opposée à l'entrée du vaisseau artériel, la capsule présente un orifice rétréci, par lequel elle communique avec un tube urinifère. A son origine.
e tube urinifère est contourné et large
FiG. 167. — Coupe longiludinale de la substance médullaire du rein de l'homme montrant les anses de Henle (figure empruntée à M. Gross). — Grossissement de 100 diamètres.
(tubes contournés de la substance corticale). Après un certain nombre de sinuosités, il se rétrécit, affecte un trajet rectiligne, et gagne la substance des pyramides : là il fait une anse, dont la convexité est tournée du côté du sommet des cônes (anse de Henle), puis il remonte en suivant dans ce trajet ascendant une direction parallèle à sa portion descendante, rentre dans la substance corticale, s'évase de nouveau, devient sinueux, puis se rétrécit avant dese jeter dans un tube droit. Ce dernier (tube collecteur), dont la direction est rectiligne, et qui chemine d'abord dans la substance corticale, puis
dans la substance médullaire, reçoit, chemin faisant, plusieurs lubes isolés ou réunis, devient de plus en plus large à mesure qu'il se rapproche de l'extrémité du cône de Malpighi, et il s'ouvre enfin à la papille rénale. L'urine passe du tube collecteur dans le bassinet par une ouverture assez grande pour être visible à l'œil nu.
Le diamètre et la structure d'un canalicule varient suivant les différents points de son trajet depuis le glomérule jusqu'à la papille rénale. Le glomérule mesure de 430 à 200 p.; sa forme est sphérique; les canaux contournés de la substance corticale mesurent 40 à 50 , a en diamètre ; dans les anses de Henle, les tubes n'ont plus quels à SOf^i; la plus grande partie des tubes droits ne mesure guère que 30 à 40 p^, et, par leur réunion, ils arrivent, à l'extrémité terminale du tube collecteur, à un diamètre de 180 à 200 ^j..
FiG. 168. — Section faite perpendiculairement à un cône de Malpighi près de son extrémité libre (d'après M. Gross). Elle est destinée à montrer la différence des diamètres des tubes collecteurs et des anses de Henle. — 1, tube collecteur; 2, tube de Henle.
La capsule des glomérules est une membrane mince, hyaline, qui se plisse facilement en tous sens. Elle est unie, par sa face externe, à la charpente fibreuse du rein. Elle est tapissée à sa face interne d'une couche de cellules plates polyédriques munies de noyaux lenticulaires. Ce revêtement cellulaire de la capsule se continue directement avec celui des tubes contournés.
Les tubes contournés, les anses de Henle et les canaux droits possèdent aussi une membrane propre hyaline, qui se plisse comme celle des glomérules, et qui, d'après Ludwig, posséderait quelques noyaux de distance en distance. Cette membrane isolable n'existe plus, suivant Ludwig, dans les gros tubes collecteurs des pyramides, où elle se confond avec le tissu conjonctif voisin.
Le revêtement épithélial des tubuli se modifie, suivant les différents points de leur parcours. Sur une section transversale des
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tubes conloiirnés, les cellules épilhéliales présentent la forme de pyramides tronquées dont la base reposerait sur la membrane propre du tube. Les noyaux sphériqnes des cellules sont plus rapprochés de leur base que de leurs extrémités libres. Celles-ci, terminées quelquefois par un plateau strié, laissent au centre du tube une lumière vide par où s'écoule l'urine. Le protoplasma de ces cellules est granuleux, présente des stries fines, perpendiculaires à la membrane hyaline du tube, décrites par Heidenhain, qui les a considérées comme de petits bâtonnets. Ces cellules auraient pour fonction, suivant cet auteur, d'élaborer et de séparer du sang les substances salines qui entrent dans la composition de l'urine. Les stries qu'elles présentent les font ressembler aux cellules striées des tubes excréteurs des glandes salivaires. Toutefois, lorsqu'on examine des coupes de la substance corticale de reins d'animaux, durcis par l'acide osmique (1), on voit, en place de stries, de fines granulations disposées bout à bout. Dans ces préparations, le protoplasma des cellules paraît plus clair à son centre qu'à ses bords. Elles n'ont pas de membrane d'enveloppe distincte. Elles sont soudées les unes aux autres plus solidement qu'à la membrane propre du tube. Il en résulte que, dans les préparations du rein faites à l'état frais, on les voit sortir sous forme de boyaux ayant une disposition tubulée. Elles laissent ainsi la membrane hyaline du tube plissée et encore adhérente au tissu rénal.
Les anses de Henle sont tapissées de petites cellules pavimenteuses, aplaties, dont les noyaux font saillie dans la lumière du canal.
Dans les tubes contournés qui relient les anses de Henle aux tubes droits, l'épithélium devient de nouveau épais, granuleux et strié. Les tubes droits qu'on rencontre au milieu des pyramides de Ferrein (rayons médullaires) présentent une couche de petites cellules épithéliales cubiques, régulières, qui s'allongent progressivement à mesure que les canaux droits s'avancent dans la substance tubuleuse. Là les tubes collecteurs sont revêtus d'une couche unique de longues cellules cylindriques implantées perpendiculairement à leur paroi. Le grand diamètre de ces cellules est de 0"\02. A la papille rénale, l'épithélium des tubes collecteurs se continue directement avec celui de la muqueuse des calices et du bassinet.
(1) Pour ces examens, nous plaçons un fragment de rein, coupé avec un rasoir, recueilli de suite après la mort de l'animal, dans une solution d'acide osmique au centième où il séjourne de douze à vingt-quatre heures. On le lave ensuite pendant une heure dans l'eau distillée et on le conserve dans l'alcool absolu.
Étant donné ce que nous venons de dire sur le trajet des tubes urinifères et la structure de leur revêtement épithélial, on peut se rendre compte de leurs connexions et de la composition des deux substances du rein. Dans les pyramides, les tubes collecteurs ouverts à la papille remontent en se divisant jusqu'à la substance corticale, où ils envoient des tubes droits, qui constituent les rayons médullaires. Les tubes droits se continuent avec une portion sinueuse et élargie, puis avec l'anse de Henle et enfin avec la portion sinueuse et large du tube contourné qui se rend à un giomérule de Malpighi. Les tubes contournés et les glomérules, en continuité avec les canaux droits de la substance corticale, forment dans cette dernière autant de pyramides secondaires qu'il y a de rayons médullaires; ce sont les pyramides de Ferrein.
Les vaisseaux sanguins offrent dans le rein une distribution toute spéciale. L'artère pénètre dans le bile et s'y divise ; ses divisions cheminent entre les pyramides, et émettent des branches au niveau de la base des pyramides à la Hmite de celles-ci et de la substance corticale. Les artères interlobulaires nées en ce point s'élèvent directement dans la substance corticale perpendiculairement à la surface du rein, et dans ce trajet elles envoient de distance en distance des artérioles qui pénètrent dans le giomérule de Malpighi. Le vaisseau afférent du giomérule s'y divise en un certain nombre de branches secondaires, dont chacune présente des anses recourbées et libres à la surface du giomérule. Les vaisseaux provenant de ces subdivisions se reforment en un tronc unique (vaisseau efférent), qui sort du giomérule accolé au vaisseau afférent.
Dans le giomérule, les vaisseaux possédant la structure simple des capillaires, sont recouverts, à leur surface externe, par une mince couche parsemée de noyaux et possédant les mêmes réactions que le tissu conjonctif. La cavité du giomérule est donc tapissée d'une part par les cellules de la capsule ou membrane de Bowmann, d'autre part par le revêtement conjonctif des anses du bouquet vasculaire.
A sa sortie du giomérule, le vaisseau efférent se résout en capillaires, qui forment un réseau autour des glomérules et des tubes urinifères. Dans la région d'où partent les artères interlobulaires de la substance corticale, c'est-à-dire à la base des pyramides, les artères rénales émettent encore d'autres artérioles qui prennent un chemin inverse, et descendent dans les pyramides. Ce sont les artères droites qui forment des anses à convexité tournée vers la
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papille des pyramides, et qui se résolvent en capillaires accompagnant les tubes droits et les canaux collecteurs.
Le sang des vaisseaux capillaires les plus rapprochés de la surface du rein est pris par des troncs veineux qui arrivent jusqu'à sa périphérie, sous la capsule, où ils forment les veines étoilées (étoiles de Verheyen), qui se réunissent en troncs veineux et descendent dans la substance corticale parallèlement aux artères interlobulaires. La veine interlobulaire reçoit le sang de tous les capillaires de la substance corticale, et se rend dans les grosses veines situées à la limite de la substance médullaire et de la substance corticale.
Les veines qui émanent de la substance des pyramides ont un trajet parallèle à celui des artères droites ; elles forment aussi des anses à convexité dirigée vers la papille. Les gros troncs veineux du rein se constituent à la limite de la substance médullaire et de la substance corticale. Dans la substance médullaire, les veines sont volumineuses et généralement pleines de sang ; aussi, dans les autopsies, trouvet-on presque constamment les pyramides d'un rouge foncé, même lorsque la substance corticale est décolorée.
Le point le plus important de la circulation sanguine dans le rein est le glomérule ; c'est là que se fait à son maximum le passage des matériaux liquides du sérum de l'intérieur des vaisseaux dans les canaux urinifères. C'est dans les canaux contournés de la substance corticale que se fait l'élaboration des m.atériaux que balaye le courant de liquide venant du glomérule. Aussi nous expliquons-nous facilement que, la fonction physiologique du rein s' effectuant presque complètement dans la substance corticale, on observe dans celleci les modifications pathologiques les plus fréquentes et les plus grandes. La substance médullaire, au moins pour ce qui est des tubes droits, car les tubes à anses de Henle appartiennent par leur physiologie et leur pathologie à la substance corticale, la substance médullaire, disons-nous, est simplement un lieu de passage pour l'urine ; elle participe aux fonctions et à la pathologie des canaux d'excrétion avec lesquels elle se continue immédiatement.
Les vaissauœ lymphatiques du rein sont faciles à injecter et à démontrer dans la capsule fibreuse et dans le bile. Une injection faite par ces canaux pénètre dans le tissu conjonctif compris entre les tubes urinifères.
Le tissu conjonctif du rein est inégalement distribué : la capsule fibreuse est formée de faisceaux connectifs entre-croisés, et elle envoie des prolongements fibreux qui accompagnent les vaisseaux
capillaires dans la substance corticale. Les vaisseaux capillaires et le tissu conjonctif n'opposent qu'une faible résistance à la décortication de l'organe. A l'extrémité des cônes de Malpighi, le tissu conjonctif est assez épais et facile à mettre en évidence. Autour des glomérules, il y a aussi une couche conjonctive bien distincte. Dans le reste du rein, la trame connective est très mince et se confond avec les vaisseaux.
Les canaux excréteurs de l'urine, le bassinet, les calices et l'uretère, sont tapissés par une muqueuse sans glandes, dont le revêtement épithélial est constitué par plusieurs couches. Le bassinet et l'uretère possèdent des fibres musculaires lisses.
§ 2= — Histologie pathologique généi'aîe du rein. *
Altérations des cellules Éi>iTnÉLL\LES. — Les lésions des cellules épithéliales des tubes urinifères varient suivant la région que l'on considère. Les cellules des tubes contoiLirnés de la substance corticale sont le plus souvent atteintes. Elles deviennent plus volumineuses, gonflées et granuleuses (tuméfaction trouble), dans la congestion rénale et dans la première période de la maladie de Bright ou de toute néphrite albumineuse passagère. En même temps que cette tuméfaction, on constate sur les coupes, au bord libre des cellules, soit une exsudation hyaline qui leur est accolée, soit une bulle vésiculeuse (w, fig. 168), soit une partie claire et granuleuse du protoplasma qui proéminent dans la lumière du tube. D'autres fois on trouve, dans les cellules, des vacuoles remplies d'un
FiG. 169. — Segment d'un lube urinifore contourne dans l'empoisonnement subaigu par
la cantharidine chez le chien.
a, paroi propre du tube et tissu conjonctif; p, protoplasma des cellules; il, leurs noyaux; m, m,
boules d'exsudation claires qui coiffent les cellules. — Grossissement de 300 diamètres.
liquide tout à fait transparent, La lumière des tubes contient alors soit un exsudât colloïde réticulé , soit des granulations , soit des
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boules claires ou colloïdes (m, n, o, li;^'. 170) sécrétées par les cellules, solides fragments de leur protoplasma. A la suite de cettii élimination de la partie libre des cellules, celles-ci sont diminuées de liauleur et comme abrasées ; une partie de leur protoplasma
FiG. 170. — A, partie d'une section d'un tube urinifère dont les cellules sont creusées de vacuoles :
d, protoplasraa des cellules creusées en h, h, h', de vacuoles remplies d'une gouttelette granuleuse
e, e, noyaux des cellules; m, n, o, boules de substance ptotéique qui remplissent la cavité du tube; p, paroi du tube; v, vaisseau capillaire.
B, G, deux cellules isolées montrant leur protoplasma q, leurs vacuoles t, t', t" et leurs noyaux s.
et leurs noyaux sont conservés et restent adhérents à la membrane propre du tube (1). Ce protoplasma forme une couche uniforme et mince dans laquelle on ne voit plus de ligne de séparation des cellules. Ces lésions, qui sont très manifestes après l'action de l'acide osmique, coïncident généralement avec le passage de l'albumine dans l'urine.
Un certain degré de dégénérescence graisseuse s'observe le plus souvent dans l'albuminurie subaiguë ou chronique. Les granulations graisseuses sont colorées en noir par l'acide osnîique ; on les met aussi en évidence en traitant par l'acide acétique les coupes du rein faites aussitôt après l'autopsie. Les granulations graisseuses n'existent à l'état normal ni chez l'enfant ni chez l'adulte dans les cellules rénales, bien qu'on les trouve en grande quantité à l'état physiologique chez certains animaux, le chien et le chat par exemple. Chez les vieillards, on rencontre assez souvent des granulations graisseuses dans certaines parties des tubes urinifères de la substance corticale sans qu'il y ait eu de maladie du rein. En dehors de ces conditions, la présence des granulations gi'aisseuses est pathologique.
(1) Cornil, Nouvelles observations histologiques sur l'état des cellules du rein{Jour~ nal de Vanatomie de Cli. Robin, 1879).
La dégénérescence graisseuse des cellules épithéliales n'est pas seulement l'apanage de la maladie de Bright ; on la trouve dans les mortifications partielles dues aux infarctus, dans certains empoisonnements (phosphore, acide sulfurique, arsenic, ictère, etc.) et dans quelques cachexies (phthisie pulmonaire, etc.) sans qu'il y ait pour cela d'albumine dans les urines.
La tuméfaction des cellules, leur envahissement par un liquide contenant des granulations, la désintégration partielle de la partie du protoplasma saillante dans la lumière des tubes, n'amènent pas toujours leur mortification, car elles conservent leur noyau et une portion de leur protoplasma accolés à la membrane du tube. Mais souvent ces lésions, de même que la dégénérescence graisseuse, causent la mortification complète de la cellule qui se détache alors de la membrane hyaline et est éliminée.
La tuméfaction trouble et la dégénérescence graisseuse des cellules rénales peuvent s'observer dans toutes les parties du rein, mais elles se montrent surtout dans les tubes larges et contournés de la substance corticale. Les tubes en anses de Henle en sont moins souvent le siège. Dans les tubes droits des rayons médullaires et dans les tubes collecteurs, les cellules épithéliales contiennent rarement des granulations graisseuses ; mais la lumière de ces canaux excréteurs est souvent remplie de cellules altérées, sphériques et granuleuses venant de la substance corticale et qui sont éliminées avec l'urine.
On observe quelquefois plusieurs noyaux dans les cellules épithéliales des tubes contournés, dans les néphrites albumineuses récentes et en particulier dans les néphrites passagères des fièvres infectieuses.
A la suite des congestions répétées, la matière colorante du sang peut passer dans l'intérieur des tubes urinifères et produire une pigmentation de leurs cellules. Ces cellules contiennent alors des granulations jaunes ou brunes; elles se détachent et tombent dans la lumière des tubuli.
En outre de ces lésions élémentaires qui appartiennent à l'intlamination, il en est une série d'autres qui résultent de modifications de la nutrition des cellules ou de leur infiltration par des substances diverses. Ainsi, dans tous les cas d'ictère intense, quelle qu'en soit la cause, les cellules d'un certain nombre des tubes urinifères contiennent des granulations jaunes ou jaune verdâtre, possédant les réactions de la matière colorante biliaire. Les cellules ainsi altérées
restent en place ou bien elles sont mortifiées et tombent dans l'intérieur des tubuli, soit isolément, soit réunies sous forme de masses allongées. Lorsque la bile se trouve en grande quantité dans le rein, on voit des cristaux de bilirubine, dans les cellules et dans le tissu conjonctif. Dans d'autres circonstances, ce sont des sels qui infiltrent les cellules, et ces dernières sont le centre de cristallisations et de calculs microscopiques ou visibles à l'œil nu. C'est ce qui se passe par exemple chez les enfants nouveau-nés, lorsque le parenchyme rénal est encombré d'urate de soude ou lorsque, chez les goutteux, ce même sel infiltre les cellules d'un certain nombre de tubuli et de là se prolonge sous forme d'aiguilles cristallines dans le tissu conjonctif voisin.
Des sels calcaires, des carbonates et des phosphates alcalins peuvent se déposer dans les cellules épithéliales de la capsule des glomérules de Malpighi qui apparaissent alors sous forme de petits grains opaques et durs à la surface du rein, où ils sont à peine visibles à l'œil nu. On pourra trouver aussi, à la surface des cellules libres dans la lumière des tubes urinifères , des cristaux de phosphate tribasique ou d'oxalate de chaux.
Dans les infarctus rénaux, lorsque la circulation du sang a été abolie, de même que dans les abcès métastatiques, les cellules deviennent granuleuses, s'atrophient, se fragmentent en molécules granuleuses et sont tout à fait mortifiées. Lorsqu'une partie du rein est comprimée, dans une pyélite calculeuse ou dans une pyélite chronique avec rétention de l'urine et distension des calices et du bassinet, les tubes atrophiés ne présentent plus que de toutes petites cellules cubiques ou aplaties (&, fig. 171), à protoplasma clair et peu
FiG. 171. — Dégénérescence colloïde des cellules épithéliales d'un tube urinifère dans une néphrite
interstitielle.
a, tissu conjonctif; 6, revêtement épithélial du tube urinifère; c, boules colloïdes; e, cylindre colloïde à couches concentriques. — Grossissement de 300 diamètres.
abondant, ou des cellules granuleuses. Les cellules épithéliales sont aplaties aussi en même temps que les tubes sont dilatés lorsque l'urine s'écoule difficilement, dans le cancer de l'utérus notamment, et dans les hémorrhagies intratubulaires.
Très souvent, dans les périodes avancées de la maladie de Bright, on voit, soit dans les tubes urinifères, soit dans les kystes colloïdes, des cellules dans lesquelles la portion du protoplasma qui confine à la lumière du tube devient colloïde , réfringente et se détache sous forme de boules qui s'accumulent dans la cavité du tube ou du kyste. Pendant ce temps, le noyau et une partie du protoplasma granuleux restent accolés à la membrane propre. Finalement ces kystes à contenu colloïde présentent une simple couche de cellules aplaties appliquée contre leur membrane (voy. fig. 17i), tandis qu'ils sont remplis d'une masse hyaline.
Enfin les cellules présentent quelquefois une infiltration amyloïde qui les transforme en blocs vitreux offrant la coloration caractéristique sous l'influence de l'iode et des couleurs d'aniline.
Cylindfies hyalins et variétés des cylindres qui se forment DANS les tures urjnifères. — Lcs diverses altérations cellulaires, que nous venons de passer en revue, déterminent la sécrétion d'une substance protéique, hyaline, vitreuse, qui se montre sous la forme de moules ou de cylindres à l'intérieur des tubes urinifères. Ces cylindres englobent ou montrent à leur surface des éléments cellulaires provenant des tubes urinifères. Gomme on les trouve en examinant au microscope les sédiments de l'urine rendue pendant la vie, on comprendra tout l'intérêt qui s'attache à leur étude au point de vue du diagnostic et du pronostic des maladies du rein. C'est un des meilleurs signes qu'on puisse invoquer pour savoir ce qui se passe dans l'intérieur des tubes urinifères.
Voici quelles en sont les diverses espèces :
a. En premier lieu le sédiment urinaire peut contenir des cellules épithéliales granulo-graisseuses provenant del'épilhélium des tubes urinifères, des cellules atrophiés ou de fragments de cellules, des leucocytes ou de petites cellules hyalines. Ces cellules sont unies par une matière homogène ou légèrement granuleuse : ce sont les cylindres épithéliaux (1, fig. 172). Les cellules qui les composent sont des cellules épithéliales des lubuli plus ou moins chargées de granulations graisseuses et des leucocytes.
b. Lorsque le rein est le siège d'une congestion ou d'un catarrhe léger accompagnés d'une albuminurie à peine appréciable, il existe dans les urines des cylindres très pâles , étroits, parfois riibanés, sinueux, mesurant de 1 à 2 (j., formés d'une matière finement granuleuse, molle et dont les bords ne sont pas lim.ités par une ligne
CYLINDRES HYALINS
sombre. Ces cylindres, ù la surface desquels on observe souvent des cellules rénales ou des corpuscules lymphatiques, sont difficiles à reconnaître, en raison même de leur ténuité et de leur transparence. Ils sont généralement très longs. Ils sont constitués par une matière protéique ; ils pâlissent sous l'iniluence de l'acide acétique et sont encore plus difficiles à voir après l'action de ce réactif. Ces longs et minces filaments que nous avions d'abord autrefois appelés cylindres muqueux ont été bien décrits par Rovida (1) sous le nom de cylindroïdes .
c. Les cylindres hyalins, qu'on observe habituellement en grand nombre dans les néphrites albuminuriques, sont cylindriques et formés par une matière homogène, hyaline, colloïde, non granuleuse. Leurs bords sont bien accentués et fortement ombrés; ils ne s'aplatissent pas sous la lamelle de verre.
Leur forme est variable ainsi que leur longueur et leur diamètre ; le plus souvent ils n'ont pas plus de 100 p de longueur, mais ils peuvent atteindre 1 millimètre ; ils sont quelquefois contournés
FiG. 172. — Cylindres hyalins dans la néphrite albumineuse.
1, cellules du rein; 2, cylindre hyalin avec des cassures sur ses bords; 3, cylindre ayant entraîné à sa surface des fragments de cellules ; 4, cylindre hyalin recouvert de granulations graisseuses ; 5, cylindre contourné.
(5, fig. 472). Il en est de très étroits, car ils se produisent fréquemment dans l'intérieur des tubes en anses de Henle. Ceux qui se
(1) Archivio per la scienui mediche, voL I, 1877.
CORNIL ET RANVIER.
forment dans les tubes collecteurs sont plus gros. Leur largeur varie entre 5 et 4-0 h-. On y voit quelquefois des fentes, des fêlures transversales (2, fig. 172). Leur substance est d'autant plus dure et résistante, que la lésion rénale est plus ancienne. Quand il? sont nombreux, ils indiquent toujours une maladie de Bright grave; s'ils sont durs, résistants, à bords ombrés, ils indiquent une période avancée de la maladie de Firight chronique.
Ils ne sont pas modifiés par l'acide acétique ; ils se colorent facilement par toutes les matières colorantes, par le carmin en particulier. Lorsque le sang est mélangé à l'urine dans la maladie de Bright, ils sont colorés en jaune brun par l'hémoglobine ou l'hématine ; ils sont aussi colorés en jaune brun par l'iode. En employant le violet de méthylaniline, on ne colore pas les cylindres en rouge violet, même dans les cas de dégénérescence amyloïde, ce qui montre bien qu'ils ne sont pas constitués par cette substance.
Ces cylindres hyalins sont habituellement recouverts, soit de cellules granuleuses (3, fig. 326), soit de corpuscules lymphatiques transparents et colloïdes, soit de quelques cellules épithéliales colloïdes. Les cellules en dégénérescence granulo-graisseuse desquamées s'accolent également à la surface des cylindres; une couche de granulations graisseuses fines peut même former un revêtement cortical complet à un cylindre hyalin (4, fig. 326).
Le procédé de préparation des cylindres qui nous a donné les meilleurs résultats est le suivant : Après avoir laissé déposer le sédiment urinaire dans un verre à expérience, on en prend avec une pipette environ un centimètre cube et on le verse dans un tube en y mêlant une quantité égale de solution d'acide osmiqueau centième. Vingt-quatre heures après on remplit le tube avec de l'eau distillée, on agite et on laisse reposer. Dans le dépôt, tous les cylindres ont pris une teinte brune ou noirâtre plus ou moins foncée. Les plus minces, les cylindroïdes, s'il en existe, sont très manifestes, bien qu'ils n'aient qu'une teinte grise très pEde. Les cylindres hyalins sont noirâtres ou presque tout à fait noirs. La forme de ces divers cylindres est parfaitement conservée parce que l'acide osmique les a fixés et coagulés en même temps qu'il les colorait. Aussi peut-on voir de cette façon, mieux que par tout autre procédé, la forme des cylindres en tire-bouchons que nous avons représentés dans la figure 173.
Pour expliquer cette forme, nous supposons que l'exsudat semiliquide élaboré dans les canaux contournés, après s'être engagé dans
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les canaux étroits de Henlc où il se tasse et passe en s'effilant, débonclie dans les canaux collecteurs. C'est dans ces derniers canaux que les cylindres se replieraient sur eux-mêmes. Ainsi, dans le cylindre A (fig. 173), nous pensons que la portion c sortant d'un tube
FiG. 173. — Cylindres hyalins en tire-bouchons fixés et colorés par l'acide osmique.
Dans le cylindre A une partie c, b, est contournée tandis que la portion a est homogène. Il en est de niênie du cylindre B. — Grossissement de 450 diamètres.
étroit s'est enroulée de c en h en entrant dans un tube plus large et que cet enroulement a donné lieu, par suite du tassement, à urx moule homogène en a. On voit souvent en effet un cylindre en tirebouchon se continuer avec un cylindre plus large. Quelquefois on trouve deux cylindres, soit ondulés, soit droits, qui sont unis l'un à l'autre et disposés parallèlement. Il est probable alors que ces deux cylindres se sont engagés en même temps dans un tube collecteur et s'y sont accolés. On peut enfin en découvrir qui sont divisés en deux branches accolées à l'une des extrémités du cylindre et confondus à l'autre comme une fourche dont les deux branches seraient rappro- -chées. Il est vraisemblable qu'il s'agit là de deux cylindres qui, des-
Cendant en même temps par deux tubes droits, se sont réunis et soudés par leur extrémité inférieure au moment où ils pénétraient dans un gros tube collecteur. Lorsqu'un cylindre a acquis, par suite du tassement, une forme contournée, on conçoit que, sous l'influence de l'élasticité dont il jouit, il puisse devenir de nouveau régulièrement cylindrique. Il en est certainement ainsi dans un certain nombre de cas ; mais dans d'autres, comme on vient de le voir, il en est tout autrement. Or, si l'on examine avec soin le sédiment urinaire dans l'albuminurie aiguë, après l'avoir coloré par le carmin neutre, préparé suivant les indications fournies par l'un de nous, on remarque que les cylindres contournés sont vivement colorés et qu'ils sont maintenus dans leur forme par une enveloppe, une sorte de chemise hyaline incolore ou faiblement colorée. La substance qui forme cette enveloppe, comme celle du cylindre contourné, est de nature colloïde, mais elle est plus jeune, moins dense, et par conséquent moins colorable que cette dernière.
Les cylindres peuvent accidentellement montrer à leur surface ou dans leur intérieur des granulations d'urate de soude, des cristaux de phosphate tribasique, d'oxalate de chaux et d'acide urique.
Les réactions histochimiques des cylindres hyalins montrent qu'ils sont formés de matière colloïde. Leur état homogène, l'absence de fibrillation, leur résistance à l'acide acétique, les séparent de la fibrine, bien qu'ils soient souvent désignés à tort sous le nom de cylindres fibrineux. Ce terme est d'autant plus mauvais, qu'on trouve quelquefois dans les urines de vrais cylindres fibrineux, comme nous le verrons bientôt.
Les cylindres qu'on observe dans la dégénérescence amyloïde ne diffèrent pas des cylindres hyalins précédents.
Quel est le mode de formation des cylindres hyalins? Parmi ceux qui se sont posé cette question, les uns croient qu'ils consistent simplement en une exsudation provenant du sérum sanguin filtré à travers les membranes des parois vasculaires et des tubuli. Pour Rindfleisch, ils proviendraient d'une transformation colloïde des cellules. Cette opinion est combattue par Klebs.
Nous croyons qu'ils sont formés à la fois par les matériaux liquides du sang et par la sécrétion des cellules, ainsi que nous l'avons dit précédemment (p. 532) et ainsi que cela résulte de l'analyse plus détaillée des lésions que nous exposerons bientôt à propos des diverses espèces de néphrites produites expérimentalement chez les animaux ou observées chez l'homme.
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d. Dîins l'ictère, quelle qu'en soit la cause, on trouve dans le sédiment urinaire des cylindres hyalins colorés en jaune et recouverts, soit de granulations jaunes, soit de cellules épithéliales contenant, comme nous l'avons vu, du pigment biliaire et des cristaux de biliverdine. Les cylindres hyalins idériques se montrent en assez grande quantité, bien qu'il n'y ait pas du tout ou qu'il y ait très peu d'albumine dans les urines,
e. Dans l'empoisonnement par le phosphore, les cylindres charriés par les urines présentent ce caractère particulier d'être composés par une masse grenue contenant des molécules graisseuses ; ils diffèrent par conséquent des cylindres hyalins les plus communs de la maladie de Bright : ce sont les cylindres graisseux.
FiG. 174. — Cylindres albumino-graisseux de l'urine albuminurique dans l'empoisonnement
par le phosphore.
f. Dans la congestion intense avec hémorrhagie à l'intérieur des tubes urinifères, il se fait de véritables cylindres flbritieux, caractérisés par de la fibrine fibrillaire qui se gonfle sous l'influence de l'acide acétique, et qui contient dans son intérieur des globules rouges et blancs du sang. Au lieu d'être sous la forme de cylindres minces, la fibrine peut être moins bien délimitée et constituer de petites masses dont les bords ne sont pas nets. Des globules rouges existent dans ces petits îlots de fibrine. L'urine conserve assez bien du reste les globules rouges tout en modifiant leur forme ; ils sont alors grenus à leur surface ou excavés.
Altérations des parois propres des tubuU. — La membrane propre 'des tubes contournés et des anses de Henle est le plus souvent conservée dans les maladies rénales. Dans la maladie de Bright avec dégénérescence granulo-graisseuse des cellules, lorsqu'on a isolé ces membranes, on voit à leur surface des granulations protéiques et graisseuses ; mais il est facile de s'assurer que ces granulations ne
font pas corps avec la membrane, et que celle-ci est intacte au-dessous d'elles. Dans la plupart des néphrites chroniques, parenchymateuses ou interstitielles, la paroi hyaline des tubes est épaissie.
Dans les néphrites suppuratives, dans les tumeurs développées dans le parenchyme rénal, cette membrane est détruite et disparaît. D'après Rindfleisch, elle serait percée normalement de pores, qui laisseraient passer les cellules lymphatiques venues des vaisseaux, soit pour reconstituer les cellules d'épithélium des tubes à l'état normal, soit pour former les éléments cellulaires du pus dans les suppurations rénales. Ces pores sont loin d'être démontrés.
Dans la dégénérescence amyloïde, lorsque cette lésion, ne se bornant pas à la paroi des vaisseaux artériels et glomérulaires, s'étend aux tubes urinifères, la membrane propre de ces derniers, infdtrée de substance amyloïde, s'épaissit et présente, sous l'influence des réactifs, les colorations caractéristiques de cette dégénérescence.
Nous avons étudié jusqu'ici les modifications pathologiques des cellules des tubes urinaires, celles de leur membrane, et les exsudations qui peuvent se faire dans leur intérieur. Nous envisagerons maintenant les altérations que subissent les tubes urinifères considérés dans leur ensemble, dans leurs diamètres et dans leur forme.
Les tubes urinifères peuvent être uniformément distendus ; c'est ce qui arrive dans la rétention d'urine et dans l'infiltration mineuse de tous les éléments du rein qui en est la conséquence. La même distension s'observe dans la première période de la maladie de Bright, lorsque les cellules épithéliales sont gonflées et troubles, et que la lumière des tubes contient des exsudais, des ceflules desquamées, du sang, etc. ; l'organe tout entier augmente de volume. Mais, dans le cours de la maladie de Bright, il peut se faire, soit des obstructions d'un certain nombre de tubuli par leur contenu colloïde, soit des inflammations interstitielles déterminant une oblitération ou un rétrécissement permanent d'un tube, qui présente audessus de l'obstacle des dilatations irrégulières en chapelet, ou de véritables kystes de rétention. Ces kystes se forment généralement aux dépens des tubes urinifères; nous les étudierons en détail à propos de la maladie de Bright chronique. Il peut y avoir aussi par la même raison une distension de la capsule des glomérules.
Le rétrécissement et même l'atrophie complète des tubes urinifères, s'observent lorsque le rein est comprimé de dedans en dehors par la distension du bassinet et des calices, dans les diverses va-
LÉSIONS DU TISSU CON.IONCTIF
riétés de pyélo-néphi'ile. Il se joint presque toujours à cet clat une néphrite interstitielle caractérisée par l'épaississeinent et par l'induration du tissu conjonctif.
Lésions du tissu conjonctif du rein. — Comme nous l'avons dit plus haut, le tissu conjonctif du rein est peu abondant, bien que son existence soit incontestable, surtout dans les points que nous avons mentionnés.
Les lésions que subit ce tissu dans les néphrites sont variées, suivant la cause du mal. Dans la congestion simple, les cellules de tissu conjonctif attirent à elles une plus grande quantité de liquide nourricier qu'à l'état normal; leur noyau devient plus volumineux; le protoplasma de la cellule est granuleux et apparent, toute la cellule grossit. Si la congestion est plus intense et persistante, comme cela a lieu dans les maladies du cœur, surtout dans les lésions de la valvule raitrale, l'extravasation de la matière colorante du sang qui accompagne cet état peut se manifester par des granulations pigmentaires situées autour des cellules dans la trame fibreuse du rein. Presque toujours aussi, les cellules plasmatiques entrent en prolifération et augmentent en nombre. Il en résulte que les septa cellulaires intertubulaires sont épaissis. La trame celluleuse du rein est plus résistante qu'à l'état normal, et l'organe tout entier parait plus dense ; il résiste quand on veut l'écraser avec l'ongle.
Telle est la lésion essentielle de la congestion chronique du rein dans les maladies du cœur, qui amène un certain degré de néphrite interstitielle, avec une organisation fibreuse détinitive des éléments de nouvelle formation.
Dans les néphrites avec albuminurie , les congestions et les altérations épithéliales s'accompagnent aussi de lésions inflammatoires du tissu conjonctif consistant dans la présence d'un assez grand nombre de cellules rondes (cellules embryonnaires ou cellules lymphatiques). On voit ces éléments cellulaires disposés dans les cloisons qui séparent les tubuli, et autour de la capsule des glomérules. Cette lésion n'est pas absolument constante, et elle est variable suivant les points du rein examinés.
Ces éléments proviennent-ils de la prolifération des cellules fixes du tissu conjonctif? ou sont-ils des corpuscules blancs du sang ou de la lymphe? En se basant sur l'analogie que présentent les inflammations de l'homme avec celles que l'on produit expérimentalement chez les animaux, on peut supposer qu'il s'agit ici d'une diapédèse.
Plus tard, lorsque le rein s'atrophie et se condense, dans la dernière période des néphrites parenchymaleuses et dans les néphrites interstitielles, le tissu embryonnaire s'organise en devenant fibreux.
Dans les stades avancés de la maladie de Bright et dans l'atrophie rénale due à la pyélo-néphrite chronique, l'atrophie des tubes urinifères et l'induration interstitielle du tissu conjonctif atteignent leur plus haut degré. Un véritable tissu fibreux sépare alors les éléments sécréteurs atrophiés. La capsule adhère complètement à la surface du rein, qui est granuleux, mamelonné comme le foie dans la cirrhose hépatique.
Les tumeurs du rein, les fibromes, les tubercules, les gommes syphilitiques, le carcinome, naissent aussi et se développent surtout au milieu du tissu conjonctif de l'organe, et leur début se manifeste par un épaississement des cloisons intertubulaires qui sont infiltrées par des éléments cellulaires nouveaux.
- Altérations des vaisseaux du rein. — Les artères rénales sont assez souvent le siège d'oblitérations causées soit par un caillot migrateur, soit par des végétations de l'endartère dues à une artérite chronique avec athérome. Ces oblitérations portent tantôt sur l'artère rénale elle-même, tantôt sur une ou plusieurs de ses branches principales, à la limite de la substance corticale et de la substance tubuleuse. Il en résulte un ou plusieurs infarctus. Nous décrirons bientôt en détail l'évolution de ces infarctus rénaux.
L'artérite aiguë, subaiguë ou chronique, qu'elle s'établisse d'emblée, en même temps qu'il existe un état analogue de tout le système artériel par sénilité ou par toute autre cause, ou qu'elle soit consécutive à une embolie, et qu'elle résulte alors d'une irritation localisée à un ou plusieurs rameaux de l'artère rénale, ne diffère pas là de ce qu'elle est partout ailleurs.
Dans les néphrites albumineuses chroniques, dans certaines néphrites interstitielles surtout, les parois des artérioles s'épaississent plus ou moins comme tout le tissu cellulaire de l'organe.
L'artérite chronique, marquée par l'épaississement, l'induration, l'état sinueux de la plupart des vaisseaux du rein et le rétrécissement de leur calibre, caractérise les néphrites interstitielles d'origine vasculaire. Sur une coupe du rein, on voit alors la lumière des artères rester béante, et leur trajet se manifester à l'œil nu par des lignes opaques. Les mêmes caractères s'observent au microscope avec un faible grossissement, qu'on examine les vaisseaux suivant
ALTEKATIONS DES GLOMKRULES.
leur section longitudinale ou transversale. La (unique externe et la partie la plus externe de la tunique moyenne olîrent une certaine opacité. Cette apparence est duc quelquefois à la présence de granulations graisseuses, mais le plus souvent elle reconnaît pour cause une grande quantité de libres élastiques et de fibres de tissu conjonctif qui interceptent la lumière directe. La tunique interne, examinée sur des coupes transversales, offre tous les caractères histologiqucs de l'endartérite chronique avec rétrécissement plus ou moins considérable du calibre du vaisseau. Cette endartérite est toujours très prononcée dans les artères oblitérées à la suite de thrombose ou d'embolie coïncidant avec les infarctus anciens du rein, et elle ne manque jamais non plus dans les parties devenues fibreuses à la suite de la néphrite mterstitielle.
Les artères rénales sont le siège d'élection de la dégénérescence amyloïde du rein.
Les altérations des glomérules de Malpighi empruntent à la structure propre de ces parties une physionomie toute spéciale et comptent pour les plus importantes qui soient à considérer dans le rein.
FlG. 175. — Glouiérulite dans la iiépliritc cantliaridieiiiie, une heure a^n^bs le début de rempoisonnemcnt.
v', vaisseaux du glomérule ; h,b,h, cellules de la capsule de Bovvniann ; c, cellules lymphatiques et d, granulations libres dans la cavité du glomérule; c, cellule lymphatique tuméfiée; g, globules ronges situées dans les vaisseaux du glomérule ou libres dans la cavité de la capsule. — Grossissement de 300 diamètres.
Aussi les décrirons-nous en détail, chemin faisant, dans toutes les maladies de cet organe. Nous verrons que les glomérules sont près-
que toujours touchés les premiers, ce qui se conçoit facilement, en raison de leur activité et de leur rôle physiologique dans la circulation rénale. Ainsi, dans la congestion, leurs vaisseaux étant très dilatés par le sang, il s'épanchei'a un liquide coagulable dans la cavité giomérulaire entre le bouquet vasculaire et la capsule. Si la congestion est plus intense, cette cavité sera le siège d'un épanchement de globules sanguins. Dans la néphrite cantharidienne, presque au début de l'empoisonnement, on trouvera des cellules migratrices et un épanchement de liquide granuleux dans l'espace limité par le bouquet giomérulaire et la capsule de Bowmann (voy. %. 175).
Dans les néphrites diffuses aiguës des fièvres dont le type le plus accusé est la néphrite scarlatineuse, on observe soit un épanchement de globules rouges et de globules blancs en plus ou moins grande quantité dans la capsule, soit des cellules migratrices le long des vaisseaux glomérulaires et entre eux.
Dans les néphrites diffuses aiguës et subaiguës, le glomérule est le siège d'inflammations qui portent, soit sur le revêtement cellulaire de la capsule, soit sur les cellules plates et sur la membrane cellulaire qui tapissent les anses glomérulaires. Il en résultera, dans les premiers cas, une multiplication des cellules épithéliales de la capsule, et, dans le second, une formation nouvelle de cellules à la surface des anses vasculaires du glomérule. Ces cellules présenteront des formes variées, cellules en sablier, en raquette, etc. ; on trou-
FiG. 176. — Dégénérescence graisseuse des vaisseaux du rein dans un cas de maladie de Briglit.
1, altération graisseuse des capillaires et du stronia du rein; 2, vaisseaux d'un g^Iomérulc do
Malpighi présentant une lésion analogue. — Grossissement de 250 diamètres.
vera en même temps un épaississement de la mince couche celluleuse qui tapisse la surface des vaisseaux.
GLOMIÎRULITE.
Dans les néphrites chroniques, les cellules de la capsule et celles de la surface des anses vasculaires tuméfiées, pourroni se charger de granulations graisseuses et se convertir en de véritables corps
FiG. 177. — Glomcriilite capsulaire subaiguë. î, capsule épaissie ; m, bouquet vasculaire. — Grossissement de 80 diamètres.
FiG. 178. — Glomérulite capsulaire subaigue d'une grande intensité'.
a, a, limite externe de la capsule de Bowraann; o, fibres de tissu conjonctif de nouvelle formation entre lesquelles il existe une grande quantité de cellules; m, anses vasculaires du glomérule à lasurface desquelles on voit des cellules e;(j, globules rouges situes dans les vaisseaux du glomérule ; 6, tubes urinifères. — Grossissement de 200 diamètres.
granuleux. Les noyaux elles petites cellules appartenant à la paroi des vaisseaux et cette paroi elle-même montreront alors des granulations graisseuses (voy. fig. 176, 2).
L'inflammation subaiguë du glomérule se traduira quelquefois par une formation nouvelle de tissu fibreux né aux dépens de la capsule du glomérule, aux dépens du tissu qui l'entoure et aux dépens du bouquet vasculaire lui-même. 11 se produira alors une glomérulite productive capsulaire, péri-capsulaire ou vasculaire (fig. 177 et 178).
Dans l'atrophie rénale consécutive à une compression, à un arrêt local de la circulation sanguine, dans beaucoup de néphrites parenchymateuses et dans toutes les néphrites interstitielles, les glomérules finissent par s'atrophier. Leurs vaisseaux présentent un épaississement de leur paroi et un rétrécissement de leur calibre; ils s'unissent les uns aux autres par du tissu conjonctif scléreux, hyalin, entre les faisceaux duquel se trouvent quelques cellules ; le bouquet vasculaire se transforme en une petite masse fibreuse encore entourée de la capsule glomérulaire et imperméable au sang. Quelquefois, la capsule étant distendue par l'urine ou par une substance colloïde, le glomérule tout entier est transformé en un kyste.
Les glomérules sont les premières portions du système vasculaire rénal qui soient atteintes par la dégénérescence amyloïde.
D'après cet exposé rapide des lésions de la glomérulite et des dégénérescences et atrophies glomérulaires, il est facile de se convaincre de l'importance du rôle des glomérules dans la pathologie rénale. Si la transsudation des exsudats, à la suite d'un afflux trop considérable du sang, s'effectue dans la capsule des glomérules, l'urine contient de l'albumine et du sano\ Si la circulation glomérulaire est gênée, ralentie ou partiellement arrêtée, le rein tout entier est insuffisamment irrigué par le sang, et l'albumine passe dans les urines en même temps que les cellules s'altèrent. Si la glomérulite est assez intense pour arrêter plus complètement le passage du sang, il survient, en même temps que de l'albuminurie et une diminution de la sécrétion urinaire, une série de phénomènes causés par la rétention dans le sang des produits excrémentitiels, l'urémie.
Les lésions des capillaires rénaux ne sont pas faciles à distinguer de celles du tissu conjonctif des cloisons, et, pour les étudier, on se contente de l'examen de sections minces du stroma du rein. Ces vaisseaux sont complètement oblitérés, soit par de la fibrine et du sang, soit par les produits de métamorphoses de la fibrine et de la
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malièie colorante du sang-, dans les parties qui sont le siège d'un infarclus (voy. fig. 170, l). Il en résulte une moi'lification et une dégénérescence granuleuse des cellules qu'ils étaient destinés à nourrir.
Le transport par le sang des bactéries pathogènes et leur arrêt dans la circulation capillaire du rein amènent des phénomènes variables suivant la nature des bactéries. Tandis que les bacilles du charbon, dans l'empoisonnement aigu expérimental, se trouvent en quantité considérable dans les capillaires sans causer de lésions des cellules, les bacilles de la tuberculose déterminent des tubercules et ceux de la pyohémie des abcès. Dans les abcès métastatiques, on rencontre par places, dans l'intérieur des capillaires et des vaisseaux glomérulaires, des amas de micrococcus. Autour de ces infarctus capillaires, les cellules du parenchyme rénal pâlissent et se mortifient en même temps qu'on observe des cellules migratrices dans le tissu rénal et un ramollissement consécutif du tissu altéré. Ce dernier est bientôt infiltré par un liquide puriforme.
Dans la néphrite albumineuse arrivée au stade de dégénérescence
FiG. 179. — Coupe du rein dans la Icueocylhémic.
1, lumièi'e d'un canalicule urinifère dont les cellules épithéliales se sont e'chappées ; 2, canalicule dont la lumière est remplie de cellules épithéliales granuleuses; 3, capillaire vu dans le^sens de sa longueur et rempli de globules blancs; 4, section transversale d'un capillairej; 5, amas de globules blancs provenant de la rupture d'un capillaire. — Grossissement do 350 diamètres.
graisseuse, la paroi des capillaires, de mêm.e que les espaces interfibrillaires du tissu conjonctif, montrent des cellules et des noyaux infiltrés de granulations graisseuses. Enfin leur paroi s'épaissit par la formation d'éléments nouveaux dans la néphrite interstitielle. Dans la leucocythémie, les capillaires sont quelquefois gorgés de
globules blancs, et la rupture de leur paroi ou la diapédèse seule, peuvent causer des épanchements de ces éléments dans le tissu ■conjonctif (voy. fig. 179).
Les lésions des veines du rein sont : la thrombose et la phlébite aiguë, qui déterminent, comme cela résulte de plusieurs observations, le passage de l'albumine dans l'urine ; la phlébite chronique, caractérisée par un épaississement de toutes les tuniques de la veine, dû à une formation nouvelle d'éléments de tissu conjonctif. Ces phlébites chroniques pouvant arriver à une oblitération complète s'observent dans la néphrite interstitielle très avancée, dans les pyélonéphrites avec atrophie rénale, et dans les infarctus anciens devenus fibreux.
I 3. — Anatomie et histologie pathologiques des maladies du rein prises en particulier.
Anémie. — L'anémie est commune dans toutes les maladies chroniques cachectiques, et en particulier dans le cancer et dans la tuberculose arrivés à leur période ultime. Les reins sont alors pâles, de couleur grise, la substance corticale plus encore que les pyramides, qui restent un peu colorées. Ces reins sont lisses à leur surface, et généralement petits. Lorsqu'il existe un obstacle à l'écoulement de l'urine, lorsque, par exemple, un cancer de la vessie, ou de l'utérus, ou du petit bassin comprime les uretères, envahit leur paroi et rétrécit leur lumière, ils se dilatent au-dessus du rétrécissement. L'urine reflue alors dans le rein, qu'elle distend. Sa capsule est lisse et le parenchyme rénal est pâle, très anémié et infihré de liquide urinaire; les tubes urinifères, surtout ceux de la substance corticale, sont plus gros qu'à l'état normal. Leurs cellules sont normales ou comprimées par le Hquide qui distend la lumière des canaux, et alors, au lieu d'être cylindriques, elles s'aplatissent contre la paroi du tube. Dans les autres formes d'anémie rénale, les cellules ne sont pas altérées.
Congestion. — L'hypérémie rénale s'observe à l'état aigu dans presque toutes les maladies fébriles, fièvres intermittentes, fièvre typhoïde, variole, éi'ysipèle, dans les empoisonnements par la can-
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thai'ide, etc. Il est difficile de la séparer alors de la néphrite diffuse aiguë, le plus souvent passagère, qui l'accompagne liabituellement. A l'état chronique, la congestion rénale est causée par la gêne permanente de la circulation du sang veineux, par les maladies du cœur notamment. La congestion chronique amène aussi avec elle des modiiications du tissu épithélial el conjonctifet en particulier un certain degré de néphrite interstitielle. La congestion se trouve au début et souvent pendant le cours des néphrites subaiguës et chroniques, en sorte qu'il est difficile d'isoler son étude de celle de ces dernières.
Avant de faire l'exposé de la congestion et des néphrites observées chez l'homme, il convient de rapporter quelques expériences pratiquées chez les animaux en vue d'élucider leur mode de production.
Une première question est celle de savoir quelle voie suit l'urine au moment où elle filtre du sang à travers les cellules et les membranes des vaisseaux et des tubes urinifères.
Pour étudier ce mode de filtration de l'urine, nous avons injecté, dans la jugulaire d'un lapin, de 80 à \ 50 grammes d'une solution de prussiate jaune de potasse à 1 pour iOO. Ce sel passe immédiatement dans l'urine, ce dont s'assure en y versant quelques gouttes d'une solution de perchlorure de fer ; on obtient en effet un précipité de bleu de Prusse. L'animal est bientôt sacrifié et on injecte de suite dans l'artère rénale une quantité d'une solution de perchlorure de fer au centième suffisante pour distendre les capillaires du rein. Aussitôt après cette injection on détache avec un rasoir des fragments du rein qui ont pris une couleur bleuâtre et on les fait durcir dans l'acide osmique. Cet acide donne aux parties colorées par le bleu de Prusse une teinte bleuâtre violacée. Sur les coupes de ces reins, on distingue très facilement les éléments colorés et on peut s'assurer que la coloration n'est pas générale. Ainsi, sur une section transversale d'un tube contourné, sur les six, sept ou huit cellules épithéliales qui en constituent le revêtement, on verra une, deux, trois ou quatre cellules teintées ; plus rarement toutes les cellules seront colorées. L'imprégnation d'une cellule par la matière colorante s'arrête exactement à sa limite ; tout le protoplasma et le no^^au sont uniformément imbibés par le bleu, qui n'offre aucune granulation.
Cette coloration des cellules ne s'est effectuée que dans quelquesuns des tubes contournés. On trouve aussi la matière injectée dans
leur lumière. Les cellules des canaux droits ne sont pas encore colorées, mais ils contiennent quelquefois dans leur intérieur de l'urine bleuâtre.
Quelques glomérules présentent un liquide coloré situé entre le ])0uquet vasculaire et la capsule de Bowmann.
Le liquide contenu dans le sang filtre donc à la fois à travers les parois des vaisseaux des glomérules et des capillaires du rein. 11 teint les cellules des tubes contournés avant de passer dans la lumière des tubes, et de là il est expulsé par la série des canaux excréteurs.
Effets de la ligature de la veine rénale. — Le plasma sanguin, les globules rouges et les globules blancs s'échappent exactement par les mêmes voies lorsque la tension du sang est accrue dans les vaisseaux du rein. On peut s'en convaincre par l'expérience suivante :
Lorsqu'on lie la veine rénale sur un lapin vivant, on voit immédiatement le rein se gonfler, se tendre et rougir. Si l'on enlève ce rein une ou deux minutes après la ligature et si l'on en fait durcir un morceau dans l'acide osmique, on verra, sur les coupes de la substance corticale, que tous les capillaires sont gorgés de sang. Dans la capsule des glomérules, il existe souvent un liquide coagulé par l'acide osmique, contenant des globules rouges et situé entre le bouquet vasculaire et la capsule. La lumière d'un certain nombre des tubes contournés contient le même liquide et les mêmes globules.
Le plasma sanguin et les globules rouges cheminent mêlés à l'urine dans la lumière des canaux urinifères, et il en résulte des coaoulations en forme de cvlindres.
Si, au lieu de sacrifier l'animal et d'enlever le reinaprès la ligature de la veine, on recoud la plaie afin d'examiner le rein douze ou quinze jours après la ligature, on trouve alors un grand nombre de cylindres hyalins dans les tubes. Il s'est produit en outre une mortification partielle des cellules des tubuli, qui présentent de nombreuses granulations graisseuses. Cet état anatomique du rein n'est pas sans analogie avec ce qu'on trouve dans la maladie de Bright chronique. Dans cette expérience on a déterminé d'abord une congestion avec stase du sang; la circulation s'est ensuite rétablie plus ou moins complètement par les vaisseaux capsulaires.
Albuminurie ca^itharidienne. — Nous venons de voir ce que produit la congestion expérimentale du rein la plus brutale; les ex-
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pcriences qui suivent serrcnl, do plus près l;i question et nous permettent de réaliser les conditions de la congestion et de l'albuminurie dues à la népliiitc passagère.
Lorsqu'on empoisonne un animal avec de la cantharidine ou de la poudre de canlharides, on détermine une néphrite avec albuminurie dont l'intensité et la durée varient avec ia dose du poison et avec la continuité de son action. Nous appellerons empoisonnement aigu celui qui résulte de l'administration d'une seule dose du poison, et empoisonnement subaigu celui qui succède à l'absorption de doses répétées.
Empoisonnement aigu par la cantharidine. — Si l'on injecte, sous la peau d'un lapin, une solution de cantharidine (1) contenant de 0''',005 à 0^',01 de la substance toxique, on détermine le passage de l'albumine dans les urines une demi-heure environ après l'injection.
A ce moment, la substance corticale du rein est déjà très manifestement altérée. A l'œil nu, elle paraît congestionnée et tuméfiée. A l'examen microscopique, l'ait sur des coupes après le durcissement dans l'acide osmique, un certain nombre des glomérules présente un épanchemenl de liquide et de cellules lymphatiques entre le bouquet vasculaire et la capsule de Bowmann. Les cellules des tubes contournés qui font suite aux glomérules et celles des branches montantes des tubes de Henle, sont comme noyées dans un liquide contenant de fines granulations.
Quarante minutes ou une heure après l'injection, les lésions de la substance corticale sont portées au plus haut degré.
Étudions-les en détail, car nous les retrouverons dans les néphrites aiguës des fièvres et quelquefois dans les néphrites chroniques.
Les glomérules examinés avec un grossissement de 100 à 200 diamètres, présentent une zone granuleuse plus ou moins large, située entre le bouquet vasculaire et la capsule. Cette zone existe partout, excepté au niveau du hile du glomérule, parce qu'il n'y a pas là d'espace libre entre la capsule et les vaisseaux afférents.
(1) Nous nous servons pour cela d'une solution concentrée de cantharidine dans de réther acétique. Le degié de solubilité est en rapport avec la température. A la température de 15 à 18 degrés, il suffit d'une injection de 4 centimètres cubes de la solution pour déterminer des accidents qui se terminent même quelquefois en deux ou trois heures par la mort de l'animal.
CORNIL ET RANVIER. 11. — 36
Dans cette zone, on voit de nombreuses granulations et une assez grande quantité de cellules rondes qui ne sont autres que des cellules
FiG. 180. — Glomérule de Malpighi et capsule de Bowmanii d'un lapin, trois quarts d'heure après le début de l'empoisonnement aigu par' la cantliaridine.
a, membrane anhyste de la capsule ; 6, b, cellules plates de la capsule formant un revêtement à peu près complet; v, vaisseaux du bouquet glomérulaire contenant dans leur intérieur des globules rouges ff et des globules blancs c ; e, cellules lymphatiques épanchées avec un liquide contenant beaucoup de granulations et situées entre le bouquet vasculaire et la capsule. — Grossissement de 350 diamètres.
lymphatiques dont le noyau volumineux, tuméfié, se colore nettement par le carmin.
Ces cellules lymphatiques sont tuméfiées parce qu'elles baignent dans un liquide et elles présentent le même aspect que lorsqu'elles se sont gonflées dans l'eau.
Elles sont beaucoup plus volumineuses que celles qui sont encore situées dans les capillaires du glomérule. Il ne paraît pas douteux qu'elles résultent d'une diapédèse et qu'elles proviennent du sang contenu dans les vaisseaux du glomérule. Les cellules plates de la capsule n'ont aucune part, au début du processus, à la formation des cellules rondes qu'on constate déjà, ainsi que nous le répétons, une demi-heure après l'injection sous-cutanée de cantharidine.
Mais dans d'autres giomérules, surtout une heure et demie ou deux heures après le début de l'empoisonnement, les cellules plates de la capsule sont tuméfiées et beaucoup d'entre elles s'en détachent, deviennent sphériques et tombent dans la cavité du glomérule. La paroi en est quelquefois complètement dépouillée. Souvent
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on aperçoit une de ces cellules pariétales qui présente deux noyaux.
En même temps, la lumière des tubes contournés est distendue et contient un liquide rempli de fines granulations. On y rencontre aussi quelques globules rouges et des cellules lymphatiques qui viennent en grande partie, sinon exclusivement, de la cavité des domérules.
Pendant une heure et même une heure et demie à partir du début de l'empoisonnement, la substance corticale, ou pour mieux dire les glomérules et les tubes contournés, sont seuls altérés. Les voies d'excrétion de l'urine, les anses grêles de Henle, les tubes droits et les tubes collecteurs sont intacts. Contrairement à une opinion assez répandue, la néphrite cantharidienue, comme toutes les néphrites passagères des fièvres, commence par le labyrinthe, et c'est là qu'elle présente les phénomènes les plus importants.
Comme on vient de le voir, les lésions en sont très manifestes, et leur explication immédiate est facile à donner. Elle se résume ainsi : congestion intense portant surtout sur les glomérules, tension exagérée du sang dans les vaisseaux, passage à travers leurs parois des parties liquides du sérum entraînant avec lui des granulations, quelques globules rouges et des globules blancs qui s'accumulent en grand nombre dans la cavité glomérulaire. Cet exsudât chemine ensuite à travers le système des tubuli.
Une heure, une heure et demie après le début de l'intoxication, l'épithélium des tubes droits commence à montrer des modifications très remarquables, qui s'accomplissent très rapidement.
Comme chez l'homme, les tubes droits du lapin possèdent un épithélium cubique qui se rapproche de la forme cylindrique à mesure
Jj
T'iG. 181. — Revêtement épithélial normal d'un tube collecteur du rein du lapin situé à l'extrémité
|de la pyramide.
rt, cellules d'épithéliura cylindrique; h, noyaux des cellules; </, globules rouges contenus dans un
vaisseau situé en dehors du tube. — Grossissement de 200 diamètres.
qu'on avance vers l'extrémité de la pyramide, et l'épithélium des tubes collecteurs' formés par la réunion des tubes droits offre la
forme cylindrique la plus accusée. Ces cellules cylindriques sont disposées en une simple couche, et elles laissent au milieu des tubes une large lumière libre.
Au lieu de présenter cette disposition si régulière, les cellules cylindriques des tubes collecteurs, examinées deux heures après le début de l'empoisonnement, sont devenues polyédriques et elles se sont aplaties par compression réciproque. Elles se sont en outre multipliées au point de remplir toute la cavité des tubes.
Si l'on étudie à un grossissement de 100 à 150 diamètres une coupe transversale de l'extrémité des cônes, on voit que tous les grands tubes collecteurs sont distendus et remplis de cellules polyédriques. A un fort grossissement (350 diamètres), ces cellules présentent de nombreuses facettes qui correspondent aux cellules voisines. Leur protoplasma granuleux contient quelquefois des globules rouges. Des globules rouges se montrent assez souvent entre elles. Leur noyau, plus ou moins régulier, est discoïde ou sphéroïde, tandis
es
FiG. 182. — A, tube collecteur du rein du lapin dans l'empoisonnement par la cantharidine, deux heures après l'introduction du poison sous la peau.
b, b, paroi propre du tube; a, a. cellules paviraenteuses ; m, leurs noyaux; c petite cellule migratrice ou intercalaire ;/■, /", petites cellules de même nature, de forme irre'gulière dont les faces sont moulées sur les cellules voisines; g, g', globules rouges contenus dans le proloplasma des cellules et entre elles; v, vaisseau capillaire. — Grossissement de 350 diamètres.
B, trois petites cellules migratrices isolées a, a', b, contenant toutes un noyau n. Leurs faces concaves sont moulées sur les faces convexes des cellules polyédriques.
que le noyau des cellules normales est ovoïde. Ces cellules sont partout adhérentes à la paroi du tube et entre elles, excepté au centre du tube qu'elles remplissent. Elles sont habituellement
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libres au centre du tiil)e; quelques-unes d'entre elles possèdent deux noyaux.
Dans les tubes droits et dans les tubes collecteurs, on peut voir, le long de la paroi et appliquées contre elle, des cellules qui ont la forme d'un coin, qui sont situées entre les cellules paviraenteuses, qui s'aplatissent par leur base contre la paroi et qui s'insinuent entre deux cellules parleur extrémité (c, lig. 482). Elles possèdent un petit noyau rond et elles se colorent fortement par le carmin. Leur extrémité pénètre entre deux cellules pavimenteuses beaucoup plus grandes qu'elles. Lorsqu'on réussit à isoler ces petites cellules après qu'elles ont été fixées dans l'acide osmique, on voit qu'elles présentent des facettes concaves ou planes et des crêtes d'empreinte. Les facettes se moulent sur les cellules voisines, et les crêtes sont la preuve de l'aplatissement de leur protoplasma par les cellules plus volumineuses qui les compriment (voy. les cellules a, 6,B, fig. 182).
Ces petites cellules en forme de coin ou d'étoile, qui s'intercalent entre les grosses cellules polyédriques des tubes collecteurs enflammés, nous semblent provenir aussi d'une diapédèse des globules blancs du sang. Elles sont en effet le plus souvent accolées contre la paroi des tubes en dehors de laquelle on observe des globules blancs situés dans le tissu conjonctif.
La multiplication des cellules et leur changement de forme qui, de cylindrique devient irrégulièrement polyédrique, s'effectuent d'après le procédé habituel. Le protoplasma des cellules se gonfle, devient granuleux ; la cellule tuméfiée envoie des bourgeons qui débordent dans la lumière du tube ; les noyaux se divisent en restant sphériques ou lenticulaires ; le protoplasma se divise et les cellules se multiplient. En même temps il se fait une diapédèse de cellules lymphatiques. En résumé, la cantharidine détermine d'abord dans le rein, presque aussitôt après son introduction sous la peau, la sortie des globules blancs et des globules rouges des vaisseaux glomérulaires, puis une inflammation catarrhale très intense des tubes droits et collecteurs. Il s'agit donc là d'une néphrite diffuse aiguë.
Empoisonnement lent par la cantharidine. — Lorsqu'au lieu d'agir sur le rein par une quantité de cantharidine rapidement mortelle , on emploie des doses moindres répétées tous les deux ou trois jours pendant un mois chez un chien (1), on détermine, à
(1) Cornil, /?ec/ierc/ies histologiques sur l'action toxique de la cantharidine {Journal de Vanatomie de Robin, 1880, p. 564).
chaque injection du poison, une congestion rénale avec passage de globules rouges, d'albumine et de cylindres hyalins dans les urines. Si l'on sacrifie au bout d'un mois l'animal ainsi empoisonné, on trouve dans le rein toutes les lésions de la néphrite diffuse subaiguë telle qu'on l'observe dans l'espèce humaine.
Dans la substance corticale, les glomérules présentent, entre la capsule et le bouquet vasculaire, un exsudât réticulé contenant quelques globules rouges et de rares globules blancs. Les cellules en-
FiG. 183.
Fragment d'nn tube contourné dans l'empoisonnement subaigu par la cantharidine chez le chien.
a, protoplasma des cellules; b, granulations graisseuses. L'exsudat contenu dans le tube est composé de boules claires ou à contenu granuleux m, de cellules lymphatiques et de globules rouges g. — Grossissement de 300 diamètres.
dothéliales de la capsule sont tuméfiées et les anses glomérulaires adhèrent souvent les unes aux autres. Sur les préparations obtenues après l'action de l'acide osmique, on voit que les tubes contournés, très dilatés, contiennent, dans leur lumière agrandie, quelques gio-
FiG. 184.
— Segment d'un tube urinifère contourné dans l'empoisonnement subaigu par la cantharidine chez le chien.
a, paroi propre du tube et tissu conjonctif; jy, protoplasma des cellules; 7i, leurs noyaux; m, m, boules d'exsudations claires qui coiffent les cellules. — Grossissement de 300 diamètres.
bules blancs ou des boules claires ou granuleuses de volume variable, tantôt petites, tantôt plus volumineuses que les globules blancs.
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Quelquefois les cellules des tubes contournés présentent, dans la partie de leur proloplasma qui confine à la lumière des tubes, une vésicule contenant un liquide clair ou granuleux qui soulève leur membrane. Celte partie liquéfiée de la cellule se sépare et tombe dans la cavité du tube. Les cellules sont réduites alors à la portion de leur protoplasma adhérente à la membrane propre et à leurs noyaux.
Dans d'autres tubes, la lumière agrandie est remplie par un exsudât réticulé, dont les travées plus ou moins fines, enserrant souvent des globules rouges, convergent du bord libre des cellules épithéliales vers le centre du tube.
Les cellules épithéliales sont coiffées par cet exsudât. Ailleurs, le liquide contenu dans la lumière des tubes, coagulé par l'acide osmique, est teinté d'une façon homogène, et il montre dans son intérieur des boules claires ou grenues ou des globules sanguins.
Ces exsudats qui s'accumulent dans l'intérieur des tubes contournés cheminent ensuite dans les tubes étroits de l'anse de Henle, où ils s'étirent comme dans une filière, et ils s'agglutinent en forme de cylindres hyalins ; de là ils pénètrent dans les tubes contournés intermédiaires à la branche montante de Henle et aux tubes droits, puis dans ces derniers, dans les tubes collecteurs et dans le bassinet. Ils sont enfin expulsés avec furine.
Ces lésions des cellules, très manifestes sur les pièces durcies par l'acide osmique, ne sont pas moins nettes, quoique moins évidentes pour un œil peu exercé, lorsque les fragments du rein ont séjourné dans la liqueur de Mûller ou le bichromate d'ammoniaque.
Dans l'empoisonnement chronique par la cantharidine, ces altérations des cellules présentent les mêmes caractères que dans les néphrites albumineuses subaiguës ou chroniques de fhomme, et elles expliquent Fabondance des exsudats trouvés dans les tubes urinifères de la substance corticale.
Dans la substance des pyramides, les anses de Henle et les tubes collecteurs montrent de nombreux cylindres hyalins.
En outre de ces modifications des cellules amenant une sécrétion pathologique et une exsudation de substances protéiques, les cellules des tubes contournés offrent assez souvent des granulations graisseuses dans leur protoplasma.
L'intoxication cantharidienne chronique ne borne pas son action au parenchyme cellulaire ; elle détermine en même temps un trouble profond dans le tissu conjonctif du rein. Il existe, le long des artérioles glomérulaires, une quantité notable de petites cellules rondes
indiquant une néphrite interstitielle à son début. Cette lésion du tissu conjonctif a été constatée aussi par Aufrecht (1).
Hémoglobinurie artificielle. — Dans leurs recherches surrhémoglobinurie artificielle, Marchand et Lebedeff (2) ont observé des modifications des cellules des tubes contournés analogues à celles que nous venons de décrire dans l'albuminurie cantharidienne.
Pour obtenir le passage de l'hémoglobine dans les urines, on peut injecter, dans les veines des animaux en expérience, le sang d'une espèce différente, ou du sang en solution dans l'eau, ou de l'iode et de la glycérine ; on arrive au même résultat en pratiquant des brûlures étendues de la peau ou en empoisonnant les animaux par des champignons vénéneux. Où peut encore produire l'hémoglobinurie en donnant des doses progressives de chlorate de soude pendant plusieurs jours (3).
D'après la description et les dessins de Lebedeff, le passage de l'hémoglobine dans la lumière des tubes urinifères, les modifications que présentent les cellules dans cette espèce de sécrétion pathologique et l'exsudat contenu dans la lumière des tubes correspondent identiquement aux lésions que nous avons décrites dans l'empoisonnement par la cantharidine. On en jugera par les lignes suivantes :
Les cellules striées des tubes contournés, souvent creusées de vacuoles, montrent à leur face libre des gouttes homogènes, sécrétées par elles et qui s'en détachent pour devenir libres dans la lumière des tubes. Ceux-ci contiennent, soit ces gouttelettes, soit un exsudât réticulé homogène. Dans les canalicules de Henle et dans les canaux droits on trouve des cylindres hyalins, qui deviennent souvent granuleux dans les tubes collecteurs. Le nombre des cylindres est en raison directe de l'intensité de l'intoxication et de la lésion des cellules.
Les anses capillaires des glomérules sont remplies de sang ; la lésion de la capsule des glomérules se borne à une petite quantité d'exsudat homogène ou granuleux disposé en forme de croissant entre la capsule et le bouquet gloinérulaire. L'endothélium de la capsule est hypertrophié ou en partie desquamé.
(1) Aufrecht, Die Schrumpfniere nach Cantharidi7i(Centralblatt fur die medicinischen Wissenschuft, 1882, numéro du 25 novembre).
(2) Lebedeff, in Virchow's Archiv, 1883, t. I, p. 267.
(3) Lebedeff donne du chlorate de soude à petites doses progressivement croissantes, de façon à en faire absorber jusqu'à 60 grammes en l'espace de neuf jours. La polyurie déterminée par ce sel est suivie d'une hémoglobinurie et de la mort de l'animal.
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Il existe donc toujours, clans riiémoglobinui-ie, une sécrétion coagulable, qui provient surtout de l'épilliéliuiu strié des tubes contournés.
De la congestion rénale chez riiomme. — La congestion rénale est caractérisée par la rougeur de la surface du rein et par la distension des étoiles veineuses de Vereyen ; sur une section de l'organe, le sang s'écoule en abondance des vaisseaux ; on observe un piqueté rouge de la substance corticale dû à la congestion des vaisseaux des glomérules.
A l'examen microscopique des coupes des pièces durcies, on peut voir des globules rouges, en quantité plus ou moins grande, dans la capsule des glomérules et dans la lumière des tubes urinifères. Le sang se mêle en nature ou sous forme d'hémoglobine à l'urine et aux exsudations tubulaires ; il teint en jaune les cylindres hyalins ; des granulations de pigment se montrent par places dans les cellules des tubes contournés ou des tubes droits.
Telles sont, en peu de mots, les lésions communes aux congestions rénales ; mais elles présentent de grandes variétés suivant qu'on a affaire à une congestion simple , à une congestion compliquant les diverses espflces de néphrites ou à des congestions empruntant leurs caractères spéciaux à des maladies déterminées.
Parmi ces dernières, il est nécessaire de décrire la congestion hématurique des fièvres intermittentes et la congestion rénale consécutive aux maladies cardiaques.
Congestion rénale consécutive aux maladies paludéennes. — La congestion hématurique ou hémoglobinurique des affections paludéennes, due à la destruction et à l'élimination des globules rouges, reproduit exactement les lésions que Lebedeff a obtenues dans l'hémoglobinurie artificielle chez les animaux. Kiener et Kelsch (1) ont profité de leur pratique hospitalière en Afrique pour en tracer un excellent tableau. Lorsqu'un sujet, sans antécédents paludéens, succombe à un accès de fièvre pernicieuse après avoir rendu une urine brunie par fhémoglobine dissoute, contenant des cylindres hyalins, des globules blancs ou rouges et des moules formés d'une matière granuleuse brune, ou même une urine rougie par la présence d'une grande quantité de globules rouges, on trouve à l'autopsie le rein fortement hyperhémié et augmenté de volume.
(1) Archives de physiologie normale et pathologique, n" du 15 février 1882.
A l'examen microscopique, les cellules du rein obtenues par le raclage de la substance corticale, avant l'action de tout réactif, paraissent granuleuses ; leur protoplasma est coloré en brun, ce qui est dû soit à une teinture diffuse, soit à la présence de très lines granulations pigmenlaires.
Sur les coupes obtenues après l'action durcissante de l'alcool ou de la liqueur de Mûller, on voit que, dans la plupart des tubes, l'épithélium est limité du côté de leur lumière par un contour inégal, frangé, déchiqueté. De distance en distance, les cellules épithéliales sont gonflées, granuleuses et sombres à leur base, et elles se terminent, à leur bord libre, par un renflement hémisphérique, incolore, translucide. Ce sont des cellules vésiculeuses toutes prêtes à verser leur contenu liquide. Dans la lumière des tubes, il s'accumule des éléments sphériques translucides ou granuleux, bruns, et des boules hyalines ou granuleuses, des globules rouges et parfois aussi des noyaux de cellules épithéliales.
Ces divers exsudats, en se concrétant, constituent des moules ou cylindres hyalins, homogènes, pâles, semblables à une solution de gomme arabique, ou granuleux, opaques, brunâtres, s'ils renferment une certaine proportion d'hémoglobine. Ils entraînent avec eux quelques globules rouges, des leucocytes ou des cellules épithéliales qui sont compris dans leur intérieur ou situés à leur surface.
L'épithélium des tubes contournés est le plus altéré dans cette congestion hémoglobinurique de courte durée. On voit par cet exemple avec quelle rapidité le sang modifié agit sur l'épithélium rénal. Les tubes droits cependant peuvent être encombrés de cylindres et charrier des globules rouges en plus ou moins grande abondance sans que leur épithélium soit lésé.
Les giomérules de Malpighi présentent souvent, dans leurs anses vasculaires , des leucocytes remplis de pigment noir. On sait, en effet, que dans les accès paludéens, surtout dans les accès pernicieux, les cellules lymphatiques du sang se remplissent de pigment noir (mélanémie). Mais ces éléments s'arrêtent dans les bouquets vasculaires des giomérules et ne paraissent pas pouvoir en sortir facilement par diapédèse. Entre le bouquet vasculaire et la capsule de Bowmann, on trouve un exsudât muqueux sous forme de boules ; les cellules de la capsule sont souvent tuméfiées ou détachées.
La lésion du rein est assurément secondaire dans l'accès de fièvre pernicieuse ; mais dans cet ensemble symptomatique déterminé par
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l'altération du sang, elle n'en joue pas moins son rôle. Le rein laisse passer l'iiénioylobine dissoute après la destruction des globules, et ses canaux peuvent être à leur tour encombrés par les produits qui les traversent, de sorte que les tubuli ne remplissent qu'incomplètement leur fonction.
Nous rappelons seulement ici pour mémoire les faits, en très petit nombre, d'hémoglobinurie paroxystique dans lesquels les urines sont colorées par l'bémoglobine bien qu'on ne trouve pas de globules rouges dans le sédiment urinaire. L'anatomie pathologique des reins, dans ces formes d'hémoglobinurie, n'est pas encore suffisamment établie.
Congestion rénale due aux maladies du cœur. — Les reins sont habituellement très hyperhémiés dans les maladies du cœur et en particulier dans celles de la valvule mitrale accompagnées d'asystolie. Ils sont en même temps augmentés de volume. Leur capsule se détache assez facilement. Leur surface lisse, très rouge, laisse voiries étoiles veineuses de Verheyen remplies de sang. Sur une surface de section passant par le grand diamètre du rein, la substance corticale et la substance des pyramides sont couvertes de sang veineux ; après le lavage, la substance des pyramides paraît d'un rouge plus foncé que la corticale. Dans celle-ci, néanmoins, on aperçoit de très petits points rouges dus au remplissage des bouquets vasculaires des glomérules. Ces derniers organes se présentent souvent comme des points ecchymotiques rouges, brunâtres lorsqu'une hémorrhagie s'est faite dans la capsule de Bowmann. Si celle-ci est distendue par le sang, la couleur rouge résiste au lavage. Quelquefois on peut voir à l'œil nu des lignes rouges sinueuses qu'on pourrait prendre au premier abord pour des vaisseaux dilatés et qui ne sont autres que des canalicules urinaires remplis de sang ainsi que le montre l'examen microscopique.
Le rein cyanose des maladies du cœur est habituellement induré, plus résistant qu'à l'état normal lorsqu'on essaye d'enfoncer son tissu avec le bord tranchant de l'ongle, ce qui correspond à un léger degré d'épaississement du tissu conjonclif.
Lorsqu'on examine au microscope, à un faible grossissement, des coupes faites à l'état frais, c'est-à-dire sans avoir fait agir aucun réactif, on ne découvre, dans la plupart des tubes contournés de la substance corticale, aucune lésion ; on constate seulement que les vaisseaux capillaires glomérulaires et intercanaliculaires sont remplis
de sang et distendus. Mais cependant il existe souvent, de loin en loin, des groupes de canalicules ou des canalicules isolés qui sont opaques à la lumière transmise ; en ces points, en employant un plus fort grossissement, on constate une dégénérescence granulograisseuse des cellules. Quelques tubes présenteront en outre dans leurs cellules épithéliales des granulations pigmentaires jaunâtres ou brunes provenant de la matière colorante du sang.
Quelquefois il s'est produit des apoplexies glomérulaires ; entre le bouquet du glomérule et sa capsule se sont accumulés des globules rouges en quantité plus ou moins grande ou une substance hyaline, colloïde, colorée en jaune brun par le sang ; quelques-uns de ces glomérules sont transformés en petits kystes par le refoulement et l'atrophie du bouquet glomérulaire déterminés par cet exsudât. Lorsque les tubes urinifères sont remplis par du sang en nature, par de nombreux globules rouges, comme cela arrive quelquefois, les cellules épithéhales sont comprimées, aplaties, refoulées contre la paroi hyaline du tube par l'épanchement sanguin.
Lorsqu'on examine des coupes minces de la substance corticale après durcissement par l'acide osmique, on trouve habituellement, dans la lumière des tubes, des exsudats et quelques globides rouges ; les cellules épithéliales présentent souvent du côté de la lumière du tube un bord déchiqueté ou strié. La bordure des cellules est alors transparente, striée de lignes parallèles entre elles et perpendiculaires au bord des cellules. Ce sont là des modifications cellulaires très nettes, mais très voisines de l'état normal des cellules.
La lésion du tissu conjonctif consiste dans un léger épaississement des cloisons qui séparent les tubes ou qui entourent les capsules des glomérules , et dans une augmentation du nombre des cellules de ce tissu. On y constate aussi parfois quelques cellules rondes. Pour ces examens, les coupes minces doivent être colorées au picrocarminate ou à l'hématoxyline. Gûfïer attribue cette néphrite interstitielle d'origine cardiaque à un œdème lymphatique, à une périlymphangite consécutive à la stase veineuse {France médicale, 1878).
■ Cette forme très atténuée de néphrite interstitielle généralisée ne s'accompagne pas d'un état granuleux de la surface du rein, et ne paraît pas avoir de tendance à se terminer par une véritable néphrite interstitielle. L'urine contient rarement, en pareil cas, une quantité notable d'albumine, et, lorsqu'on en trouve, on peut la regarder comme provenant surtout du sang qui passe alors dans
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l'urine el la colore. 11 est rare que l'on observe une véritable maladie de Bright chez les malades atteints d'affection organique du cœur, tandis que le rein congestionné, légèrement hy])ertro|)liié el induré que nous venons do décrire est la règle. Comme ces reins cyanoliques se rencontrent à l'autopsie d'individus qui ont présenté, pendant des années, tous les signes de maladies organiques du cœur avec asystolie, on peut en conclure, contrairement à l'opinion de Klcbs, que les lésions congestives du rein n'ont pas de tendance à produire la néphrite interstitielle avec les granulations et l'atrophie rénale qui caractérisent cette maladie.
Si les affections du cœur déterminent une congestion rénale caractéristique, la maladie de Bright et surtout le petit rein granuleux s'accompagnent aussi d'une altération du cœur, d'une cardite interstitielle dont nous parlerons ultérieurement. Aussi est-il quelquefois assez délicat de trancher la question de savoir si c'est le cœur ou le rein qui ont ouvert la scène pathologique.
Infarctus du rein. — Les infarctus du rein sont la conséquence d'une embolie d'une branche de l'artère rénale. Le point de départ de ces embolies est dans le cœur, l'aorte ou l'artère rénale ; elles sont produites par un fragment de fibrine avec ou sans débris de l'endocarde ou de l'endartère affectés d'endocardite ou d'endartérite. Le cours du sang est arrêté dans toute la portion du rein à laquelle se rend l'artère oblitérée.
Les vaisseaux capillaires de toute cette région sont souvent remplis de sang, ce qui fait que l'infarctus, à son début, est rouge brun et légèrement saillant à la surface du rein. Mais au lieu d'être rouge, la partie atteinte peut être grise et anémique dès le début ; les expériences par lesquelles Vulpian, Prévost et Cotard et Germont ont déterminé des embolies rénales suivies d'infarctus, ne laissent aucun doute à cet égard. Leur forme est généralement celle d'un cône dont la base se trouve à la surface du rein et dont le sommet répond au point où l'artère est oblitérée. Plus tard, tout l'infarctus prend une coloration orangée ou jaunâtre en même temps qu'il devient opaque. Si l'on en examine alors une coupe au microscope, on reconnaît d'abord que les capillaires sont tous remplis par du sang en régression, par des granulations provenant de la destruction de la fibrine et des globules sanguins, granulations protéiques, graisseuses et pigmentaires. Ces dernières, dues à la destruction des globules rouges, sont brunâtres ou rouges. Les cellules
épithéliales des tubuli sont gonflées, granuleuses et présentent aussi des granulations graisseuses. Bientôt l'infarctus diminue de volume, s'affaisse, se caractérise par une dépression superficielle en conservant sa couleur jaune et son opacité. Telle est la lésion que Rayer a décrite sous le nom de néphrite rhumatismale. L'affaissement et le
FiG. 185. — a, vaisseaux capillaires intertubulaires du reia remplis de fibrine granuleuse dans un l'as d'infarctus du rein; 6, bouquet glomérulaire dans lequel les anses vasculaires présentent des granulations graisseuses à leur surface.
tassement de l'infarctus, consécutifs à la nécrose partielle du rein, coïncident avec une dégénérescence granulo-graisseuse accompagnée de dessiccation. Déjà une résorption des granulations protéiques et graisseuses qui résultent de cette mortification commence à s'effectuer; on en a la preuve par l'examen des tubes urinifères situés à la limite de l'infarctus.
Là, la circulation sanguine est plus active qu'à l'état normal, et la région nécrosée est entourée d'une zone de tissu hyperhémié. Les cellules des tubes urinifères, examinées sur des coupes après durcissement dans l'acide osmique, sont tuméfiées, vésiculeuses. Leur protoplasma, du côté de la membrane propre du tube, est granuleux, opaque , et présente quelques granulations graisseuses. Le noyau de la cellule est normal; mais toute la partie du protoplasma qui borde la lumière du tube est claire, comme vésiculeuse, saillante el renferme des granulations graisseuses en suspension. Le contenu de la lumière agrandie des tubes consiste en un exsudât qui contient des boules hyalines ou colloïdes et de la graisse. D'après la constatation de ces faits surpris à une période donnée de la résolution des infarctus du rein, il paraît évident que la résorption ne
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s'effectue pas seulement par rintermédiairc de la circulation sanguine et lymphatique, mais que les tubes urinifères peuvent aussi concourir au même résultat. Les cellules épithéliales vivantes absorbent une partie du détritus moléculaire qui résulte de la mortification, se l'approprient et le versent, en vertu de leur mode particulier de sécrétion, dans la lumière des tubes urinifères, d'où il passe dans les urines. Ce mode de résorption est, cela va sans dire, extrêmement lent. Peu à peu le tissu rénal qui est le siège de l'infarctus se déterge; la substance granuleuse qui résulte de la destruction des cellules est éliminée; mais la charpente tlbreuse persiste et elle s'affaisse, les cavités tubulaires diminuant de volume à mesure que leur contenu est éliminé. Consécutivement à ce processus, des éléments de nouvelle formation apparaissent dans le tissu conjonctif épaissi qui entoure l'infarctus affaissé; des vaisseaux nouveaux le pénètrent, et il se forme lentement dans l'infarctus même et tout autour de lui, un tissu conjonctif qui s'organise, devient fibreux et constitue une véritable cicatrice.
Les infarctus anciens sont alors remplacés à la surface du rein par une cicatrice déprimée, fibreuse, que tapisse la capsule plus ou moins épaissie elle-même et doublée à sa face externe d'un tissu cellulo-adipeux qui comble la perte de substance du rein. Dans la portion de la substance corticale qui a été primitivement le siège de l'infarctus, on trouve encore, sur des coupes, le vestige de la structure du rein, c'est-à-dire des giomérules atrophiés, réduits à un petit nodule de tissu fibreux, et des tubes urinifères de très ffiible diamètre tapissés d'une couche de petites cellules cubiques, indifférentes, nucléées, sans protoplasma différencié. Autour de ces éléments, tubes et vestiges de giomérules, il existe un tissu conjonctif épais contenant de petites cellules rondes ou ovoïdes.
Ainsi l'arrêt de la circulation dans un lobule limité du rein détermine une mortification sans putréfaction, une dégénérescence des cellules suivie de leur résorption et une inflammation chronique avec rétraction fibreuse du tissu.
DES NÉPHRITES
Les inflammations du rein doivent être divisées en deux groupes bien distincts.
Au premier groupe appartiennent celles qui ont pour caractère essentiel le passage de l'albumine dans les urines, l'albuminurie,
mais qui diffèrent notablement les unes des autres par la quantité de l'albumine rendue et pai' les caractères anatomo-pathologiques des altérations décrites sous les noms de néphrite catarrhale, néphrite diffuse ou parenchymateuse, néphrite interstitielle. La dégénérescence amyloïde et la dégénérescence graisseuse seront décrites à côté de ces néphrites albumineuses.
Le second groupe comprend les néplirites qui surviennent à la suite de l'infection purulente, des contusions, des traumatismes, des inflammations des conduits excréteurs, celles qui sont causées par des calculs du bassinet et des uretères, par la compression de ces conduits et par la rétention d'urine; ces dernières, qui ont une grande tendance à la suppuration, constituent le rein chirurgical.
Historique des néphrites albumineuses. — En 1827, Richard Bright (i) découvrit la maladie qui porte son nom et reconnut la corrélation qui existe entre l'albuminurie et certaines lésions rénales; il décrivit trois formes anatomiques différentes correspondant aux néphrites albumineuses chroniques, aux trois derniers degrés de Rayer, sans se prononcer sur la question de savoir s'il s'agissait là de trois affections rénales distinctes ou de trois stades d'une même affection.
Ghristison (2), Gregory, Elliotson, Copland, etc., apportent des observations à l'appui de la découverte de Bright.
Rayer étudie d'une façon plus approfondie l'analomie pathologique des néphrites albumineuses, et, dans son livre sur les Maladies du rein (S), il décrit six formes de néphrites dont les deux premières appartiennent à la néphrite albumineuse passagère et les dernières à la néphrite albumineuse permanente. Il s'agissait là pour Rayer de différents stades d'une même évolution morbide.
Martin Solon (4) réduit à quatre le nombre des formes anatomiques de la maladie.
Mais déjà on commence à étudier au microscope les lésions du
(!) R. Bright, Report on médical cases. London, 1827. Rénal disease accompagnied ivitli sécrétion of albuminous urine (Guy's hospital Reports, 1836; Ibid., 18i0).
(2) Observations on the varietij of dropsij, wich dépends on diseased kidueij (Edinburg med. and surgic. Journal, vol. XXXII). Du même, On granular degeneration of the hidneij. Eilinburg, 1839.
(3) Traité des maladies du rein. J.-B. Baillièro, Paris, 1839-184-1, 3 vol. in-8°, et Allas in-folio, 1837.
(4) De l'albuminurie ou lnjdropisie causée par une maladie des reins. Paris, 1838.
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rein et les sédiments nrinaires'. A. IJccquorel (1) signale une liyperirophie des corpuscules de Malpigiii ; Gluge, Henle, Vogel, Canstatt apportent des rudiments d'observations microscopiques.
William T. Gairdner (!2), Georges Johnson (3) mettent à profit, dans l'étude anatomo-pathologique du rein, les découvertes de IJowmann sur la structure fine de cet organe.
Virchow (-4), Reinhardt (5), Frerichs (6), s'occupèrent à leur tour de cette question. Le traité de Frerichs est resté pendant longtemps le meilleur sur ce sujet. Il attribuait trois stades à la néphrite albumineuse :
1° Le stade d'hyperhémie et d'exsudation commençante ;
2" Le stade d'exsudation et de raétamorphosc des exsudats;
3° Le stade de la régression et de Tatrophie.
Pour ces auteurs, les altérations de l'épithélium rénal devaient être placés au premier rang, et les lésions du tissu conjonctif correspondaient simplement à la dernière période de l'évolution de la maladie.
Le traité de Rosenstein (7) résume ces premiers travaux.
Avec les recherches de Béer, Traube, Samuel Wilkz, Handfield Jones, Tood, et celles plus récentes de Lecorché (8), Kelsch (9), Lancereaux (10), Charcot (11), la néphrite albumineuse entre dans une phase nouvelle; les lésions du tissu conjonctif prennent une plus grande importance et on établit, tant au point de vue anatomo-pathologique qu'au point de vue clinique, deux types de néphrites bien distincts : la néphrite parenchymateuse ou épithéliale et la néphrite interstitielle.
Au point de vue clinique, la néphrite parenchymateuse est carac-
(1) Séméiotiqiie des urines, suivie d'un Traité de la maladie de Bright. Paris, 1841.
(2) Contributions on the pathology of the kidneg. Edinburgh, 1848.
(3) Medico-chir. Transact., vol. XXIX, p. 1, vol. XXX, p. 165 et Todd, Cyclopedia, art. Rein. Jolmson, édit. allemande, i)ie Kranklieiten der Niere, traduct. Scluilze,1854.
(4) Virchoiv, cité par Nieman. De inflammatione renumparenchyniatosa, Berlin, 1848, et Virchow-s Archiv, t. IV, 1852, p. 261-325.
(5) Reinhardt, Deutsche Klinik, 1849, n° 5. Annalen der Charité. Berlin, 1850.
(6) Die BrighVsche Nierenkrankheit und deren Behandlung. Brauoschweig, 1851.
(7) Die Pathologie und Thérapie der Nieren-Krankheiten, 1863, et traduction française sur la deuxième édition, par MM. Bottentuit et Labadie-Lagrave.
(8) Traité des maladies des reins et des altérations pathologiques de Vurine, 1875.
(9) Revue critique in Archives de physiologie normale et pathologique, 1874.
(10) Maladie de Bkight {Dict. encycl., 1881). Article Reins (Dict. encycL, 187.5).
(11) Leçons sur les maladies du foie et des reins, 1877.
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tériséepar l'œdème, l'anasarque, la rareté des urines qui sont troubles, colorées, très riches en albumine et présentent un sédiment abondant de cylindres hyalins, par son évolution relativement rapide terminée souvent ptir une pneumonie, par la gangrène, l'érysipèle des parties œdématiées, par l'influence marquée du froid humide sur son développement et par l'âge peu avancé des sujets qui en sont atteints.
La néphrite interstitielle, au contraire, est caractérisée par ce fait que l'œdème fait défaut ou qu'il est à peine appréciable, par l'abondance des urines, qui sont claires, pâles, peu albumineuses et contenant peu de cylindres, par son évolution très lente, par des complications spéciales, telles que l'hypertrophie du cœur gauche, la rétinite albuminurique, les hémorrhagies par diverses voies et l'urémie qui est sa terminaison habituelle, par l'influence de la goutte, du saturnisme, de l'alcoolisme, de l'athérome artériel sur son développement et par l'âge avancé des sujets.
Au point de vue anatomo-pathologique, la néphrite parenchymateuse typique est caractérisée par un rein volumineux, lisse, dont la substance corticale est épaissie, grise ou blanchâtre et par des lésions portant surtout sur l'épithélium. C'est le gros rein blanc.
La néphrite interstitielle, au contraire, se caractérise par un rein petit, ayant une capsule très adhérente, une surface congestionnée et granuleuse. Sur une coupe, on voit que l'atrophie porte surtout sur la substance corticale. Les lésions ont surtout pour siège le tissu conjonctif. Tel est le petit rein rouge, le rein granuleux.
Existe-t-il en réalité une dichotomie anatomique et clinique aussi complète dans les néphrites albumineuses? Nous ne craignons pas de répondre par la négative.
Il est plus exact de dire que ces deux variétés de néphrites sont presque toujours associées, mais à des degrés divers, avec prédominance dans certains cas des lésions du parenchyme épithélial, dans d'autres de celles du tissu conjonctif. C'est ce qui ressort nettement des examens que nous avons faits depuis plusieurs années; tel est aussi le résultat des travaux de Weigert (1) et d'Ernst Wagner (2).
Plusieurs des auteurs qui avaient accepté avec le plus d'ardeur la
(1) Die BrUjhl' fiche Nierenerl;.rankung vom patliologisch anatomisch'en Standpiiiikle Klinische Vortràge (162-163). Innere l\Jedidn., n" 55.
(2) Deulsche Archiv fur klinische Medicin, t. XXV.
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dichotomie de la maladie de Brigiil; on néphrites paienchymatense et interstitielle, M. Kelscli en [)articnlier, sont revenus sur leur opinion première. La plupart des néphrites parenchymateuses présentent des altérations des glomérnles, des épaississements de la membrane propre des tubes et du tissu conjonctif qui les circonscrit. D'antre part, dans toutes les néphrites interstitielles accompagnées d'albuminurie, il existe des lésions de l'épithélium rénal, état trouble, état vésiculeux , dégénérescence graisseuse, exsudations intratubulaires, cylindres hyalins. L'anatomie pathologique montre ce mélange presque constant de lésions portant à la fois sur l'épithélium et sur le tissu conjonctif; il ne peut en être autrement en clinique.
La pathologie expérimentale nous fournit des exemples de néphrites portant à la fois sur le parenchyme épithélial et sur le tissu conjonctif. Telle est la néphrite cantharidienne aiguë et subaiguë, dans laquelle on trouve, avec des lésions épithéliales, des exsudats, des cylindres hyalins, une migration de cellules lymphatiques et des altérations du tissu conjonctif.
Dans l'intoxication expérimentale par le plomb, obtenue chez les cobayes en mêlant du carbonate de plomb au son qui forme une partie de leur alimentation, on obtient une néphrite interstitielle très intense, qui esl précédée par une néphrite parenchymateuse (Olivier, Gharcot et Gombault). Dans cette intoxication saturnine, ainsi que cela résulte des recherches de Gharcot et Gombault (1), le plomb produit d'abord de véritables infarctus dans les anses de Ilenle par un dépôt de carbonate dans les cellules épithéliales, accompagné de la desquamation de ces cellules et de leur prolifération. Gonsécutivement apparaissent toutes les lésions du rein granuleux. G'est là une néphrite interstitielle ou cirrhose d'origine épithéiiale ou glandulaire. Nous y reviendrons à propos de la néphrite interstitielle.
Pourtant, dans certains cas exceptionnels, on peut produire expérimentalement des altérations localisées exclusivement au parenchyme ou au tissu conjonctif. Par exemple, nous voyons d'une part, dans l'empoisonnement par le phosphore, des lésions exclusivement épithéliales, gonflement trouble des cellules, granulations graisseuses en grande quantité dans le protoplasma, exsudât dans les tubes, cylindres hyalins et granulo-graisseux, sans lésions interstitielles;
(1) Ai'chives de physiologie, 1881, p. 127.
d'autre part, dans la néphrite que Charcot et Gombault (1) ont produite par la ligature des uretères, les lésions sont à peu près exclusivement interstitielles.
Nous trouverons de même chez l'homme, en particulier chez les vieillards el en coïncidence avec l'athcrome généralisé, des reins atteints de néphrite interstitielle chronique sans albuminurie.
Mais en somme, d'une façon générale, on doit dire que dans la plupart des néphrites, le parenchyme et le tissu conjonctif sont simultanément pris, quoique à des degrés divers.
D'après ce qui précède, on comprend combien sont variées les espèces de l'albuminurie aiguës ou chroniques. Leurs variations sont en rapport, non seulement avec les nombreuses causes productrices, mais aussi avec la constitution propre des malades, leurs habitudes hygiéniques, leurs antécédents pathologiques et leurs maladies concomitantes.
Il convient tout d'abord de diviser les néphrites en passagères ou aiguës et permanentes, subaiguës ou chroniques.
Les premières, liées le plus ordinairement à des maladies fébriles et infectieuses, ne s'accompagnent pas d'hydropisie et constituent pour ainsi dire un épiphénoraène qui souvent passe inaperçu, car il n'a pas toujours de gravité spéciale.
Les secondes, graves en elles-mêmes, prédominantes dans la scène pathologique, entraînent avec elles tout un cortège de symptômes, l'œdème généralisé ou localisé aux extrémités et à la face, l'urémie, etc. Elles constituent, à proprement parler, la maladie de Bright ou les maladies de Bright. Dans les néphrites passagères, de même que dans les néphrites parenchymateuses subaiguës et chroniques, les lésions portent indistinctement sui* tous les éléments du rein, sur le parenchyme épithélial et aussi, bien qu'à un moindre degré, sur le tissu conjonctif. Aussi les désignons-nous sous le nom de néphrites diffuses. Par opposition, nous appellerons néphrites systématiques celles qui portent plus spécialement sur le tissu conjonctif qui entoure les lobules rénaux (néphrite saturnine) et celles qui, succédant à l'endartérite et à la périartérite, déterminent un
(1) Straus et Germont {Des lésions histologlques du rein consécutives à la ligature de l'urelére, in Arch. de physiologie, 1882, t. IX, p. 385) ont montré que les procédés opératoires empruntés à la chirurgie antiseptique et scrupuleusement observés dans la ligature de l'uretère modifiaient les résultats obtenus par Charcot et Gombault. Mais quel que soit le procédé employé par ces derniers et bien que les bactéries septiqucs paraissent avoir joué un rôle adjuvant, le résultat de leurs expériences, c'est-à-dire la production d'une néphrite interstitielle n'en reste pas moins acquis.
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épaississement du tissu conjonclif localisé surtout autour des vaisseaux sanguins (néphrite interstitielle ou cirrhose vasculaire).
NEPHRITES DIFFUSES
Néphrites diffuses aiguës ou passagères. — Elles avaient été d'abord nommées catarrhales en vertu de cette conception anatomopathologique qui les faisait consister surtout dans une inflammation légère, portant sur le revêlement épithélial des tubes droits et collecteurs, dans un catarrhe des voies d'excrétion de l'urine. Mais celte conceplion est erronée, ainsi que cela résulte de nos recherches et de celles de Braidt ; l'inflammation est au contraire localisée dans le labyrinthe, la portion sécrétante de la substance corticale, les glomérules et les tubes contournés.
Ces néphrites se manifestent dans le cours de la variole, de la rougeole, du choléra, de l'érysipèle, de la fièvre typhoïde, de la fièvre récurrente, de la malaria, de la fièvre jaune, de la septicémie, de la fièvre puerpérale, de la scarlatine, de la pneumonie, etc. Elles sont dues à une altération du sang et probablement à félimination des microbes spéciaux aux maladies virulentes qui les causent. Mais chacune de ces maladies donne lieu à une néphrite ayant quelques caractères propres, et, pour èlre complet, il faudrait faire une description spéciale de chacune de ces variétés.
Dans le choléra, les symptômes du côté de l'appareil rénal se succèdent dans Tordre suivant : anurie, excrétion d'une faible quantité d'urine albumineuse, contenant beaucoup de cylindres hyalins et de moules épithéliaux ; puis réapparaissent des urines abondantes sans albumine, et toute l'évolution dure de vingt-quatre à quarante-huit heures.
Dans la fièvre typhoïde, l'affection est de plus longue durée, et les cellules subissent une dégénérescence granulo-graisseuse. Dans la diphthérie, dans la scarlatine, l'affection est souvent encore plus intense.
La néphrite de la scarlatine, par son intensité, par sa longue durée, par la grande quantité d'albumine rendue et par l'anasarque qui l'accompagne souvent, établit la transition entre les néphrites passagères et les néphrites permanentes. Dans la scarlatine, l'albuminurie, habituellement passagère, peut passer exceptionnellement, il est vrai, à l'état chronique.
Malgré les différences que présentent les reins dans ces états consécutifs aux nombreuses maladies qui précèdent, nous donnerons une description générale de ces néphrites aiguës passagères et nous prendrons d'abord pour type la néphrite de la variole.
Lorsqu'un varioleux meurt dans le premier septénaire de la maladie, on trouve des reins volumineux dont la capsule s'enlève facilement. La surface de l'organe est congestionnée ainsi que la surface de section. Le rein paraît tendu, induré. La substance corticale est sensiblement plus épaisse qu'à l'état normal ; elle est généralement très congestionnée, de couleur jaune rougeâtre ; la substance médullaire est d'un rouge plus intense. Au microscope, sur des préparations faites après le durcissement par l'acide osmique, on voit que les cellules des tubes contournés sont en état de tuméfaction trouble; elles contiennent quelquefois plusieurs noyaux, présentent des
FiG. 186. — Lésions des cellules épithéliales dans les néphrites aiguës diffuses.
A, néphrite cantharidiennc chez le chien; m, m, boules claires d'exsudation à la surface libre des cellules ; n, noyaux, p, protoplasma des cellules. B, coupe d'un tube dans la néphrite diphthéritique; le protoplasma a des cellules est fusionné, la lumière du tube 6 est remplie par un exsudât réticulé avec des globules blancs c; d, globules rouges; n, noyaux des cellules. — Préparation faite après l'action de l'acide osmique.
granulations protéiques et montrent souvent à leur extrémité libre des boules claires qui font saillie dans la lumière des tubes; ces boules se détachent, tombent dans le conduit sous forme de gouttelettes incolores, muqueuses ou colloïdes; les cellules sont alors déchiquetées à leur bord libre, atrophiées, aplaties; les boules se prennent en masse dans les tubes de Henle et constituent alors les cylindres hyalins ; dans certains tubes contournés, les cellules ne présentent plus de séparation distincte ; le revêtement épithélial
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est constitue pnr une niasse protoplasmiquc grenue, parsemée de noyaux. En môme temps, il y a des lésions du cùlé du glomérule; les vaisseaux sont remplis de sang; il existe quelquefois un épanchement
FiG. 187. — Cellules gramileuses et tuméfiées dos tubes urinifèi-os contournés, clans un cas d'albuminurie dans la fièvre typlioïde.
6, cellule contenant trois r3yaux ; à, cellule contenant trois noyaux ; c, cellule contenant deux noyaux ; a, cellule à un seul noyau; t, paroi du tube ; i», vaisseau. — Gi'ossissement de 250 diamètres. — • Coupe faite après l'action de l'acide osmique.
de sang ou un exsudât contenant des globules blancs dans la capsule de Bowmann. Ainsi dans la néphrite de la variole examinée pendant les premiers jours de l'éruption, les lésions portent sur les tubes et les glomérules, mais il n'y a pas de dégénérescence granulo- graisseuse ; celle-ci ne s'observe que si la néphrite a une durée plus longue.
Cette condition est obtenue dans la fièvre typhoïde où l'évolution est plus lente et lorsque l'on a l'occasion de faire l'autopsie un mois, un mois et demi après le début de la maladie, que l'albuminurie ait persisté, ce qui est rare, ou qu'elle ait disparu. On trouve alors, dans quelques groupes de tubes contournés, des cellules épithéliales contenant de fines granulations graisseuses. La lésion rénale se traduit, à l'œil nu, par des caractères qui sont précisément en rapport avec la longue durée de la dothiénentérie et l'épuisement des malades. La capsule du rein se détache aisément; sa surface est lisse et pâle. L'organe est volumineux, mou et flasque. Sur une surface de section, la substance corticale épaissie est grise, ou blanchâtre avec des stries blanc jaunâtre et légèrement opaques. L'opacité et la décoloration grise ou gris jaunâtre de la substance corticale répondent à la dégénérescence granulo-graisseuse des cellules d'un nombre plus ou moins considérable de tubes urinifères.
Pour ce qui est des autres lésions constatées à l'examen micro-
scopique, telles que l'état granuleux, vésiculeux des cellules des tubes contournés, les exsudais qui remplissent çà et là leur calibre, les cy-
FiG. 188. — Néphrite diffuse aigue dans la diphthtue. La lumieie diliitce du tube est comblée par de nombreuses boules grenues et foncées et par des globule'- blancs. La séparation des cellules a disparu. — Coupe faite après l'action de l'acide osmif[ue.
a, protoplasma; 6, globule blanc avec des granulations graisseuses; c, d, f, boules grenues de grosseur variable; e, globule rouge ; m, cavité dont le contenu s'est échappé.
lindres hyalins et épithéliaux, les exsudais contenus dans les cavités des glomérules, elles sont les mêmes que dans la néphrite causée par la variole.
Bouchard a trouvé constamment des bactéries bacillaires dans les urines des malades atteints de fièvre typhoïde pendant la durée de l'albuminurie (1).
Néphrite diphthéritique. — Elle présente des lésions plus accentuées et plus constantes que les précédentes ; l'albuminurie y est du reste habituellement plus intense. Nous avons étudié un certain nombre de reins de sujets diphthéritiques provenant des services de Bergeron et de Cadet de Gassicourt. L'état du rein examiné à l'œil nu est variable. Brault (2), sur cinq autopsies, a trouvé deux fois une congestion plus ou moins grande; dans les autres il n'y avait rien
(1) Transactions du Congrès médical mternational de Londres, vol. I, p. 316.
(2) Note sur les lésions du rein dans l'albuminurie diphtéritique (Journal de Vanatomie de Ch. Robin, 1881).
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d'appréciable. Fiii'bringer (1), do môme que E.Wagner, onL Lrouvé le rein pâle ou normal en apparence. Quelquefois il est un pou grisâtre et opaque dans la substance corticale. Il est réellemenl curieux de voir une quantité souvent assez grande d'albumine excrétée par des reins qui ne paraissent nullement malades à l'œil nu. Mais l'examen histologique révèle des lésions tout à fait caractéristiques et profondes. Celles-ci siègent principalement dans les glomérules et les tubes contournés. Sur des coupes, on voit, entre le bouquet glomérulaire et la capsule de Bowmann, un certain nombre de cellules lymphatiques, un exsudât sous forme de boules colloïdes ou de reticulum (m, fig. 189), et quelquefois des globules rouges épanchés en
Fig. 189. — Glomérulite dans un cas d'albuminurie lié à une broncho-pneumonie.
p, capsule de Bowmann; a, a, anses vasculaires du glomérule ; g, m, exsudât composé de blocs irréguliers et d'une masse grenue occupant tout l'espace compris entre le bouquet glomérulaire et la capsule ; v.v, vaisseaux capillaires situés en dehors de la capsule. — 300 diamètres. — Coupe faite après l'action de l'acide osmique,
assez grande quantité ; l'épithélium de la capsule glomérulaire se tuméfie, prolifère et tombe. La plupart des canaux sont dilatés. Les cellules des tubes contournés deviennent opaques et granuleuses; elles sont quelquefois hypertrophiées au point d'en oblitérer la lumière. Elles forment à leur extrémité libre des boules claires, qui se
(1) Zur Klinik uncl pathologischen Anatomie der diphtheritischen Nej)hntis {Virchow's- Archiv., t. LXXXI, p. 385, 1883).
détachent et tombent dans la lumière du tube ; les bords libres des cellules atrophiées limitent un passage irrégulièrement étoile, comblé par un exsudât grisâtre, homogène, contenant des boules claires (fig. 188). On voit dans la lumière de certains tubes contournés, un reticulum formé de travées plus ou moins épaisses, homo^ gènes, de consistance colloïde qui séparent des gouttelettes colloïdes, des globules rouges et des globules blancs. Les cellules épithéliales s'atrophient, s'aplatissent contre la paroi du tube, mais restent en place ; il n'y a que la portion superficielle des cellules qui s'échappe, de telle sorte que le mot de néphrite desquamative, employé par Johnson et par quelques auteurs après lui, est le plus souvent inexact. Les cellules des tubes droits montrent habituellement de la prolifération. Il se produit aussi une diapédèse de globules blancs qui s'infiltrent entre elles en prenant la forme d'un coin et finalement deviennent libres dans la lumière des tubes.
Dans la néphrite diphthéritique, on observe, dans le sédiment urinaire, de nombreux cylindres hyalins, des cylindres colloïdes réfringents et des globules du sang.
La néphrite diphthéritique, comme toutes les néphrites des maladies infectieuses, a donné lieu à une discussion, à savoir si les microbes qui causent ces maladies, passaient à travers le rein et manifestaient leur présence dans les cellules ou dans les urines. Ortel a avancé qu'on trouve presque toujours des microbes dans les capsules de Malpighi et dans les canaux urinifères. Eberth en a rencontré au centre des cellules. Gaucher et Litten les ont vus dans le sang des malades et dans les urines ; au contraire Hiller et Fûrbringer n'y ont rien trouvé de caractéristique. La question reste évidemment encore à l'étude.
Tel est l'état du rein dans la diphthérie. Si la maladie se prolonge, et si le malade succombe au bout de dix, quinze ou vingt jours, on pourra exceptionnellement trouver une dégénérescence granulograisseuse partielle des cellules épithéliales et même une lésion légère du tissu conjonctif, une néphrite interstitielle faible.
Néphrite scarlatineuse . — La néphrite qui s'observe dans la scarlatine, à la fin de la seconde semaine, ou dans la troisième, ou même un mois après le début de la maladie, est la plus intense de toutes les néphrites albumineuses passagères. Elle devient quelquefois chronique, dure des mois, une année, et même davantage. Dans ces conditions, elle peut encore se terminer par la guérison. Elle se dis-
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lingue des aiilres nôphriLcs des fièvres en ce qu'elle s'accompagne souvent d'œdème plus ou moins généralisé, d'urémie, d'inflammation fibrineuse ou purulente des grandes séreuses, de telle façon que les malades succombent quelquefois à cet ensemble d'accidents graves. Elle varie, du reste, suivant les épidémies.
Enfin la néphrite scarlatineuse passe parfois à l'état de néphrite permanente, incurable. Nous trouverons donc dans cette forme des états du rein très variés , et tous les intermédiaires entre les néphrites passagères et les néphrites permanentes.
Aussi, en étudiant les reins dans la scarlatine, aurons-nous l'occasion de passer en revue la majorité des lésions de la néphrite subaiguë parenchymateuse ou diffuse.
L'examen microscopique des reins dans la période aiguë de la néphrite scarlatineuse a donné lieu à des résultats contradictoires.
E. Wagner a décrit, en i867 (Archiv. der Heilkunde, t. YIIï, p. 262), des reins de scarlatineux hypertrophiés, blanchâtres ou marbrés de plaques blanches, et dans lesquels il a trouvé une infiltration de cellules rondes dans les glomérules et dans le tissu conjonctif périglomérulaire et intertubulaire. Ces cellules rondes étaient plus ou moins semblables aux globules blancs. lia donné à cette lésion le nom de néphrite aiguë lymphomateuse. Dans trois cas de ce genre observés par lui, les malades étaient morts rapidement, d'eux d'entre eux avec des phénomènes urémiques. Telles ont été aussi plusieurs observations de J. Coats, de Klebs, de Kelsch et de Charcot. Dans ces faits, il existait une infiltration par places du tissu conjonctif rénal périglomérulaire et intertubulaire par des cellules rondes. Les glomérules de Malpighi paraissaient absolument couverts et remplis de cellules rondes, de telle sorte qu'ils étaient transformés en une masse de tissu embryonnaire.
Ces lésions sont toujours extrêmement graves ; elles déterminent un arrêt de la sécrétion de l'urine avec toutes ses conséquences et amènent l'accumulation dans le sang des matériaux excrémentitiels que le filtre urinaire laisse passer à l'état normal. D'où les phénomènes d'urémie. Kelsh et Charcot ont regardé le rein de ces scarlatineux comme étant un type de néphrite interstitielle aiguë.
Mais encore est-il nécessaire de se rendre bien compte du siège exact des cellules rondes dans les glomérules de Malpighi, à savoir si elles se trouvent dans l'espace vide qui existe entre le bouquet vasculaire et la capsule, si elles adhèrent à la surface des anses vascu-
laires ou si elles proviennent d'une prolifération des cellules épithéliales de la capsule de Bowmann.
FiG. 190. — Section d'une cavilo gloraérulaire occupée par un épanchement abondant de cellules (diapédèse dans une néphrite aig-uô). c,d, fragment du bouquet gloniérulaire dont le reste a été enlev.é par la coupe; 6, capsule de Bowmann ; n, cellules lymphatiques plongées dans un exsudât granuleux, m; h, cellules accumulées dans la lumière du tube qui fait suile à la cipsule. — Coupe faite après durcissement dans l'acide osmique. — 250 diamètres.
Si l'on examine avec soin les lésions glomérulaires de la scarlatine^ on voit que les cellules migratrices ne se trouvent que très rarement entre les anses vasculaires, dans ce que les auteurs considèrent comme le tissu conjonctif du glomérule, mais qu'elles se rencontrent d'habitude entre le bouquet glomérulaire et la capsule de.Bowmann, Nous croyons que, dans les observations citées ci-dessus, il s'est agi surtout d'une diapédèse de globules blancs qui se sont accumulés dans la cavité glomérulaire, entre le bouquet vasculaire et la capsule, en même temps que les cellules endothélialesde la capsule étaient tuméfiées et desquamées, les cellules plates qui revêtent la surface libre des anses capillaires entraient peut-être aussi pour leur part dans cette inflammation.
La glomérulitc ne constitue du reste, dans la néphrite scarlatineuse, qu'une partie des altérations rénales. Cela résulte des observations publiées depuis plusieurs années ; Litten en a cité dans lesquelles le tissu conjonctif était normal, et l'épithélium des canaux était seul atteint de dégénérescence granulo-graisseuse ; E. Wagner (1)
(1) BeUrage mr Kenntniss des aciiten Morbus Brighlii, p. 514 [Deulsche Archiv. f.Jdinisch Medicin., t. XXV).
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rapporte aussi la majorité des faits de néphrite scarlatineuse à la néphrite aiguë difTiise, au gros rein blanc, dans lequel les lésions portent surtout sur ré[»itliéliuiTi.
D'après la majorité des auteurs (1), et d'après nos recherches personnelles, le parenchyme rénal préseute toujours toutes les lésions des cellules et du contenu des tubes urinifères que nous avons étudiées dans les néphrites passagères, et sur lesquelles nous n'avons pas à revenir. Si l'on s'en tenait à certains faits publiés, on serait conduit à distinguer, dans la néphrite scarlatineuse, deux variétés : l'une caractérisée par une glomérulite et une néphrite interstitielle aiguë, l'autre par une néphrite diffuse ou parenchymateuse. Mais nous éviterons cette dichotomie par la raison bien simple que la néphrite scarlatineuse se caractérise toujours par des lésions portant sur l'épithélium et sur le contenu des tubes. Lorsque la maladie est très intense, il existe une inflammation très marquée de l'appareil giomérulaire, une diapédèse de cellules dans la cavité du glomérule et dans le tissu conjonctif périglomérulaire. Cela ne nous surprend nullement, puisque nous avons constaté les mêmes faits dans la néphrite albumineuse cantharidienne aiguë et subaiguë, et que l'étude des néphrites passagères nous a montré aussi un certain degré de la glomérulite plus atténué, il est vrai, que dans les néphrites scarlatineuses. Cette combinaison des inflammations des giomérules avec les lésions de l'épithélium dans la néphrite diffuse ressortira encore avec plus d'évidence de la description de la néphrite chronique.
En résumé, la néphrite scarlatineuse est un type de néphrite diffuse aiguë. Tout le rein est altéré ; les glomérules sont enflammés quelquefois à un très haut degré, mais le parenchyme épithélial l'est aussi. Dans tous les cas, l'épithélium des canaux contournés est trouble, granuleux, tuméfié ; la lumière des tubes contient un exsudât, des cylindres, etc. Souvent les cellules épilhéliales sont en dégénérescence granulo-graisseuse. C'est une néphrite passagère, analogue à celles que nous avons décrites jusqu'ici, mais plus intense, pouvant passer à l'état chronique, et revêtir alors tous les caractères de la néphrite parenchymateuse (gros rein blanc).
Néphrite albumineuse permanente, néphrite diffuse, subaiguë et chronique, néphrite parenchymateuse. — 11 en existe plusieurs
(1) Cette question est très bien discutée dans l'article Rein de M, Labadie-Lagravc {Dictionnaire pratique des Se. méd., publié sous la direction de M. Jaccoud).
variétés. Nous examinerons d'abord la néphrite permanente subaiguë, qui a une durée de plusieurs semaines à deux ou trois mois, et qui résulte de causes variables, le froid, l'alcoolisme entre autres. Dans cette forme subaiguë, le rein est congestionné; les étoiles de Verheyen sont dilatées et très apparentes à la surface du rein ; le rein est de volume normal ou à peine hypertrophié; lorsqu'on fait une section de l'organe, on ne trouve pas cet aspect blanc mat qui caractérise le rein blanc; quelquefois, cependant, la surface du rein est marbrée de blanc, ou bien la substance corticale présente sur une coupe une couleur jaunâtre ou jaune rouge. Mais, dans bien des cas, on ne peut affirmer l'existence des lésions du rein qu'après en avoir pratiqué l'examen microscopique. Voici le résultat de cet examen :
Les glomérules sont souvent altérés dans une ou plusieurs de leurs parties constituantes. Les lésions de ces glomèrulites portent sur l'épithélium de revêtement de la capsule et sur les cellules superficielles des anses vasculaires.
L'épithélium plat qui revêt la surface interne de la capsule présente habituellement ime prolifération très marquée, et on trouve alors une rangée de cellules polyédriques ou sphéroïdes, plus grosses
FiG. 191. — Seg;mcnt d'un glomérule enflammé.
b, c, capsule de Bowmann avec ses cellules pariétales plus ou moins tuméfiées ; e, cellules rondes libres dans la cavité du glomérule; f, cellules qui adhèrent aux anses vasculaires du gloraérule ; a, bouquet glomérulaire. — Grossissement de 200 diamètres.
qu'à l'état normal, saillantes, souvent détachées ou adhérentes à la capsule par une extrémité, et disposées en couches superposées. Elles sont alors irrégulières ou polyédriques par pression réciproque (fig. 192). Quelquefois ces cellules forment un amas dans la capsule, au niveau de l'embouchure du tube contourné qui en émane.
Très souvent on observe en même temps une multiplication des
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cellules de la couciie 1res mince de tissu conjoncLil' qui tapisse à l'état normal la surface libre des anses du glomérule. Les noyaux qui existent dans cette couche prolifèrent, deviennent saillants, s'en-
FiG. i92. — Portion d'un glomérule chroniquement enflaranié. a, segment du bouquet gloméi-ulaire ; b, h, capsule de Bowmann dont la paroi est devenue fibreuse; c, vaisseau situé en dehors de la capsule et rempli de globules sanguins ; e, cellules épithéliales de la capsule modifie'es, devenues polyédriques ; d, d, cellules de nouvelle formation accumulées dans la cavité du glomérule. — Grossissement de 300 diamètres.
tourent d'un protoplasma granuleux, et donnent naissance à autant de cellules. Celles-ci forment une saillie très nette à la surface des anses (%193). Vues de profil, elles offrent la forme d'un croissant ou d'une calotte à l'extrémité des anses du glomérule, et elles s'en détachent à un moment donné. Elles ont été bien figurées par Langhans. Leur forme variable leur a fait donner le nom de cellules à pied, cellules en massue, cellules en fronde, en battant de cloche. Après avoir adhéré un certain temps à la surface des capillaires du glomérule, elles tombent dans la cavité giomérulaire, en même temps qu'elles sont remplacées par d'autres cellules. Il en résulte une accumulation, dans la cavité giomérulaire, de cellules plates, polyédriques ou sphéroïdes, très irrégulières, souvent adhérentes au bouquet vasculaire. Une prolifération analogue, mais moins intense, a lieu entre les vaisseaux qui composent le glomérule, en même temps que les parois de ces vaisseaux s'épaississent et que leur lumière se rétrécit (D, fig. 193).
Ces lésions sont très importantes à connaître, et leurs conséquences d'une haute gravité. Si la plupart des glomérules sont enflammés de cette façon, les conditions de la sécrétion urinaire sont en effet com-
plètement modifiées. Gomme le passage de l'eau du sérum sanguin
^tjp>'
FiG. 193. —Diverses formes de rinflammation du revêtement cellulaire des anses des gloméniles.
A. — p, paroi d'un capillaire d'une anse glome'rulaire; n,n, ses noyaux; &, cellules de revctenient du vaisseau; m, lames protoplasmiques détachées et contenant des noyaux.
]^;. — n,n, noyau des parois vasculiires ; fe, 6, cellules sessiles en forme de massue adhérentes par une de leurs extrémités à la paroi vasculaire.
C. — n, noyau d'une anse vasculaire ; b, h, cellules en forme de massue .
D. — a, a, cellules libres avec une extrémité en pointe. Les deux zones iirégulières t, t, formées par des faisceaux de tissu conjonctif représentant deux anses vasculaires coupées perpendiculairement à leur direction et oblitérées par la prolifération des cellules périphériques et par la formation de fibrilles de tissu conjonctif.
E. — Cellules adhérentes à la paroi p des anses vasculaires. Los cellules 6,6 sont implantées par un pédicule très long sur la paroi vasculaire.
a lieu surtout au niveau du giomérule, si ses vaisseaux sont peu
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perméables*, la quantité de l'urine sécrétée diminue très notablement, et il en résulte des accidents urémiqucs.
A la suite de Finilammation de la capsule de Bowmann, il se forme
^-mi^ ^
FiG. 194. — Glomôriilite très intense portant essentiellement sur [j. capsule.
a, tissu fibreux et celluios formées à la face interne de la capsule de Bowmann; m, cavité du glomérule; d, bouquet glomcrulaire ; b, section d'un tube urinifèru. — Grossissement de 80 diamètres.
FiG. 195. — Cette figure représente à un fort grossissement les détails de structure de la glomérulite dessinée dans la figure précédente.
a, a, capsule do Bowmann ; en dedans de cette capsule il s'est produit un tissu nouveau présentant des fibres du tissu conjonclif o, o, formant un réseau dans lequel se trouvent des cellules rondes et polyédriques e ; m, cavité du glomérule ; g, anses vasculaires du glomérule. — Grossissement de 250 diamètres.
quelquefois, à la face interne de cette membrane, des faisceaux de
CORNIL ET RANVIER.
tissu conjonctif. Ainsi, dans une observation de Brault, il existait accolée à la face interne de la capsule de Bowmann, une grande quantité de cellules rondes ou irrégulières, munies de gros noyaux, séparées par des lames ou des fibres de tissu conjonctif, Tl en résultait un tissu réticulé dont les travées, unies à la membrane de Bowmann, étaient formées de fibres de tissu conjonctif, et dont les mailles étaient remplies de cellules libres ou agglomérées, les unes au contact des autres ou adhérentes aux faisceaux fibreux (fig. 194 et 195). C'est là le type le plus accentué de l'inflammation de la capsule glomérulaire.
Le degré le plus avancé de l'inflammation subaiguë ou chronique du bouquet glomérulaire consiste dans son atrophie fibreuse, qui le transforme en un nodule de tissu fibreux imperméable au sang.
Ces lésions du glomérule, même lorsqu'elles sont aiguës, retentissent presque toujours sur le tissu conjonctif rénal, au pourtour de la capsule du glomérule et sur la tunique externe des vaisseaux, artériole et veinule, qui se trouvent au hile du bouquet vasculaire. Constamment aussi la paroi propre de la capsule est très notablement épaissie.
Telles sont les lésions de la glomérulite, facteur important de la néphrite diffuse subaiguë ou chronique, mais qui appartient aussi parfois, à un degré variable, à la néphrite diphthéritique et à la néphrite scarlatineuse.
Fig. 196. - A, segment d'un tube contourné de la substance corticale dans une néphrite diffuse
subaiguc.
h, h, vacuoles creusées dans le protopîasma des cellules; m, boule colloïde granuleuse, o, boule claire
contenues dans la lumière du tube; v, vaisseau capillaire.
B, C, deux cellules vésiculeuses isolées : t, t, vacuoles creusées dans le protoplasma des cellules ;
n, noyau. — Grossissement de 400 diamètres.
Les reins présentent en même temps, du côté des tubes urinifères,
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les lésions que nous avons déjà étudiées à plusieurs reprises : exsudais, cylindres, etc., et sur lesquelles nous ne revenons pas ici. Une altération cellulaire intéressante consiste dans l'état vésiculeux que l'un de nous a décrit (1). Les cellules présentent dans leur intérieur des vacuoles qui se trouvent du côté de la lumière des tubes. Lorsque les cellules sont vues en place, elles présentent des ventres saillants vésiculeux du côté de la lumière du tube {h, h, fig. 196). Leur protoplasma forme une bordure autour de la paroi du tube et on y voit leurs noyaux ovoïdes, dirigés parallèlement à la surface de la membrane propre du tube. La lumière très élargie des tubes contient des boules claires et des boules granuleuses colorées par l'acide osmique. Les cellules isolées B (fig. 196) présentent une ou plusieurs vésicules transparentes t, t, claires, entourées d'une couche protoplasmatique possédant un noyau ovoïde.
La figure 197 montre une section transversale complète d'un tube
F[G. 197. — Section d'un tube contourné de la substance corticale dans la même observation. a, protoplasma dos cellules ; n, leurs noyaux; p. paroi hyaline du tube. Un certain nombre de cellules montrent dans leur protoplasma, près de la lumière du tube, des vacuoles b, b' dans lesquelles du liquide est sécrété; d, boules de mucus contenues dans l'intérieur du tube; g, globules roug-es; p, paroi propre du tube;v, v, vaisseaux sanguins situés en dehors du tube. Coupe faite après l'action de l'acide osmique. — Grossissement de 400 diamètres.
€ontourné altéré de la même façon ; on y voit en b, b' des vacuoles cellulaires dont l'une est ouverte. Les cellules présentent des noyaux, en n. La lumière dilatée du tube contient des boules colloïdes d et des globules rouges g. Les vaisseaux capillaires y, t;'qui entourent les tubes sont volumineux et remplis de sang. Dans certains tubes contournés, les divers exsudats sécrétés parles
(1) Nouvelles observations sur l'état des cellules du rein dans l'albuminurie {Journal de l'anatomie, 1879, pi. XXIX et XXXj.
cellules, les globules rouges et probablement aussi des substances venues du sang forment une masse colloïde qui présente à sa périphérie des festons moulés sur les cellules épithéliales et des boules claires dans son intérieur.
Cette substance colloïde pénètre dans les tubes étroits des anses de Henle, où elle s'étire comme à la filière, pour constituer les cylindres hyalins.
Les cellules épithéliales des tubes droits sont à peine modifiées ;. on trouve cependant dans leur lumière des exsudats qui constituent les cylindres hyalins des sédiments urinaires. Ils se présentent,, quand on examine les sédiments après l'action de l'acide osmique, sous la forme de cylindres colorés en brun, quelquefois enroulés en tire-bouchon et d'un diamètre inégal dans les différents points, présentant parfois des fentes vitreuses, des fêlures transversales ; la forme en tire-bouchon résulte sans doute de ce que les cylindres, étirés dans les tubes de Henle, se sont enroulés en arrivant dans des tubes d'un volume plus considérable.
Dans les dépôts urinaires, on trouve, à côté des cylindres hyalins, quand il y a une congestion intense et une hémorrhagie dans l'intérieur des tubes , des cylindres fibrineux caractérisés par de la fibrine fibrillaire qui se gonfle sous l'influence de l'acide acétique, et qui contient dans son intérieur des globules rouges et blancs. On trouve aussi parfois des cylindres composés d'une masse grenue contenant des molécules graisseuses.
On doit se demander quelle relation existe entre la dégénérescence graisseuse des cellules et les altérations des glomérules que nous venons de décrire. Il est très probable que la dégénérescence graisseuse est consécutive aux modifications de la circulation, à l'anémie qui résulte de l'inflammation chronique et du rétrécissement de la lumière des vaisseaux afférents et des anses des glomérules. Mais cependant il arrive souvent que les cellules épithéliales des tubuli ne présentent pas de dégénérescence graisseuse, alors que les glomérules sont atteints d'une inflammation très intense.
Dans la forme subaiguë de la néphrite diffuse que nous avons en vue maintenant, la dégénérescence granulo-graisseuse des cellules épithéliales du rein fait généralement défaut; elle ne commence à apparaître que lorsque la maladie dure plus longtemps, et encore est-elle peu marquée, et le plus souvent partielle. La meilleure méthode pour déceler la dégénérescence granulo-graisseuse consiste à
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faire des coupes du rein à Triât (Vais, et à les traiter par l'acide ibrmique ou acétique. Lorsqu'on les examine à un p^rossissement de 40 diamètres, on voit un nombre plus ou moins considérable de tubes urinifères qui sont de couleur sombre, opaques et ne laissent pas passer la lumière directe. A un plus fort grossissement, on reconnaît que l'opacité est due à une quantité de petites granulations graisseuses situées dans les cellules épithéliales des tubuli. L'acide osmique est le meilleur moyen pour colorer et conserver les préparations, dans lesquelles les granulations graisseuses sont alors noircies et fixées.
Les diverses lésions que nous venons de passer en revue dans la forme aiguë peuvent se combiner très diversement et constituer ainsi beaucoup de variétés sur chacune desquelles nous ne pouvons pas insister.
Formes chroniques de la néphrite diffuse. — Néphrite parenchymateuse. — Rein blanc. — A la forme chronique de la néphrite permanente, correspond le plus souvent ce qu'on appelle le gros rein blanc, le gros rein lisse. Cette lésion s'observe à la suite de la syphilis, de l'alcoolisme, de l'action du froid et quelquefois aussi de la tuberculose pulmonaire. On la rencontre chez les femmes en couches mortes d'éclampsie. Le rein est plus gros qu'à l'état normal ; mais cette augmentation de volume présente beaucoup de variations ; il peut être à peine augmenté , tandis que d'autres fois il présente un poids et un volume doubles de l'état normal. Sa coloration est blanche, tantôt d'un blanc mat, tantôt et plus souvent d'un blanc jaune. Il est de consistance pâteuse ou molle ; sur des coupes, on voit que la coloration blanc jaune appartient exclusivement à la substance corticale et tranche avec la coloration rouge de la substance médullaire; on constate aussi que l'épaississement de la substance corticale constitue presque à elle seule l'augmentation de volume du rein ; on trouve quelquefois dans cette forme du mal de Bright une phlébite de la veine rénale, accident noté trois fois dans les observations de Rayer et que nous avons observé nousmêmes plusieurs fois.
Au microscope, les tubes contournés offrent les lésions cellulaires déjà connues : état vésiculaire des cellules, boules, exsudais dans la lumière des tubes ; mais ce qu'il y a de particulier dans cette forme, c'est la dégénérescence graisseuse qui est bien plus considérable que dans les variétés que nous avons étudiées jusqu'ici; cette dégénères-
cence est très irrégulièrement répartie ; les cellules sont quelquefois complètement dégénérées, et elles se détachent parfois de la paroi des tubes ; mais le plus souvent elles restent en place et il n'y a pas
FlG. 198. — Coupe d'un rein atteint de maladie de Briglit. Les cellules qui tapissent les tubes sont granuleuses, remplies de granulations protéiques et graisseuses. Au centre des tubes, on voit la coupe de cylindres hyalins.
de desquamation épithéliale, dans le sens que Johnson avait attribué à la néphrite desquamative. En effet, si quelques cellules épithéliales tombent, la paroi du tube n'est pas pour cela dépouillée, car il se forme de nouvelles cellules qui lui restent accolées, remplaçant ainsi celles qui se desquament et qui sont entraînées par l'urine.
Lorsqu'on examine une coupe de la substance corticale d'un rein durci par l'acide osmique, les tubes contournés, généralement dilatés, contenant dans leur lumière des exsudais déjà connus, présentent une rangée de cellules plus ou moins volumineuses. Quelquefois ces cellules sont aplaties, pourvues de noyaux; parfois elles conservent leur volume normal ou bien elles sont très volumineuses. Les granulations graisseuses plus ou moins grosses colorées en noir
FiG. 199. — Section d'un tube dont les cellules sont en dégénérescence graisseuse.
m, suiface interne des cellules présentant une bordure striée; n, noyaux; o, granulations graisseuses.
Préparation faite après l'action de l'acide osniiquo.
par l'acide osmique sont presque toujours régulièrement rangées en séries voisines de l'implantation des cellules sur la paroi propre des tubes (o, fjg. 199). Ces granulations forment une sorte de bordure
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parallèle à la paroi propre. Cependant, lorsque les cellules sont très volumineuses, elles envahissent souvent tout le protoplasma. Les cellules remplies de graisse })euvent aussi présenter des vacuoles.
Nous avons vu une dégénérescence graisseuse extrêmement prononcée dans certains reins de goutteux albuminuriques.
Chez quelques diabétiques ayant offert pendant la vie un peu d'albumine dans les urines, mais irrégulièrement et même avec des intermittences ou la cessation complète de l'albuminurie, nous avons rencontré une dégénérescence granulo-graisseuse des cellules des tubes contournés. Dans l'un de ces faits, il y avait même une multiplication très évidente des noyaux des cellules. Nous avons vu des granulations graisseuses dans le rein d'un diabétique qui n'avait pas eu d'albuminurie pendant la période de sa vie où nous l'avons observé.
La dégénérescence graisseuse envahit aussi les cellules des tubes étroits des anses de Henle et un certain nombre de tubes droits, mais elle y est toujours moins prononcée que dans les tubes contournés.
Dans les glomérules, en outre des lésions de la glomérulite, on observe quelquefois des cellules endothéliales en dégénérescence graisseuse et une dégénérescence de même nature des cellules situéei' à la surface des anses glomérulaires.
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FiG. 200. Dégénérescence graisseuse des vaisseaux du rein dans un cas de maladie de Briglit.
1, altération graisseuse des capillaires et du stroma du rein; 2, vaisseaux d'un glomérule de Malpighi présentant une lésion analogue. — Grossissement de 250 diamètres.
Le tissu conjonctif du rein peut subir aussi cette dégénérescence, de telle sorte que l'on constate de fines granulations graisseuses situées dans les travées conjonctives intermédiaires aux tubuli rénaux.
Ces granulations siègent dans le protoplasma des cellules du tissu conjonctif, ou bien entre les faisceaux de ce tissu ou autour des vaisseaux capillaires.
De plus, dans le gros rein blanc, on trouve presque constamment des lésions de néphrite interstitielle, une formation nouvelle de cellules rondes, par exemple, entre les anses vasculaires des glomérules le long des vaisseaux. Il est rare que, dans le gros rein blanc, quelques-uns des glomérules ne soient pas transformés en un petit bloc de tissu conjonctif tout à fait imperméable au sang. Ces glomérules sont alors atrophiés et sans fonction. Très souvent aussi les capsules de Bowmann, les parois propres d'un certain nombre des tubes urinifères sont deux ou trois fois plus épaisses qu'à l'état normal, transparentes et hyalines. Mais les lésions interstitielles, dans ces reins lisses, ne sont ni très prononcées, ni très généralisées.
Néphrite diffuse avec prédominance des lésions du tissu conjonctif. — Rein blanc granuleux. — Le gros rein blanc granuleux, appelé par Rayer rein avec granulations de Bright, présente à sa surface des taches blanc jaunâtre, et souvent même des grains ou granulations de même couleur, opaques et faisant une saillie appréciable. Le volume de ces grains varie ; ils sont gros comme un grain de millet ou comme une tête d'épingle, généralement moins volumineux, quelquefois cependant ils atteignent des dimensions plus considérables.
Ces granulations sont souvent bordées d'une zone rosée ou rougeâtre indiquant une congestion du tissu rénal périphérique. Les veines de la substance corticale (étoiles de Verheyen) sont généralement distendues par le sang. D'ailleurs ces granulations ne sont pas régulièrement arrondies ou sphériques; elles se prolongent dans la substance corticale, et on les retrouve sur une coupe sous forme de petits îlots arrondis ou de stries blanc jaunâtre.
Lorsqu'on examine ces granulations au microscope, on voit qu'elles sont constituées par des tubes qui ont conservé leur diamètre normal ou qui sont dilatés, tandis que les tubuli qui les entourent sont atrophiés. La lumière de ces tubes, plus grande qu'à l'état normal, est remplie de cellules en dégénérescence graisseuse ou de débris cellulaires et de véritables corps granuleux. Les cellules de revêtement de ces tubes sont très développées et elles contiennent des gouttelettes graisseuses plus ou moins grosses.
La granulation, formée aux dépens de la pyramide de Ferrein, est
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saillante à la surface du rein. C'est la base de la pyramide de Ferrein qui est le siège habituel de cette transformation.
Si Ton lait, sur des reins ainsi altérés, une coupe transversale, j arallèle à la surface, on trouve, au milieu de la petite gianulation, des tubes urinileres contournés assez volumineux, et autour d'elle des tubes urinifères sensiblement plus petits, ayant le tiers ou le quart de leur volume normal. Ces tubes de la périphérie de la granulation sont entourés par des bandes assez épaisses de tissu conjonctif. Dans cette même partie périphérique, on obsei've des glomérules en assez grande quantité. Ceux-ci sont atrophiés ainsi que les tubes contournés qui en partent. Ces lésions expHquent la formation des granulations dont la saillie à la surface du rein s'accentue à mesure que le tissu conjonctif néoformé se rétracte.
Les granulations sont opaques parce que généralement elles sont constituées par des tubes contenant des cellules en dégénérescence graisseuse ; mais il faut savoir que la dégénération cellulaire est variable, et que, si les cellules sont peu altérées ou simplement vésiculeuses, les granulations peuvent être transparentes. C'est ce que l'on constate quelquefois.
Dans les formes chroniques de la maladie de Bright, il existe assez fréquemment des reins qui, tout en étant granuleux, présentent un volume moindre qu'à l'état normal ou une atrophie très prononcée. On a alors affaire à de petits reins blancs granuleux. Les granulations pâles, souvent grises et opaques, sont en général irrégulières et entourées d'une zone de congestion; la substance corticale, vue sur une coupe, est tachée de granulations ou de stries opaques sur un fond blanc grisâtre; elle est généralement très atrophiée, ainsi que les pyramides.
A l'examen microscopique, on trouve, comme dans le gros rein blanc granuleux, des tubes et des glomérules atrophiés au milieu des bandes de tissu conjonctif situées autour des granulations et, dans ces dernières, des tubes urinifères ayant conservé leur volume normal ou dilatés, contenant des cellules épithéliales altérées, souvent en dégénérescence graisseuse. Dans ces néphrites diffuses, avec prédominance des lésions du tissu conjonctif, la sclérose rénale est irrégulière; elle prend naissance, suivant toute probabilité, autour des tubes urinifères, tandis que dans les cirrhose ou néphrites interstitielles d'origine vasculaire, les lésions du tissu conjonctif accompagnent les vaisseaux sanguins atteints de sclérose.
Les tubes urinifères atrophiés au milieu du tissu conjonctif de nouvelle formation présentent toujours un revêtement épithélial formé par dos cellules régulièrement cubiques, petites, à contenu clair, à noyaux ronds ou ovoïdes fortement colorés par le carmin. C'est un épithélium indifférent n'offrant aucun des caractères des cellules normales du rein.
A l'autopsie des goutteux albuminuriques on trouve tantôt une néphrite diffuse vulgaire, un rein blanc de moyen volume, tantôt un rein blanc granuleux et petit, tantôt une néphrite interstitielle.
Nous décrirons ici la dégénérescence amyloïde et la dégénérescence graisseuse du rein, bien que ces dégénérescences puissent exister sans produire aucune inflammation du parenchyme et soient tout à fait distinctes des néphrites lorsqu'elles sont isolées. Mais d'un autre côté, comme elles compliquent souvent les néphrites diffuses accompagnées d'albuminurie, leur étude complète cette description.
Dégénérescence amyloïde. — • Le gros rein blanc peut être confondu macroscopiquement avec le rein amyloïde, qui présente souvent le même volume etle même aspect. La connaissance des causes ne pourrait pas non plus mettre sur la voie de ce diagnostic anatomique, car le rein amyloïde succède à la syphilis, à la scrofule, à la tuberculose, aussi bien que le rein blanc. Cependant, en examinant une coupe du rein amyloïde, on reconnaît souvent un état translucide tout spécial des glomérules, qui fait penser à cette dégénérescence ; mais il faut encore se défier de cette apparence, car, dans certains reins blancs, il existe une glomérulite subaiguë avec augmentation de volume des glomérules, qui ont une certaine semitransparence. i\.ussi n'y a-t-il qu'un moyen de faire complètement ce diagnostic, c'est de verser de la solution d'iode ioduré sur la coupe du rein, et de voir si les glomérules et la paroi des artérioles se colorent en brun. Sur les coupes minces traitées, soit par une solution d'iode ioduré faible, soit par le violet de méthylaniline, on colore en brun par l'iode, en rouge par le violet de méthyl, toutes les parties devenues transparentes et hyalines par suite de la dégénérescence amyloïde. Ces parties sont la paroi d'une portion ou de la totalité des anses vasculaires des glomérules, la paroi des artérioles qui s'y rendent, les membranes propres des tubes, des glomérules et
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quelquefois môme les raisceaiix du lissu conjonctif du rein. Elles prennent parfois, après la coloration par l'iode, une couleur verte, orange et bleue sous l'inlliience de l'acide sulfurique. L'effet de cette transformation des tuniques des vaisseaux est de les épaissir d'une façon considérable, de telle sorte que la lumière vasculaire se rétrécit progressivement et finit par se fermer. Le sang ne passe plus dans un certain nombre de glomérules tout à fait malades, et le rein est toujours anémié. Il s'ensuit des lésions granulo-graisseuses des cellules épithéliales, une albuminurie et souvent des symptômes graves d'urémie, par suite de la rétention dans le sang des principes excrémentitiels que le rein élimine à l'état normal.
Les lésions concomitantes des épithéliums, l'état vésiculeux, l'état granulo-graisseux, les sécrétions muqueuses et colloïdes, les cylindres hyalins qui obstruent les anses de Henle et les tubes droits, toutes ces lésions sont les mêmes que dans les néphrites albumineuses que nous venons d'étudier. La dégénérescence amyloïde se confond alors symptomatiquement avec la maladie de Bright.
Mais il n'en est plus ainsi dans certains faits de dégénérescence amyloïde locale du rein, portant seulement sur les vasa recta de la substance médullaire et n'intéressant que très partiellement les glomérules de Malpighi. Les lésions des cellules font alors défaut. Litten (1) a publié un certain nombre de ces cas, et Strauss (2), à propos d'une observation analogue, a insisté sur l'absence de l'albuminurie.
La dégénérescence amyloïde accompagne parfois la néphrite interstitielle avec atrophie du rein et formation de petits kystes colloïdes. Aussi la retrouverons-nous bientôt quand nous étudierons cette forme de néphrite.
D. Dégénérescence graisseuse. — La dégénérescence graisseuse, ou adiposité pure et simple des cellules d'épithélium des reins, n'est généralement pas accompagnée d'albuminurie; cependant il passe quelquefois une petite quantité d'albumine dans les urines. Ainsi, dans certains faits d' empoisonnement par le 'phosphore, on observe de l'albuminurie, tandis qu'elle manque dans d'autres. On observe souvent chez les vieillards, chez les tuberculeux et dans plusieurs autres états cachectiques, une dégénérescence graisseuse partielle
(1) Zur Lehre von den amyloïdes Entartung der Nieren {Berliner kliniches Wochens., 1878, n"' 22 et 23).
(2) Société médicale des hôpitaux, 10 juin 1881.
de l'épithélium des tubuli, sans que les qualités de l'urine soient sensiblement modifiées. On peut rapprocher ces faits de l'état gras physiologique des cellules d'épithélium des tubuli rénaux dans plusieurs espèces animales, chez le chien et chez le chat en particulier. L'empoisonnement par l'arsenic et par l'acide sulfurique produit une stéatose analogue à celle du phosphore, mais moins intense.
Le type le plus net de la dégénérescence graisseuse aiguë du rein est celui qui succède à l'empoisonnement par le phosphore.
Chez les cobayes, six heures après l'intoxication, on observe déjà des modifications des cellules épithéliales, qui sont très manifestes vingt-quatre heures après le début de l'empoisonnement lorsqu'on examine des fragments traités par l'acide osmique. Les cellules des tubes contournés sont en place, mais leur contenu est trouble, granuleux et mélangé de très fines granulations graisseuses colorées en noir; les noyaux, volumineux, contiennent des granulations protéiques claires et se colorent moins bien qu'à l'état normal par le picrocarmin. Le centre des tubes est occupé par un coagulum noirâtre homogène contenant quelques boules grenues. Au quatrième jour de l'empoisonnement, fépithélium des tubes contournés est presque complètement détruit : ce qui reste du protoplasma, accolé à la paroi propre, est infiltré de grosses granulations graisseuses, et on ne retrouve plus les noyaux des cellules ; celles-ci sont confondues les unes avec les autres. L'endothélium des capillaires intertubulaires et des vaisseaux glomérulaires est parfois granuleux ou granulograisseux; les cellules du revêtement externe des glomérules sont gonilées et contiennent quelques granulations graisseuses fines.
Chez l'homme, dans fempoisonnement par le phosphore, les reins sont un peu plus volumineux qu'à l'état normal, ce qui est dû à l'accroissement de la substance corticale; leur capsule s'enlève aisément; leur surface est lisse et de couleur gris jaunâtre. La substance corticale, vue sur une section, est opaque et présente la même couleur uniforme en même temps qu'un degré variable de congestion. La substance médullaire, plus rouge, offre aussi une certaine opacité, quand elle a été débarrassée du sang par le lavage. La muqueuse du bassinet est normale.
Les préparations étudiées au microscope montrent, dans tous les tubes de la substance corticale, un remplissage du protoplasma de leurs cellules et de la lumière des tubes par des granulations grais-
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seuses assez volumineuses, généralement plus grosses que celles qu'on observe dans les néphrites parencliymaleuses. La lésion est uniformément répandue dans tous les tubes sinueux et en anses ; les lubes droits de la substance corticale sont aussi altérés, mais leur
Fu;. 201. — Coupe longitudinale de la substance tubuleuse du rein dans un cas de néphrite albumineuse due à un empoisonnement par le pliospliore. Les tubes en anses de Henlc représentés dans la figure sont plus altérés que le tube droit qui se trouve entre eux.
épithélium contient moins de graisse que celui des tubes sinueux ; leur lumière laisse passer une grande quantité de granulations libres, des cellules granulo -graisseuses venues de plus haut et des cylindres granuleux. Le revêtement des tubes collecteurs est à peu de chose près normal.
Au milieu de la substance corticale si profondément modifiée, les gloméru es paraissent normaux. Les cloisons du tissu conjonctif qui entourent les tubes et les capillaires sont également parfaitement normales. Ces caractères différencient très nettement la stéatose simple d'avec la néphrite diffuse avec dégénérescence graisseuse des cellules. Nous avons vu en effet qu'on rencontre toujours, dans celleci, des glomérules altérés, des épaississements des parois hyalines des tubes urinifères, une inflammation du tissu conjonctif ou de la dégénérescence granulo-graisseuse des glomérules et du tissu conjonctif intertubulaire.
Lorsque l'empoisonnement phosphorique donne lieu au passage de l'albumine dans les urines, le protoplasma des cellules épithéliales est infiltré de granulations protéiques, en même temps que de granulations graisseuses, et celles-ci sont généralement plus petites que dans la stéatose sans albuminurie. Dans les cas d'albuminurie phosphorique, le tissu conjonctif et les vaisseaux des glomérules sont normaux comme dans la stéatose sans albuminurie.
Nous représentons ici l'état des tubes du rein dans l'une et dans l'autre de ces formes d'empoisonnement (voy, fig. 201 et 202).
Les cylindres charriés par les urines dans la stéatose albuminurique due au phosphore ont ce caractère particulier d'être composés d'une masse grenue, contenant des molécules graisseuses, tandis que dans les autres lésions brightiques ils sont, à de très rares exceptions prés, parfaitement hyalins. Les granulations graisseuses qu'on observe alors siègent en effet à la surface seulement du cylindre qui est tout à fait hyalin au-dessous des granulations.
Fig. 202.
Tubes de la substance corticale du rein dans la forme non albuminunque de l'empoisonnement par le phosphore (stéatose pure).
Dans les reins gras qu'on observe chez les phthisiques, les alcooliques et les vieillards, la stéatose est presque constamment compliquée de quelque autre lésion. Ainsi, chez les phthisiques et les alcooliques, on. a presque toujours affaire à des néphrites parenchymateuses; chez les vieillards, à des atrophies avec condensation du tissu conjonctif et à des lésions athéromateuses des artérioles du rein.
Dans toutes les variétés de Victère, la matière colorante de la bile passe à travers les tubes urinifères. Les mêmes phénomènes ont lieu chez l'homme et chez les animaux qu'on rend ictériques. Tel est par exemple l'ictère produit chez les chiens dans l'empoisonnement par la toluylendiamine (1).
Lorsque l'élimination du pigment biliaire est très intense, il se produit une inflammation parenchymateuse spéciale du rein que nous décrivons ici, parce que les cellules d'épithélium montrent une dégénérescence graisseuse partielle. Les reins ictériques sont un
(1) Afiinassiew, Uber Icterus und Hœmoglobinurie, etc. {Zeilschrift fur klinlsche Médecin, t. VI, fasc. 4, 1883).
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peu plus volnmineiix qu'à l'rL'il. normal, lisses et jaunes à leur surface. La couleur jaune est nuancée de lignes verdàtres. Il en est de même de la surface de section. On voit à l'œil nu les tubes qui contiennent beaucoup de pigment biliaire se présenter comme des lignes jaunâtres. Ces tubes jaunes existent aussi bien dans la substance corticale que dans la substance des pyramides. En pressant l'sxtrémité conique de celles-ci, on fait sourdre de l'urine ictérique contenant des cylindres jaunes couverts de cellules épithéliales inflltrées de pigment biliaire.
Sur des sections de la substance rénale, on voit, dans un certain nombre des tubes de la substance corticale, non dans tous, une dégénérescence granulo-graisseuse des cellules; les granulations graisseuses peuvent être très volumineuses, comme dans l'empoisonnement par le phosphore. Ces mêmes cellules présentent du pigment biliaire. Il y a même quelquefois de véritables cristaux de bilirubine enfermés dans les cellules. Le tissu conjonctif péritubulaire montre aussi du pigment biliaire et même des cristaux de bile. La lumière des tubes contient parfois de ces cellules desquamées et des cylindres hyalins. On a la preuve que ces cellules rénales contiennent, pendant la vie, du pigment biliaire, car les urines montrent des cylindres et des cellules pigmentées pendant la vie des ictériques. Cet état du rein ne s'accompagne que rarement d'une albuminurie notable.
La dégénérescence la plus intense des cellules rénales qui soit liée à l'ictère est celle qu'on observe dans l'ictère grave.
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Par opposition aux néphrites diffuses, dans lesquelles les lésions portent à la fois et iiTégulièrement sur tous les tissus du rein, il existe des néphrites dans lesquelles l'altération est limitée, au début, sur un seul des éléments de cet organe. A ces lésions limitées d'abord soit aux vaisseaux, par exemple, et au tissu conjonctif qui les entoure, soit à certains tubes urinifères, succèdent des altérations qui restent toujours systématiquement et régulièrement distribuées, d'où le nom de néphrites systématiques que nous proposons (1).
(1) Voy. pour la discussion et la critique de la classification des néphrites, les Etudes sur la pathologie du rein de Cornil et Brault, in-S", chez x\lcan, éditeur. 1884..
Telles sont les néphrites interstitielles consécutives à l'artérite chronique et celles qui succèdent à l'intoxication saturnine. Nous rapprocherons de ces dernières les néphrites observées chez les goutteux. Avant d'entrer dans la description anatomo-pathologique de ces inflammations du rein, il est nécessaire d'étudier celles qu'on détermine artificiellement chez les animaux. Il n'en est pas de plus caractéristiques que les néphrites saturnines obtenues par Charcot et Gombault.
A. Néphrite saturnine expéïiimentale. — Charcot et Gombault donnaient à des cobayes du blanc de céruse mélangé à du son, à petite dose, surtout au début, et encore était-on obligé d'interrompre de temps à autre l'administration du poison. 11 n'y avait jamais d'albumine dans les urines, sauf lorsqu'elles contenaient du sang. L'urine renfermait du plomb en nature ou des sels plombiq^os. Les animaux mouraient habituellement au dernier degré de l'amaigrissement, quelquefois avec des accidents convulsifs, quelquefois avec un anasarque généralisé. Lorsque l'empoisonnement avait duré longtemps, plusieurs mois ou une année, les lésions du rein étaient très accusées. Le rein est augmenté de volume et lisse au début de l'empoisonnement, granuleux et rouge à sa surface, de volume normal, augmenté ou un peu atrophié dans l'intoxication ancienne. On y voit parfois aussi des kystes dans la substance corticale. A l'examen microscopique de ces reins, on trouve, même dans les cas les moins avancés, de petits blocs calcaires dans les branches grêles de Henle. Traités par les acides, ces dépôts s'éclaircissent et laissent voir une substance qui se colore en rose par le carmin et qui possède quelques noyaux. Les branches larges des anses de Henle sont dilatées ainsi que les tubes contournés, et leur épithéliura revient à fétat embryonnaire. La paroi amorphe des tubes s'épaissit et le tissu conjonctif périphérique entre en prolifération. On apprécie bien le début et la topographie de cette inflammation interstitielle sur les coupes transversales passant au milieu de la substance corticale et examinées à un faible grossissement après la coloration au carmin. Le tissu conjonclif de nouvelle formation, fortement coloré en rouge par le carmin, présente au niveau de chaque section transversale d'une pyramide de Ferrein trois parties distinctes : 1°une tache centrale fibreuse correspondant à la partie moyenne du prolongement de Ferrein; 2" une zone périphérique composé de fais-
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ceaux (ibrcux interposés aux glomériiles; 3° des Iractus irradiés du point central à la zone péripliéri((ue.
Dans les phases très avancées du processus, la cirrhose est encore plus manifeste, la tache centrale, les travées intermédiaires et la zone périphérique sont })lus accentuées; les tubes compris dans cetlo sclérose s'atrophient, mais en môme temps certains tubes ou systèmes tubulaires subsistent isolés et à peu près sains. Ce sont eux qui forment les granulations saillantes à la surface du rein et qui émergent au-dessus des parties sclérosées qui les entourent.
Les capsules de Bowmann sont assez souvent dilatées au début ; elles sont entourées par du tissu conjonctif riche en petites cellules; elles s'épaississent elles-mêmes et, lorsque le tissu conjonctif se rétracte, elles s'appliquent sur les glomérules. Ceux-ci restent souvent intacts pendant toute la durée de l'évolution cirrhotique et ce n'est qu'accidentellement qu'ils présentent des lésions. Il en est de même du système vasculaire; les gros vaisseaux sont normaux; les artérioles qui traversent les parties sclérosées offrent seules une périartérite, leur lumière restant perméable.
Au degré le plus avancé de la lésion, ces reins représentent le type du petit rein rouge granuleux. La capsule fibreuse adhérente se détache en entraînant une portion superficielle du tissu rénal. On y observe des kystes dus vraisemblablement à la distension de certains tubes et des granulations typiques entourées du tissu fibreux cicatriciel et déprimé.
Il est probable que l'enchaînement des phénomènes pathologiques précédents est subordonné à la production initiale de blocs calcaires arrêtés dans les anses de Henle et qu'il en résulte une irritation des tubes situés en amont, une dilatation de leur lumière et la formation de kystes. Mais il faut reconnaître aussi que les reins de cobayes ont de la tendance à montrer ces blocs calcaires à la suite d'autres intoxications, sans qu'il en résulte une néphrite interstitielle. L'empoisonnement saturnin déterminé par Charcot et Gombault chez les cobayes et les lapins aboutit donc à une néphrite toute spéciale. Les tubes se modifient progressivement et pour ainsi dire un à un depuis leur origine jusqu'à leur terminaison. Leur atrophie, suivie d'une néphrite interstitielle, est régulièrement distribuée et systématisée, tandis que d'autres tubes conservent leur intégrité presque complète €t constituent la partie saillante des granulations.
B. Néphrites saturnines observées chez l'homme. — Les reins
sont très souvent altérés dans l'intoxication saturnine chronique. Ollivier (l), Lancereaux (4), Charcot en ont signalé un grand nombre de faits. Il s'agit toujours alors d'une néphrite interstitielle caractérisée à l'œil nu par l'atrophie plus ou moins considérable des reins, l'adhérence de leur capsule, les granulations de leur surface et de la couche corticale, par des kystes, et, à l'examen microscopique, par l'atrophie d'un certain nombre de tubes urinifères avec épaississement du tissu conjonctif.
La néphrite saturnine au début, telle qu'on peut l'observer chez des individus morts à la suite d'accidents cérébraux, ressemble absolument à la néphrite expérimentale décrite par Charcot et Gombault. Dans un cas de Brault, les reins, lisses à leur surface, diminués de volume par l'atrophie de leur substance corticale, pâles et un peu indurés, présentaient une atrophie des tubes et une formation de tissu conjonctif au centre des prolongements de Ferrein, une zone d'atrophie et de sclérose au pourtour des glomérules et des rayons scléreux reliant la partie centrale à la zone périphérique. Les tubuli contorti n'étaient en voie d'atrophie que par places; dans d'autres points leur intégrité était parfaite. Dans les tubes atrophiés, les cellules épithéliales, petites et cubiques, non granuleuses, se coloraient en jaune rougeâtre par le picrocarminate, et les noyaux se coloraient d'une façon intense , tandis que dans les tubes moins altérés ou sains, l'épithélium était formé de cellules plus grosses, granuleuses et jaune brun. Autour des tubes altérés, le tissu conjonctif formait des bandes avec des fibrilles et des cellules rondes ou aplaties, suivant le degré plus ou moins avancé de la sclérose. Les capsules de Bowmann, entourées de tissu conjonctif épaissi, s'appliquaient aux glomérules plus ou moins atrophiés. Dans la cavité des tubes on ne trouvait ni sécrétions cellulaires, ni cylindres. Ces lésions de la néphrite saturnine au début consistaient donc dans une atrophie lente, progressive de certains tubes jusqu'au glomérule , accompagnée de la formation de tissu conjonctif autour d'eux. C'est là, comme dans la néphrite saturnine expérimentale, le type de la cirrhose glandulaire cm épithéliale de Charcot, c'està-dire de la néphrite interstitielle consécutive aux modifications de l'épithélium.
(t) Thèse (le doctorat, 1863.
(2) Union médicale, 15 décembre 1863. — Article Rein du Dictionnaire encyclop. des se. rnéd.
NÉPHRITE GOUTTEUSE
Les reins, affectés depuis longtemps de néphrite saturnine, présentent des lésions plus accenluées et multiples, des granulations superiicielles, régulières ou inégales, une induration plus considérable, une atrophie plus grande, et des troubles variables portant sur le parenchyme épithélial. xVinsi, dans certains tubes dilatés ou de volume normal, on pourra voir des cellules abrasées, granuleuses, contenant souvent des granulations graisseuses, en même temps que leur lumière est remplie de sécrétions en forme de boules claires ou granuleuses. Ailleurs il se sera développé des kystes rénaux aux dépens des tubes dilatés; la lumière de certains tubes jnontrera des cylindres hyalins. Les vaisseaux, artérioles et veinules, qui passent au milieu des parties sclérosées, offriront un épaississement scléreux de leur membrane externe; mais les artères plus volumineuses et le tronc de l'artère rénale sont généralement indemnes. Cependant l'intoxication saturnine peut aussi porter sur la tunique interne des artères du rein ou de la circulation générale. Dans la néphrite saturnine chronique, on trouve toujours une quantité variable d'albumine dans les urines.
Comme coïncidences pathologiques, on a souvent noté l'hypertrophie du cœur gauche et des dépôts d'urate de soude dans les cartilages articulaires, surtout dans l'articulation métatarse -phalangienne du gros orteil. Les concrétions tophacées sont absolument semblables à celles de la goutte articulaire. Quelquefois le rein présente lui-même des dépôts d'urate de soude sous forme de stries blanches, opaques, comme dans la goutte.
C. Néphrite goutteuse. — A côté de la néphrite saturnine il est tout nature] de placer la néphrite goutteuse. Le plus souvent les goutteux présentent de l'albuminurie à la période cachectique de la goutte, que cette dernière période soit compliquée ou non d'affection cardiaque ou de diabète.
En dehors de cette période terminale et pendant l'évolution de la goutte, l'albuminurie est sujette à des rémissions pouvant durer un temps variable.
Dans tous ces faits d'albuminurie goutteuse, le rein est modifié d'une façon très variable.
Tantôt il est petit et granuleux, affecté de néphrite interstitielle; tantôt il est gros et à granulations de Bright; enfin il peut être petit, blanc et lisse.
Ces caractères n'ont rien de constant; une seule altération est
Spéciale à la goutte, c'est la présence de concrétions tophacées à la partie inférieure des pyramides. Ces concrétions apparaissent sous forme de lignes blanchâtres, opaques et brillantes ; elles sont constituées par de l'urate de soude. Il est plus rare de les rencontrer dans la substance corticale.
Dans ces taches, on trouve des cristaux allongés, des aiguilles extrêmement minces, très réfringentes et très serrées les unes contre les autres. C'est l'accumulation de ces petits cristaux qui donne à l'extrémité des cônes son aspect caractéristique.
Si Ton fait agir sur ces petites masses l'acide acétique ou l'acide chlorhydrique, elles se transforment en acide urique, et l'on peut alors s'assurer que le dépôt cristallin occupait les cellules et les fibres du tissu conjonctif intertubulaire, en même temps que les cellules des tubes droits et leur lumière. Le dépôt formé dans l'intérieur des tubuli est le plus souvent amorphe.
Rayer a déciit des dépôts de cristaux d'acide urique adhérents à la substance même du rein, et formés spontanément dans le parenchyme. Ce sont de petits corps jaunâtres ou rougeâtres et durs, de volume variable.
D. Néphrite interstitielle ou cirrhose d'origine vasculaire. (Atrophie primilive, atrophie granuleuse des reins, néphrite interstitielle proprement dite.) — Nous nous sommes basés, dans la classification et la description des néphrites chroniques, sur la notion de la cause et sur le mode de développement et d'évolution des lésions. Nous avons vu ainsi qu'une néphrite interstitielle pouvait être l'aboutissant des néphrites diffuses et parenchymateuses anciennes comme aussi des néphrites observées dans l'intoxicalion saturnine et dans la goutte. Dans ces différents faits, la néphrite interstitielle est assurément consécutive aux lésions de Tépithélium qui s'atrophie après avoir subi la dégénérescence granulo-graisseuse, et qui finit par devenir pavimenleux et petit. Mais il n'en est pas ainsi dans les cirrhoses rénales d'origine vasculaire, consécutives à l'artérite, à l'endartérite chronique surtout et dans lesquelles les artères rénales sont primitivement alhéromateuses. Les lésions des cellules épithéliales, au lieu d'être primitives, succèdent à celles des vaisseaux.
Dans la cirrhose d'origine vasculaire, le rein apparaît finement chagriné à sa surface, et présente par places des granulations un peu plus volumineuses, assez régulièrement arrondies. Les grosses granulations peuvent manquer ; celles-ci limitent des sillons dans le
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fond desquels on aperçoit des granulalions beaucoup plus petites. Rarement elles sont circonscrites par des vaisseaux capillaires ou par des veines dilatées et remplies de sang- ; loutel'ois on peut trouver à l'autopsie des granulations pâles se détachant sur un fond rouge parsemé de petites ecchymoses. Sur les coupes, on retrouve ces points ecchymotiques qui se continuent dans le parenchyme rénal avec de petits loyers d'hémorrhagie interstitielle. Lorsque la néphrite interstitielle est peu avancée, ou lorsque la capsule est très épaissie, l'aspect granuleux de la surface est moins apparent.
La capsule adhère d'une façon très intime à la substance rénale ; il faut un certain effort pour la détacher et, lorsqu'on l'arrache, on entraîne toujours avec elle une couche mince et irrégulière de la substance rénale. Il suffit en effet de gratter la face profonde de la capsule détachée, et d'examiner au microscope le tissu ainsi obtenu par le raclage, pour reconnaître les éléments de la substance corticale, c'est-à-dire des tubes et des glomérules plus ou moins altérés, parfois complètement fibreux.
La couleur des reins est généralement rougeâtre, mais ils peuvent être gris ou gris jaunâtre. Ces variétés de coloration dépendent de l'état de vascularisation de l'organe et des altérations des cellules. Sur une coupe longitudinale, passant par le grand axe du rein, la substance corticale paraît plus atrophiée que la substance médullaire. Néanmoins les pyramides sont atteintes, et leur volume total est diminué.
Le tissu du rein est devenu fibroïde, beaucoup plus résistant à la pression de l'ongle qu'à l'état normal. On trouve souvent les artères béantes et rigides au niveau de la substance intermédiaire.
Assez fréquemment aussi, les reins atteints de néphrite interstitielle présentent des kystes à leur surface; peu nombreux et gros comme une lentille ou un pois ou davantage dans le plus grand nombre des cas, ils peuvent être beaucoup plus volumineux et donnera l'organe l'apparence d'une grappe de raisin.
Quelquefois aussi la surface des reins présente de petites tumeurs, qui ont été décrites par Sabourin sous le nom d'adénomes.
Au début de la lésion rénale, dans les autopsies d'individus ayant succombé à un athérome généralisé des artères, à une affection cardiaque ou à des lésions cérébrales;, les reins sont légèrement indurés et la substance corticale est diminuée. Le système artériel et quelques glomérules paraissent seuls atteints. Le labyrinthe est respecté dans
presque toute son étendue, à l'exception des systèmes de tubes contournés dépendant des glomérules malades. Quelques tubuli contorti sont encore reconnaissables, bien que modifiés, d'autres sont déjà plongés dans une bande de tissu conjonctif qui va en s'amincissant à mesure qu'elle se rapproche du centre de la pyramide de Ferrein, et dont l'autre extrémité est en contact avec l'un des pôles delà capsule de Bowmann. Après la coloration par le carmin, ces lésions tranchent sur le reste du parenchyme complètement sain.
Les grosses artères de la substance intermédiaire sont atteintes d'endartérite, et même, dans les cas avancés, d'endartérite et d'alhérome, c'est-à-dire de dégénérescence granulo-graisseuse et calcaire de la partie moyenne et profonde de la tunique interne.
Les autres tuniques sont également altérées ; la tunique moyenne, qui est en même temps légèrement sclérosée, apparaît sur les coupes avec une réfringence telle qu'on pourrait supposer au premier abord qu'elle est atteinte de dégénérescence amyloïde.
Quelquefois la tunique moyenne présente à sa partie externe, sur les sections transversales, une coloration foncée qui est due à la grande abondance des fibres élastiques.
La périartérite est irrégulièrement distribuée. Si l'artériole traverse une portion du parenchyme peu altérée, sa tunique externe est presque normale ; si au contraire elle avoisine ou traverse une plaque de sclérose, les faisceaux de tissu conjonctif prennent appui sur elle. Enfin, quand l'artère est complètement oblitérée par suite d'une endartérite intense, sa tunique externe présente un épaississement assez marqué, et le tissu fibreux qui la double peut, en se rétractant, amener la dilatation ou le rétrécissement des tubes qui favoisinent.
La phlébite chronique est quelquefois portée au point de déterminer une oblitération complète du calibre des veines, et la zone occupée par l'épaississement de leurs membranes est très étendue.
Les tubes atrophiés siègent au milieu d'un tissu conjonctif contenant soit des cellules rondes ou ovoïdes (d, fig. 203), soit même des cellules aplaties. Ce tissu forme des travées épaisses autour des vaisseaux (artérioles et veinules). Les travées qui entourent les tubes atrophiés sont plus ou moins développées, formées au début de faisceaux minces, mais réfringents, et plus lard de trousseaux fibreux extrêmement denses. Dans l'intérieur des tubes atrophiés, qu'il s'agisse des tubes contournés de la substance corticale, ou des tubes droits, le revêtement cellulaire est toujours composé de petites cel-
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lulcs ciil)iques, do formo indifféreMle en un mot. Au centre de leur lumière, ces tubes contiennent très fi'équcmment des cylindres hyalins ou colloïdes.
XH-d
FiG. 203. — Coupe des tubes urinifères dans un cas de néphrite interstitielle.
f, tissu conjonctif contenant des cellules rondes ou ovoïdes à; c, cellules at n, noyaux dee tubes; e, n, m, cellules épithcliales en- dégénérescence graisseuse ; (j, exsudai intratubulairo. — Grossissement de 350 diamètres.
Ceux-ci occupent quelquefois la cavité tout entière , sans qu'il y ait entre eux et le revêtement épithélial aucun élément étranger. Alors les cellules épithéliales du revêtement du tube s'aplatissent, par suite de la compression qu'exerce sur elles le cylindre colloïde contenu dans la lumière du tube. Ces cellules présentent un noyau
FiG. 20-i. — Scclion d'un tube contenant un cylindre colloïde à couches concentriques e.
a, membrane hyaline du tube; 6, couche de petites cellules pavimenteuses sécrétant des boules colloïdes ; e, cylindre à couches concentriques. — Grossissement de 250 diamètres.
assez apparent, dont la coloration, sous l'influence des réactifs, est très marquée. D'autres fois on trouve, comme Rindfleisch l'a figuré (voy. fig. 204), deux rangées de cellules épithéliales, les plus externes cubiques et aplaties avec un protoplasma granuleux et des noyaux, et une seconde couche plus interne, qui offre un contenu muqueux,
vésiculeux, et qui sécrète la substance muqueuse ou colloïde qui remplit la lumière des tubes et qui constitue les cylindres.
Quelques-uns de ces cylindres sont formés de couches concentriques (e, %. 204), dont les plus internes paraissent plus denses et se coloi-ent plus vivement, en brun par l'acide osmique, en violet foncé par le violet de méthylaniline ; les couches les plus externes se colorent en violet pâle. Le carmin neutre s'y fixe aussi inégalement (voy. t. II, p. 54-0). On trouve également, dans ces tubes, des détritus granuleux.
Les membranes basales des tubes droits ou des tubes contournés, plongées dans une plaque de sclérose, ont une épaisseur qui égale parfois le diamètre de la lumière du tube lui-même, et elles persistent indétiniment en cet état, incrustées dans un tissu dont la vitalité est nécessairement fort amoindrie.
Les autres portions du parenchyme rénal présentent des tubes moyennement dilatés, dont l'ensemble constitue la partie encore active des tubes urinifères ; c'est à travers ces parties, ménagées par la cirrhose, que s'effectue, dans les derniers temps de l'existence, la sécrétion urinaire.
Les tubes les moins altérés présentent un revêtement formé de cellules à peu près normales, quelquefois hypertrophiées, parfois vésiculeuses. Souvent elles ne contiennent aucune granulation graisseuse, mais ces granulations peuvent occuper la partie basilaire de
FiG. 205, — Tube contourné dans une néphrite interstitielle. p, paroi hyaline très épaisse en p' ;a, a, cellules épithéllales atrophiées et pavinienleuscs ou aplaties;
c, d, exsudât contenu dans les tubes. Coupe faite après l'action de l'acide osmique. de 400 diamètres.
Grossissement
la cellule jusqu'à la hauteur du noyau. Néanmoins, d'une façon génélale, la graisse manque, ou n'existe qu'en très l^ible proportion. Aussi, étant donné la longue durée de la maladie, y a-t-il opposition
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entre cette disposition et celle qne l'on observe dans les formes chroniques de la néphrite diffuse.
La cavité [des tubes est libre, ou bien elle contient divers produits d'exsudation (boules claires, boules colloïdes, cylindres de diverse nature), quelquefois des globules sanguins en assez forte proportion (voy. g, fig 203 et c, cl, lig. 205).
Ces tubes conservés sont groupés deux par deux, ou en plus grand nombre, et sont entourés par des bandes de tissu fd^reux. Ce sont eux
/n.^^^ 0 Ofi^i >"f
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Fig. 206. — Coupe longitudinale de la substance corticale dans une néplirite interstitielle.
art, tubes atrophiés dans du tissu conjonctif n' ; 6, tubes ayant conservé leur volume normal. Grossissement de 40 diamètres.
qui forment les granulations saillantes à la surface, ou qui correspondent aux taches plus ou moins opaques, visibles sur les coupes longitudinales ou transversales du labyrinthe.
Quelquefois les granulations sont le siège d'une injection vasculaire et même de véritables hémorrhagies interstitielles. On trouve alors au microscope, dans le tissu de la granulation, de petits extravasats de globules rouges. Dans plusieurs de ces cas, nous avons vu , dans le voisinage des foyers hémorrhagiques, des artères à
moitié oblilérées par un épaississement de leur tunique interne, et dont la lumière était occupée par des thrombus fibrineux adhérents.
11 est probable que la thrombose entre pour une grande part dans la production des hémorrhagies capillaires, surtout s'il existe une maladie du cœur en même temps que l'affection rénale, et si la tension veineuse est augmentée.
On trouve parfois, autour des glomérules, des amas de cellules embryonnaires, ce qui semble indiquer qu'il s'est produit une poussée aiguë à un certain moment de l'évolution de la néphrite interstitielle.
Par suitede l'atrophiedes tubesurinifèresdela substance corticale, les glomérules se rapprochent les uns des autres; ils présentent constamment alors des altérations de texture extrêmement prononcées. Les anses vasculaires qui les composent offrent un épaississement et un état hyalin de leur membrane (Thoma). Les noyaux qui entrent dans leur structure et qui les séparent s'atrophient; le glomérule tout entier se transforme en un petit bloc fibreux hyalin, dans lequel on aperçoit quelques cellules étoilées ou fiisiformes dans l'interstice des anses vasculaires devenues fibreuses et imperméables au sang. La capsule de Bowmann épaissie, revenue sur elle-même, doublée par un tissu conjonctif à zones concentriques, s'applique étroitement sur le bouquet vasculaire modifié.
Les glomérules complètement atrophiés ne contiennent aucun élément cellulaire ; le tissu conjonctif qui s'est substitué à eux est homogène, d'une densité extrême, quelquefois avec des trousseaux déliés de fibres élastiques entremêlées aux faisceaux fibreux.
Lorsque la lésion est très avancée, il existe un tel retrait du glomérule et de sa capsule, que le tout, malgré l'épaisseur plus grande de cette dernière, ne représente plus que le tiers ou le quart de l'appareil glomérulo-capsulaire normal. L' épaississement de la capsule est dû, soit à l'hypertrophie de sa paroi hyaline seule, soit à la production de tissu fibreux autour d'elle. Toutefois , la masse fibreuse qui représente le vestige de la capsule et du glomérule peut être complètement isolée dans le labyrinthe et entourée dans toute son étendue, ou dans les trois quarts de son étendue seulement, par des tubes contournés sains ou dilatés. Dans le dernier quart de sa circonférence, la capsule est en continuité avec une zone de tissu conjonctif qui la relie au centre de la pyramide de Ferrein, et cette
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zone conlienl les restes d'un ou de plusieurs tubes contournés aflaissés et atrophiés.
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FiG. 207. — Coupe transversale de la substance corticale d'un rein atteint de ne'phrite interstitielle faite au niveau d'une granulation.
Les tubes contournés m, m, qui constituent la granulation, ont conservé leur volume normal et leur revêtement épitliélial. Les cloisons de tissu conjonctif qui les entourent ne sont pas épaissies. Au contraire les tubes urinifères 6, c, qui entourent la granulation sont atrophiés à un très haut point en même temps que le tissu conjonctif i est très épais et fibreux. Dans quelques tubes atrophiés (i,c, on voit les cylindres hyalins.
Les glomérules a, a,f,f', sont plus ou moins atrophiés et fibreux. Autour du glomcrulo a le tissu conjonctif est 1res épais, dense, et les tubes urinifères sont arrivés au degré d'atrophie le plus élevé. Les glomérulos f, f, sont très atrophiés et l'un d'eux f est à peine reconnaissable.
A la parlie gauche de la figure, on voit la section longitudinale et la section transversale d'artériules atteintes d'aitérito chronique : /t, membrane externe; n, membrane ninycniio de l'arlèro dont la tunique interne o, comprise entre la lamelle élastique p et la lumière rélrécie de Tarière, est très épaisse et atteinte d'endartérite. — Grossissement de 60 diamètres.
Quand on examine attentivement les glomérules les moins altérés, on ne trouve jamais de multiplication des cellules de la capsule de Bowmann, ni du tissu conjonctif qui sépare les anses du glomérule, contrairement à ce qui existe dans les néphrites diffuses.
Aussi, dans cette espèce particulière de cirrhose rénale, l'atro-
phie des glomérules se fait-elle presque toujours très lentement, sans phénomènes inflammatoires proprement dits. Les anses du glomérule deviennent hyalines, s'épaississent et présentent un tissu fibroïde. Souvent on voit à l'œil nu, à la surface du rein décortiqué, de petits points opaques, gris, durs qui ne sont autres que des glomérules dont les anses vasculaires ont subi une dégénérescence calcaire et dont la capsule contient des cellules remplies de granulations graisseuses et calcaires.
L'examen histologiqiie, dans la dernière période de la cirrhose rénale, montre que la diminution de volume delà substance corticale tient à l'affaissement d'une grande partie du labyrinthe. Les parties détruites sont représentées par des zones plus ou moins épaisses de tissu conjonctif où l'on retrouve toute la série des modifications que subissent les tubes avant d'arriver à leur atrophie complète.
Les faits que nous venons de développer nous conduisent à croire que la variété de cirrhose rénale d'origine vasculaire est parfaitement fondée. Les relations de la néphrite avec les lésions des artères ont été signalées déjà depuis longtemps par Johnson, puis par Gull et Sutton, qui ont eu le tort de vouloir faire rentrer toutes les néphrites dans le cadre de Vartério-capillary-flbrosis; plus récemment Bartels, Debove et Letulle ont réduit la coïncidence de l'artérite chronique et de la cirrhose rénale aune plus juste appréciation.
Complications de la cirrhose rénale. — Kystes. — A. Les kystes visibles à fœil nu, ayant de la grosseur d'un grain de millet à celle d'une noisette ou davantage et remplis d'un liquide transparent ou citrin, sont très fréquents dans les cirrhoses rénales d'origine glandulaire ou vasculaire, tandis qu'ils sont rares dans les néphrites diffuses chroniques. Dans la néphrite interstitielle d'origine vasculaire on trouve habituellement une dizaine de kystes plus ou moins volumineux dans chaque rein, et souvent il en existe un beaucoup plus grand nombre. Ces kystes proviennent pour la plupart d'une dilatation des tubes urinifères. 11 est exceptionnel de les voir se développer aux dépens de la capsule de Bowmann. On peut saisir, dans les reins kystiques, toutes les modifications intermédiaires entre les tubes dilatés et les kystes. On trouve, en effet, des tubes dilatés par places, renflés, dont l'épithélium est aplati, réduit à l'état de membrane mince et flottante, tandis que la cavité du tube contient un liquide tenant en suspension des cellules rondes, granu-
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leuscs, des boules hyalines ou colloïdes en quantité plus ou moins considérable. L'épilhélium de ces tubes dilatés est souvent végiculeux et contient des boules de sécrétion analogues à celles qui sont libres dans la cavité du tube. Le inômc aspect de la membrane épithéliale et du contenu s'observe dans certains kystes visibles à l'œil nu. Le liquide contenu alors dans ces kystes est plus ou moins épais et coloré différemment par l'acide osmique suivant son degré de concentration. La membrane épithéliale qui en tapisse la cavité est parfois si délicate, qu'elle se détache pendant la série des manipulations destinées à préparer les coupes, et on l'aperçoit flottant dans la cavité, repliée et plissée inégalement sur elle-même. Le contenu des gros kystes est tout à fait séreux, quelquefois teinté par le sang. La cause de cette dilatation moniliforme des tubes urinifères est, suivant toute probabilité, le resserrement éprouvé par eux au niveau des plaques de sclérose, la compression et l'alrophie qu'ils subissent par places sous l'influence du tissu conjonctif voisin.
Lorsque, au contraire, le kyste s'est développé dans l'intérieur d'une capsule glomérulaire, ce qui est rare, on aperçoit, en un point donné des coupes successives du même kyste et adhérant à sa circonférence un nodule saillant dans la cavité, qu'il est facile de reconnaître pour un vestige du bouquet glomérulaire plus ou moins atrophié. L'origine hématique de ces kystes est parfois facile à démontrer, car on trouve dans la capsule des globules sanguins, ou un liquide colloïde jaunâtre coagulé sous l'influence de l'alcool ou des bichromates, contenant souvent aussi des globules rouges.
Le tissu périphérique aux kystes montre toujours alors les lésions caractéristiques de la néphrite interstitielle. Le plus souvent la paroi du kyste est mince, mais quelquefois nous l'avons vue formée par un tissu fibreux dur, formant une coque de consistance presque cartilagineuse et constituée par du tissu fibreux lamellaire ou cornéen très peu vascularisé,
B. Dans un certain nombre de néphrites interstitielles très nettement caractérisées, avec albuminurie, terminées brusquement par une urémie comateuse, on trouve, à l'autopsie, les deux reins énormes et transformés presque complètement en kystes de toutes dimensions, à parois minces, à contenu limpide, séreux, louche ou rougi par le sang, de telle sorte que les reins ressemblent à de grosses grappes de raisin. Ces dégénérescences kystiques du rein ont été bien
614^ DES REIÎS^S,
décrites par Rayer et Gruveilhier et chaque année on en présent plusieurs pièces à la Société anatomique. La cavité de certains d'entre eux présente quelquefois un liquide albumineux, des cristaux de leucine, de tyrosine, de cholestérine, d'oxalate de chaux et du pigment sanguin. Sur les coupes du tissu rénal, dans les parties quelquefois très restreintes qui ne sont pas tout à fait envahies par les gros kystes, on trouve une grande quantité de tissu fibreux ou embryonnaire, et des tubes dilatés en voie de transformation kystique. Le revêtement épithélial de ces tubes dilatés montre souvent par places des cellules vésiculeuses ou aplaties, unies les unes aux autres sous forme de membrane flottante; leur contenu offre souvent des boules claires vésiculeuses ou colloïdes. La même paroi et le même contenu s'observent sur les coupes des petits kystes. Les kystes plus volumineux montrent, dans leur paroi, une circulation capillaire indépendante, une membrane plus ou moins épaisse et un revêtement d'épithélium plat sous forme de membrane.
G. Dans les néphrites interstitielles arrivées au dernier degré de l'atrophie, nous avons vu plusieurs fois la substance corticale, fme-
FiG. 208. — Section faite à l'e'tat frais perpendiculairement à la surface du rein. La surface du rein m, m', dépouillée de sa capsule fibreuse, est hérissée de kystes, les uns vides, o, les autres présentant un contenu colloïde et des cylindres granuleux, c. On voit en m la masse colloïde à couches concentriques de plusieurs de ces petits kystes. — b, paroi d'un kyste multiloculaire dont le cylindre granuleux, c, se continue en d dans un tube urinifère; a', paroi d'un kyste qui est tapissé de cellules épilhéliales b' et qui contient une substance colloïde disposée en couches concentriques, au centre de laquelle se trouve un cylindre granuleux ; v, artériole dont les tuniques sont épaissies. — Grossissement de CO diamètres.
ment grenue à sa surface, présenter un aspect réfringent et semitransparent dû à la présence d'une infinité de kystes microscopiques à contenu colloïde. Chacune des saillies est formée par un petit
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kysle presque invisil)le à l'œil nu. Ces kystes sont ([uelquelois si rapprochés les uns des autres, qu'une section longitudinale passant pai' la surface du rein les montre hérissant cette surface comme autant de petits grains en grappe et au contact les uns des autres. Le contenu colloïde de ces petits kystes, dont le centre est souvent plus foncé que la périphérie, résulte du dépôt successif de couches régulièrement concentriques. Ils sont développés dans l'intérieur des luhes urinifèrcs dont le conduit pi'ésente des étranglements en chapelet. La membrane du tube qui forme leur paroi est tapissée d'une couche unique de cellules plates, quelquefois légèrement grenues et
FiG. 209. — Section du rein dans un cas de néphrite interstitielle très avancée. fl, tissu conjonctif formé de fibres et de cellules plates ; b, section d'un tube urinifère atrophié qui présente au milieu de sa lumière la section d'un petit cylindre colloïde; h, un tube urinifère contenant aussi un cylindre colloïde et dont les cellules épithéliales sont aplaties; g, tube urinifère ; C, celhtles plates de revêtement d'un kyste formé aux dépens d'un tube urinifère et qui contient une substance colloïde e à lames concentriques et un amas granuleux central f, formé de granulations hémaliques; v, vaisseau sanguin. — Grossissement de 200 diamètres.
conservant encore un dernier vestige de leur état granuleux normal. Ces cellules possèdent un noyau ovoïde ou discoïde aplati. A côté de
FiG. 210. — Section d'un tube urinifère transformé en un petit kyste colloïde.
Le tissu conjonctif a est fibreux et formé de fibres parallèles à la paroi du kyste. Les cellules épithéliales 6 sont plus ou moins aplaties et munies de noyaux. En dehors de cette couche on voit des cellules colloïdes c et au milic-u de la figure une masse colloïde e, formée de couches concentriques. — Grossissement de 250 diamètres.
ces kystes, on voit des sections de tubes urinifères très atrophiés et qui sont néanmoins remplis par un cylindre colloïde. Les kystes
eux-mêmes contiennent très souvent un cylindre colloïde ou granuleux, qu'on peut voir parfois se prolonger dans la cavité d'un tube situé sur un plan inférieur {cl, tig. 208).
Les kystes colloïdes offrent la même structure. On y trouve aussi une membrane hyaline sans éléments cellulaires, appliquée contre le tissu conjonctif qui est tassé autour d'elle. Dans ce tissu, les éléments cellulaires sont aplatis et dirigés, comme les fibres, suivant des cercles concentriques à la capsule du kyste. A l'intérieur de cette membrane capsulaire, on trouve un revêtement complet de cellules
FiG. 211. — Section d'un l<ysle à contenu colloïde [ihis volumineux que le précédent. a, tissu conjonctif fibreux; h, revêtement épitliélial formé par dos cellules plates. A l'intérieur de ces cellules il existe idusieurs couches de cellules colloïdes c, qui se détruisent et se confondent en une masse colloïde grenue e. — Grossissement de 250 diamètres.
soit cubiques dans les petits kystes, soit un peu aplaties dans les kystes plus distendus, mais présentant toujours un noyau. En dedans de cette première couche, on en voit souvent une ou deux autres qui ne possèdent pas de noyaux et qui sont globuleuses, sphériques, transparentes, transformées en petits blocs arrondis
FiG. 212. — Néphrite interstitielle et kystes colloïdes du rein. A, petits kystes provenant de la distension de glomérules : a, vestige des vaisseaux en partie atrophiés des glomérules devenus kystiques ; B, tubes urinifères; C, stroma épaissi] du rein. — Grossissement de 40 diamètres.
de substance colloïde. C'est, croyons-nous, par la fusion de ces éléments que se forme la substance colloïde qui remplit le kyste. Cette substance est tantôt homogène, tantôt grenue {e, fig. 211),
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(anlùl fornirc de coiiclics conconliiquos tninsparonles, rélringentes, légèrement leiiiLéus en jaune, surLouUiu centre de lu (ij^urc (voy./", e, lig. 209 et 210). L'acide acétique, en gonflant toute la masse, fait disparaître l'apparence de ces cercles concentriques. Au centre iiième, on aperçoit soit un véritable cylindre colloïde plus ancien, [)lus réfringent et plus jaune que les couches périphériques, soit une petite masse de granulations jaunes qui proviennent, suivant toute probabilité, de globules rouges du sang modifiés. Tout porte à penser qu'après la destruction par l'inflammation des cellules normales des
FiG. iVà. — Coupe des deux tubes urinifcrcs kystiques remplis de matière colloïde a au milieu de laquelle on voit des cylindres hyalins de même nature b h' .
tubes contournés, il s'est reformé des cellules n'ayant plus les caractères des cellules sécrétoires, mais affectant la forme cubique ou aplatie, et que ces cellules subissent la transformalion colloïde et se fusionnent en une substance colloïde dont la masse va s' agrandissant par le dépôt de couches successives, en même temps que de nouvelles cellules deviennent colloïdes à la périphérie. Dans cette conception de la formation du contenu des kystes, le centre et les couches centrales seraient, par conséquent, les plus anciennement formés.
Ces kystes ne sont pas toujours constitués par la distension en un point d'un seul tube : plusieurs de ces kystes, en effet, peuvent se fondre en un seul lorsque le tissu conjonctif forme autour de plusieurs d'entre eux une enveloppe tibreuse commune.
Dans ces reins, les glomérules sont fibreux ou envoie de transformation fibreuse. Quelques-uns sont dilatés. Le boucjuet glomérulaire est alors plus ou moins atrophié et relégué dans un point de la périphérie de la capsule de Bowmann, tandis que tout le reste de cette capsule est rempli d'une masse colloïde transparente tenant en suspension des cellules dégénérées et des cellules lymphatiques.
Dans quelque sens que les coupes soient dirigées, il est souvent impossible de reconnaître la structure normale du rein ; en aucun
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point on ne retrouve les tubes de Henle ni les tubuli contorti. L'aspect des coupes est uniforme, les tubes présentent sur les coupes transversales et longitudinales, une section réofulièrement circulaire ou légèrement elliptique, en aucun point ils ne sont vus suivant leur longueur. Cette disposition indique bien que les tubes ont été décomposés en une série de petits tronçons d'égal volume, à peu près régulièrement sphériques, ou encore que chaque tube, par le progrès de la sclérose, s'est atrophié de plus en plus et a été réduit à un très petit volume; la première hypothèse est la plus vraisemblable. La physionomie des lésions arrivées à ce degré ne permet pas de reconstituer aisément les phases successives de leur évolution antérieure (voyez plus bas les Kystes du rein).
D. Adénomes. — Nous ne dirons qu'un mot des adénomes, tumeurs qui ont été observées accidentellement au cours de la néphrite interstitielle. Ces adénomes ont été étudiés par Sturm, en 1875, et par M. Sabourin {Contribution à Vétiide de la cirrhose rénale, in Arch. de phys., janv. 1882).
Suivant x\I. Sabourin, ces tumeurs sont de deux espèces : 1" les tumeurs à épithélium cylindrique ou à type rénal qui naîtraient directement des tubes du rein dans la granulation de Bright ; 2" les tumeurs à épithélium cubique, naissant aux dépens des tubes rénaux dont l'épilhélium s'est atrophié et est devenu indifférent. Au point de vue histologique, les adénomes du rein seraient des épilhéliomes métatypiques ; au point de vue symptoraatique, ce sont des tumeurs bénignes.
Se fondant sur ce fait qu'ils sont presque toujours sous-capsulaires, Grawilz et Israël, dans un récent mémoire {Arch. de Virchow, 1883), émettent l'opinion que ces tumeurs sont peut-être dues au développement de portions de la capsule surrénale restées adhérentes à la surface du rein pendant la vie intra-utérine.
E. La néphrite interstitielle peut, de même que les néphrites diffuses, être compliquée par une dégénérescence amyloïde portant sur les parois des vaisseaux sanguins et des tubes urinifères. Nous avons même vu cette dégénérescence dans un rein extrêmement atrophié, dont la substance corticale était transformée tout entière en kystes colloïdes microscopiques. Dans ce fait, la dégénérescence amyloïde portait surtout sur les artérioles et partiellement sur les anses alomérulaires.
iNÉPHRITES LIKES A LA PRKSENCE DES BACTÉRIES. B'IO
Rein sénile. — La néphrite intorsiilielle, soil L^éncralisée, soil partielle, se présente souvent sans qu'il y ait albuminurie, ce qui montre bien que la lésion inflammatoire du tissu conjonctif n'est pas à elle seule suffisante pour déterminer le passage de l'albumine dans les urines.
On observe quelquefois une néphrite interstitielle, dans l'état sénile, avec une artérite chronique portant sur plusieurs grosses artères et en particulier sur l'artère rénale et ses branches. Les lésions du parenchyme, les atrophies et dégénérescences partielles des cellules des tubuli paraissent être sous la dépendance des lésions vasculaires '(Sadler, thèse de Nancy, 1879). M. Ballet, dans un mémoire sur le rein sénile {Revue de médecine, iSS\),condui que, chez le vieillard, l'atrophie des reins se fait pièce par pièce, tube par tube, et suivant «n mécanisme identique à celui qui préside aux altérations du rein ■chez les goutteux et les saturnins. Il ne nous semble pas démontré qu'il en soit ainsi, et nous pensons que le collapsus et l'affaissement de certains tubes sont aussi souvent secondaires à des lésions artérielles.Ces lésions n'aboutissent pas toujours à une véritable néphrite interstitielle et peuvent être circonscrites à de petits départements du rein.
L'atrophie et le collapsus des tubes dans des parties limitées du rein et le tassement du tissu conjonctif à la périphérie des tubes atrophiés, chez les vieillards, peuvent être dus simplement à l'état granuleux et à l'atrophie de l'épithéliura.
Quoiqu'il en soit, l'albuminurie n'est presque jamais liée à ces divers états du rein sénile.
Une néphrite interstitielle partielle, aiguë ou chronique, s'observe autour des tumeurs du rein et en particulier de celles dont le tissu se rapproche du tissu conjonctif. C'est ce qui arrive autour des :gommes syphilitiques, des granulations tuberculeuses et des fibromes. Nous avons déjà dit que les infarctus guéris étaient représentés par une cicatrice fibreuse, déprimée, au milieu de laquelle on retrouve quelques vestiges des tubes et des glomérules atrophiés.
NÉPHRITES LIÉES A LA PRÉSENCE DES BACTÉRIES DANS LE REIN
Les bactéries pathogènes déterminent vraisemblablement, par leur passage dans le rein, les néphrites diffuses aiguës observées
dans les maladies infectieuses (fièvres éruplives, érysipèle, pneumonie, diphthérie, fièvre typhoïde, etc.). Nous avons déjà décrit ces néphrites et nous ajouterons seulement que, d'une façon générale, les bactéries propres à ces différentes maladies infectieuses arrivent avec le sang et passent en plus ou moins grande quantité dans les tubes urinifères et de là dans les urines (Bouchard, Kannenberg). Mais les bactéries peuvent suivre un chemin inverse, et pénétrer dans l'uretère et le bassinet, en remontant de la vessie atteinte de cystite purulente, à la suite de calculs, par exemple (Klebs). A cette catégorie de faits se rattachent aussi les pyélo-néphrites en rapport avec la compression des uretères par des tumeurs. Les abcès métastatiques dus à l'infection purulente et à la suppuration diffuse du rein constituent une autre série de lésions dans lesquelles les microbes de la pyohémie, circulant dans le sang, déterminent des coagulations de ce liquide, des thromboses ou des embolies capillaires avec obhtération des vaisseaux.
La pathogénie de ces diverses affections rénales observées chez: l'homme est encore entourée d'une certaine obscurité, surtout parceque l'examen microscopique est fait vingt-quatre ou trente-six heures après la mort, à un moment où les bactéries de la putréfaction ont eu le temps de se développer. Il est nécessaire, pour comprendre cette pathogénie, de relater un certain nombre des expériences sur lesquelles elle repose.
Tout d'abord on peut considérer comme constant que l'urine des animaux et de l'homme bien portants ne contient point de bactéries (Pasteur).
1° Certaines formes de bactéries circulent dans le sang du rein mns produire de coagulations fibrineuses ni de lésions manifestes du parenchyme rénal.
Dans le charbon expérimental aigu, tel qu'on le détermine par l'injection dans le tissu cellulaire du cobaye d'une goutte de liquide de culture du charbon virulent, l'animal meurt au bout de vingtquatre heures. Le sang de tous les organes, du rein notamment, est rempli de bactéridies charbonneuses sans qu'il y ait d'oblitération des vaisseaux. Cependant les cellules rénales sont absolument normales. Par l'examen direct de l'urine au microscope, on ne trouve un certain nombre de bactéries que si ce liquide contient 1111 peu de sang. Cependant la culture de l'urine, même lorsqu'elle ] rnlerme trop peu de bactéries pour qu'on les découvre facilement
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au microscope, donne des résullats positils (Strauss cl Chamberland, Archives de physiolorjie, 1883). P;irini les diverses maladies produites par l'injection chez les animaux des infusions de viande ou de sang putréfiés, Koch (1) a déterminé une septicémie des souris (iausée par des bacilles extrêmement petits et une septicémie du lapin due à des bacilles ovoïdes et plus volumineux. Dans ces deux maladies septiques expérimentales, le sang du rein, les anses glomérulaires en particulier, contenaient de grandes quantités de ces bactéries sans qu'il y eût d'arrêt de la circulation, ni de thrombose, ni d'abcès, ni de lésions du parenchyme cellulaire.
L'un de nous a étudié, en commun avec Berlioz (2), les conditions du passage dans le rein des bacilles de l'infusion du jéquirity. Ce liquide, injecté à très petite dose, 2 ou 3 gouttes, sous la peau d'une grenouille, donne lieu à une généralisation de bacilles dans le sang terminée par la mort au bout d'une huitaine de jours. Les coupes ■du rein montrent alors une quantité colossale de bacilles dans tous les vaisseaux et quelques-uns de ces organismes, soit dans la cavité des giomérules, soit dans la lumière des tubes urinifères. L'urine recueillie dans la vessie contient aussi des bactéries. Cependant, bien que la présence dans le sang et l'élimination de ces organismes par l'urine aient duré pendant plusieurs jours, les cellules des tubes urinifères paraissent normales ; la cavité des tubes n'est pas dilatée et ne renferme pas de produits de sécrétion pathologiques. Si l'on injecte une grande quantité, 2 ou 3 centimètres cubes, de l'infusion du jéquirity dans une veine apparente de l'oreille d'un lapin, on pourra déterminer le moment précis où se fait l'élimination des bactéries par les urines. Celles-ci apparaissent dans la vessie une heure et demie après l'injection.
2° Certaines formes de bactéries déterminent des îlots inflammatoires, des infarctus, des abcès métastatlques ou une swppuration diffuse liés à la coagulation du sang et à V oblitération partielle des vaisseaux.
Cette proposition résulte des expériences de Coze et Feltz, qui ont déterminé chez les lapins des abcès métastatlques par l'injection sous-cutanée d'infusion de chair musculaire putréfiée, et
(1) Uniersuchungen ïiber die .'Etiologie der Wundifedionskrankheiten. Leipsig
(2) Corail et Berlioz, Archives de physiologie, 3" série, t. II, p. 414.
de celles de Koch, qui a donné une très bonne description histologique de ces lésions. Pasteur, en injectant dans les veines des animaux des cultures de son microbe pyogène, pris dans l'eau de Paris, a produit des abcès métastatiques dans tous les organes, dans le rein en particulier. Toutes ces recherches concourent à nous montrer les microbes de la pyohémie comme des micrococci ou des diplococci souvent disposés en chaînettes. Dans les abcès métastatiques du rein, à leur début, on trouve, dans le foyer de suppuration, les vaisseaux capillaires intercanaliculaires et les anses des glomérules remplis de micrococci disposés deux par deux ou en zoogiée. La circulation sanguine est ralentie ou interceptée dans un territoire vasculaire plus ou moins considérable, la fibrine du sang se coagule,, et le tissu périphérique, tissu conjonctif et tubuli, se remplissent
FiG. 214. — Coupe d'un g-lomérulc dont plusieurs anses sont remplies de miccrococci (d'après Babès).
g, anses glomérulaires libres ; z, anses remplies de zooglées de micrococci ; v, artcriole afférente
remplie des mêmes microbes. — Grossissement de 400 diamètres.
de cellules lymphatiques et de microbes. La mortification des éléments préexistants du tissu, les petits foyers de pus en sont la conséquence.
Dans la péritonite purulente puerpérale ; il peut y avoir des microbes en chaînettes disséminés dans les tubes et dans le tissu conjonctif du rein, sans abcès m.iliaires.
Néphrite suppurative. — L'inflammation suppurative du rein se montre chez l'homine sous la forme de petits foyers ou abcès meta-
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sUiliqucs OU d'infillralioii (liHuse. Elle peut être liée, soit k une pyoliémie de cause générale consécutive à un grand Iraumalismc cliii'urgical, aux suiles d'une opéialion, à une fièvre puerpérale, à une endocardite ulcéreuse, à la fièvre typhoïde, aux affections médullaires accompagnées d'ulcères de décubitus, etc. Le point de déj)art d'une autre série de néphrites suppuratives se trouve dans une affection de la vessie ou de l'uretère, calculs, inllammalion catarrhale et purulente, néoplasmes de la vessie ou de l'utérus ou des organes voisins des voies d'excrétion de l'urine.
1'^ Abcès mélasta tiques. — On peut les étudier à différents états de développement sur le même rein lorsqu'ils sont récents ; après avoir enlevé la capsule fibreuse, on découvre, à la surface du rein, des îlots isolés ou des agglomérations circulaires de petites saillies miliaires, les unes d'un rouge foncé, les autres blanches ou jaunes à leur centre ou dans toute leur masse, ces dernières étant entourées d'une zone de congestion. Lorsqu'on coupe le rein suivant son grand diamètre au milieu d'une agglomération de pareils petits foyers miliaires, on voit qu'ils se continuent dans la substance corticale et médullaire en suivant la disposition des artérioles rénales. Souvent ces agglomérations de petits abcès présentent la forme d'un cône dont la base est à la périphérie du rein. Sur la section de ces petits îlots, on voit d'abord un liquide séro-purulent infiltré dans le tissu rénal ; plus tard le pus se collecte sous forme d'une gouttelette située au centre de l'îlot et l'abcès s'étend et s'agrandit de façon à avoir le volume d'une lentille ou d'un petit pois. Quelquefois on trouve en même temps de petits kystes qui existaient antérieurement à la pyohémie et qui contiennent un liquide puriforme. Par suite de l'agrandissement et de la liquéfaction de chacun des petits îlots voisins dans une agglomération, il se forme un abcès plus ou moins volumineux dû cà la confluence de plusieurs abcès.
Lorsqu'on examine au microscope une coupe d'un îlot récent où les bactéries sont colorées avec le violet B de méthyl, on voit que les vaisseaux capillaires, les anses des glomérules et les artérioles afférentes des glomérules sont remplis par places de micrococci souvent réunis en zooglée et oblitérant partiellement les vaisseaux (voy. fig. 214). Souvent une ou plusieurs anses des glomérules en sont entièrement distendues. La lumière des vaisseaux présente en même temps de la fibrine coagulée en réseau et contenant dans ses mailles quelques cellules lymphatiques et des micrococci disséminés.
Au pourtour des vaisseaux capillaires inlertubulaires, dans la cavité des glomérules et dans la lumière des tubes compris dans l'îlot inflammatoire, il existe des cellules lymphatiques migratrices. Les cellules épithéliales des tubuli sont devenues granuleuses et sont en voie de mortification. Bientôt il se développe, au pourtour du point où la circulation est arrêtée, une congestion et une inflammation suppurative.
Telles sont les lésions caractéristiques observées au début de la formation des abcès métastatiques dus à la pyohémie consécutive aux opérations chirurgicales et à la puerpéralilé. Les mêmes lésions peuvent se présenter dans l'endocardite ulcéreuse ou végétante, et quelquefois dans la fièvre typhoïde, en connexion surtout avec les ulcères profonds et gangreneux dus au décubitus. A la place d'abcès miliaires, on peut rencontrer en pareil cas des infarctus non suppures, dus aux mêmes lésions des vaisseaux et à des thromboses liées à la présence de bactéries.
Dans l'ostéomyélite, il exisie aussi quelquefois des abcès entourés d'un tissu hémorrhagique et nécrosé. Les vaisseaux et en particulier les anses des glomérules contiennent des zooglées de micrococci.
2° Les foyers purulents consécutifs aux petits abcès miliaires contiennent un pus bien lié, jaunâtre, épais et leur paroi est formée par le tissu du rein congestionné. Lorsqu'ils sont plus anciens, le pus est plus ou moins altéré, quelquefois épaissi par son mélange avec des sels calcaires, ou au contraire séreux et grisâtre, ou fétide. La poche pariétale est formée alors d'une véritable membrane conjonctive. Il peut se faire que des foyers purulents, après la résorption du pus, laissent à leur place un kyste séreux ou une cicatrice avec condensation atrophique du tissu voisin. Les abcès du rein s'ouvrent quelquefois dans le? calices ou le bassinet et donnent lieu à une ulcération tomenteuse, irrégulière, suppurative de la muqueuse de ces derniers.
Les grands abcès du rein peuvent s'ouvrir : a, dans le bassinet, ce qui est une voie relativement favorable, car ils sont alors évacués par les urines ; &, dans une partie de l'intestin, le côlon, le duodénum (Rayer, Atlas, pi. 19; Gintrac, Journal de Bordeaux, avril 1867) ; c, à l'extérieur, à travers les parois abdominales et particulièrement au niveau de la région lombaire ; d, dans le péritoine, où ils déterminent une péritonite rapidement mortelle; e, à travers le diaphragme, le poumon et les bronches (Rayer, A tlas, pi. 51); /, dans
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un cas de Rayer (Allas, pi. 20, llg, 2) le foie élait ulcéré et formait la paroi d'un abcès qui lui était commun avec le rein. On a vu aussi un abcès splénique communiquer avec une poche purulente du rein (Rosenstein).
Dans plusieurs cas, la néphrite suppurée paraît s'être terminée pai' une véritable ganiirène du rein. Mais il faut bien se garder de confondre avec la gangrène la décomposition cadavérique si hâtive dans les inflammations suppuratives.
3" Suppuralion diffuse. — Elle survient à la suite des contusions, (les traumatismes, à la suite des inflammations propagées par Tintermédiaire des conduits excréteurs, causées par des calculs du bassinet et des uretères, à la suite de la rétention d'urine, dans le carcinome utérin, dans le cours des maladies de la moelle épinière, etc. La lésion est plus ou moins étendue ; elle peut affecter un point très circonscrit de l'un des deux reins, ou bien envahir plus ou moins les deux glandes à la fois.
Elle débute par la congestion et la tuméfaction du rein et, sur une coupe de l'organe, du sang s'en écoule en assez grande abondance ; lorsqu'on a lavé, la rougeur générale diminue, mais on peut voir de véritables ecchymoses, soit rouges, soit ardoisées, dues à des apoplexies sanguines dans le tissu conjonctif du rein, dans la capsule des glomérules et dans les tubes urinifères. Dans les points correspondants, la capsule fibreuse du rein est fortement injectée et présente des arborisations vasculaires et môme des ecchymoses rouges ou de couleur ardoisée. Lorsque, dans une autopsie, on observe une congestion aussi prononcée du rein, il est rare que dans un point quelconque on ne trouve pas du pus formé, soit qu'il existe un ou plusieurs petits abcès, soit que la cavité préexislante d'un kyste rénal se soit remplie de pus. Très soiivent, en effet, la suppuration est un état aigu surajouté à une lésion chronique du rein, surtout à une affection calculeuse ou à une rétention d'urine.
Le rein, dont la forme générale est conservée, est augmenté de volume et il peut être complètement infiltré de pus aussi bien dans la substance corticale que dans les pyramides ; il apparaît jaune et opaque à sa surface lorsqu'on a enlevé sa capsule. Sur une surface de section, sa couleur est jaune, opaque; par une pression latérale on fait écouler du pus en nappe; ce pus est épais et bien lié. Lorsqu'on a lavé la surface de section, on voit que le tissu rénal est
infiltré par le pus et qu'il est devenu friable. Dans ce cas, lorqu'on examine une mince section au microscope, on voit un grand nombre de corpuscules de pus, aussi bien dans le tissu cellulaire que dans l'intérieur des tubes du rein.
Le plus souvent f infiltration puriforme occupe la substance corticale, mais elle peut se limiter aux mamelons et aux pyramides de Malpighi.
Dans la suppuration diffuse comme dans les foyers métastatiques, que rinfïamination rénale soit primitive ou consécutive à la suppuration de la vessie et des uretères, on trouve dans les vaisseaux ou dans le parenchyme des micrococci qui en sont l'agent essentiel.
§3. — Lésions du rein consécutives à. l'oblitération de l'uretère.
Quand l'obstacle au cours de l'urine porte sur un point de l'uretère éloigné du rein, les phénomènes pathologiques sont d'une grande simplicité, les lésions du rein consécutives sont subordonnées à une cause toute mécanique, à l'excès de pression dans les tubes urinifères situés au-dessus de l'obstacle. C'est ce qui a lieu dans cerlains faits de compression de l'uretère par un cancer de l'utérus, c'est ce que l'on peut reproduire expérimentalement par la ligature de l'uretère, en ayant soin d'employer les procédés antiseptiques.
Si, au contraire, l'urine, retenue au-dessus de l'obstacle, est modifiée dans sa composition, si elle contient des principes irritants, si elle tient en suspension des matières fermentescibles ou des micro-organismes, alors les choses changent de face, et une néphrite diffuse, accompagnée de suppuration du rein, est la terminaison inévitable d'une pareille complication. Le même résultat a lieu dans la ligature expérimentale de l'uretère faite sans avoir pris les précautions antiseptiques.
Ligature expérimentale de l'uretère. — Straus et Germont, qui ont employé les précautions les plus rigoureuses dans leurs opérations, ont observé, six à huit jours après la ligature, que le rein était plus volumineux et plus pale que le rein sain; les jours suivants la pâleur s'accentue en même temps que l'uretère et le bassinet sont très dilatés, la surface du rein est lisse, l'organe paraît volumineux ;
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mais, quand on a évacué l'urine paie et limpide contenue dans le calice distendu, le rein s'alïaissc et montre une atropiiie réelle de sa substance. De vingt à trente jours après la liii,aluie, la saillie de la pyramide est remplacée par une dépression. A l'examen des coupes, on constate une dilatation des tubuli, surtout dans les tubes contournés, au voisinage des glomérules ; plus tard les mêmes tubes subissent une atrophie, et il ne reste de dilatation que dans la cavité des glomérules. La capsule de Bowmann peut en effet subir une distension kystique considérable, le bouquet glomérulaire étant refoulé et n'en occupant plus qu'un des pôles. Un épaississement fibreux se manifeste autour des capsules de Bowmann et au'près des artérioles. La ligature expérimentale antiseptique ne détermine pas d'autres lésions.
Mais, si l'opération est faite sans l'emploi minutieux de la méthode antiseptique, on détermine une inflammation plus ou moins vive du rein portant sur le tissu conjonctif, qui se termine par une néphrite interstitielle. Tel a été le résultat des expériences de Gharcot et Gombaut.
Compression et oblitération des uretères chez l'homme. — Les lésions rénales consécutives à l'obstacle apporté au cours de l'urine par les calculs siégeant dans le bassinet et les uretères, par les tumeurs périphériques qui rétrécissent le calibre de ce conduit, par la rétention de l'urine dans la vessie, les tumeurs de ce réservoir, de la prostate, de l'uretère ou du petit bassin, sont très variables. On peut les diviser en deux groupes, suivant que les phénomènes ne s'accompagnent pas de réaction inflammatoire ou qu'au contraire le rein est en même temps enflammé. La première catégorie de faits est comparable à une ligature de l'uretère dans laquelle on aurait suivi les règles de l'antisepsie; la seconde aux expériences de ligature du même conduit faites sans tenir compte de la méthode antiseptique.
A. Compression et obstruction de Vuretère sans retentissement InftamwMtoire. — Les lésions anatomiques observées sont identiques, quelle que soit la cause qui détermine un rétrécissement, oblitération ou compression périphérique de l'uretère ou stase de l'urine dans la vessie. Nous prendrons comme type de notre description ce qui se passe lorsque l'uretère est comprimé par un cancer de l'utérus. La paroi de l'uretère s'épaissit en un point, son calibre est rétréci et même quelquefois il est oblitéré par un
bourgeon cancéreux développé dans la muqueuse. Le bassinet est rempli d'urine et la plupart des tubes du rein sont distendus jusques et y compris les capsules de Bovvmann. Au début, le rein est un peu augmenté de volume ; sa capsule se détache facilement, sa surface est lisse; il est d'une pâleur remarquable, d'un blanc laiteux uniforme, si bien que les pyramides sont à peine striées de lignes rosées; sa surface montre un tissu œdémateux d'où il s'écoule une plus ou moins grande quantité de liquide incolore.
A l'examen des coupes du rein durci, fait avec un faible grossissement, on reconnaît qu'un certain nombre seulement des tubuli sont dilatés dans toute leur longueur depuis la papille jusqu'aux glomérules. La cavité de ces tubes ne renferme pas d'éléments figurés et leur revêtement épithéiial est aminci, aplati contre la paroi, si bien qu'ils ressemblent à des veinules vides. Avec un plus fort grossissement, on constate que tous les tubes, soit dilatés, soit de diamètre normal, contournés, droits ou collecteurs, présentent une atrophie manifeste de leurs cellules épithéliales. Celles-ci, sous l'influence de la pression exercée par le liquide contenu dans la lumière des tubes, s'aplatissent contre la paroi hyaline et s'atrophient peu à peu. Leur protoplasma aminci ne contient pas de granulations. Le tissu €onjonctif du rein est un peu épaissi, ce qui est dû à la présence d'une certaine quantité de liquide entre les fibrilles. Celles-ci, très minces, limitent des mailles qui contiennent une substance liquide transparente, un peu granuleuse, quelques cellules migratrices et des cellules plates, fusiformes ou ramifiées, de tissu conjonctif. On a par conséquent affaire à une sorte d'œdème. Si la compression est ancienne, l'épaississement du tissu conjonctif, son état fibreux sont plus marqués et les cellules migratrices sont plus abondantes ; il peut y avoir une distension kystique de la capsule ou une atrophie fibreuse du bouquet vasculaire des glomérules (Artaud, Revue de médecine, novembre 1883). Cet état aboutit au collapsus des tubes nrinifères et à l'atrophie du rein.
B. Compression et obstruction de Vuretère accompagnées de phénomènes inflammatoires. — Les conséquences de l'inflammation sont de deux ordres : 1° une atrophie très marquée des tubes avec diminution du volume de forgane et néphrite interstitielle; 2° dans certains cas, où l'on a affaire à un catarrhe purulent de la vessie ou des uretères et du bassinet, on observe, à une période plus ou moins avancée de la lésion, une néphrite suppurative, liée à la
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présence de biictéries, soil sous forme de petits abcès, soit sous l'onne d'inliltralion ditluse.
Dans la première série de laits, la néphrite interstitielle atrophique^ accompagnée de la dilatation de l'uretère, du bassinet et des calices, est caractérisée par un épaississement plus ou moins marqué du tissu conjonctif autour des capsules de Bowmann et des artérioles de la substance corticale. Les glomérules sont souvent atteints d'inllammation chronique et fibreux ; leurs capsules sont parfois dilatées et kystiques. L'atrophie des cellules des tubes urinifères est très prononcée ; elles sont aplaties ou cubiques, mais leurs noyaux se colorent généralement moins bien que dans les néphrites interstitielles que nous avons étudiées précédemment, ce qui tient à ce que leur vitalité est très compromise.
La substance corticale est très amincie, la saillie des pyramides est effacée; toute la substance rénale, écorce et pyramides comprises, est réduite à l'épaisseur d'un centimètre ou d'un demicentimètre, ou même moins; elle forme comme une coque mince qui entoure le bassinet et les calices extrêmement dilatés, et tout le rein, atteint d'hydronéphrose, constitue la paroi amincie d'une poche pleine d'urine avec ou sans calculs.
Dans celte paroi rénale ayant un ou deux millimètres d'épaisseur, on reconnaît encore, sur les coupes, des tubes très amincis, tapissés d'un épithélium plat et formé de petites cellules, des glomérules fibreux et atrophiés, siégeant au milieu d'un tissu fibreux. Les pyramides ne sout plus représentées, à la foce interne de la poche, que par un bloc plus dur de tissu conjonctif.
Les reins atteints d'hydronéphrose présentent, avant l'ouverture du bassinet, un volume quelquefois considérable ; d'autres fois ils sont de volume à peu près normal. Ils sont bosselés à leur surface, avec des kystes plus ou moins volumineux. Quelquefois au contraire ils sont petits, surtout si la lésion est très ancienne. On peut en effet observer exceptionnellement des reins tout a fait atrophiés constitués par une petite poche représentant le bassinet et entourés par le tissu rénal réduit à une paroi mince, le tout flétri, ayant à peine le volume d'une noix, entouré de l'atmosphère adipeuse périrénale.
Lorsque la rétention de l'urine dans les canaux d'excrétion s'accompagne d'une suppiiration de la vessie ou de la prostate, de pyélite calculeuse, de bourgeons cancéreux avec ulcération gangre-
neuse, etc., on observe souvent, soit des abcès miliaires, soit des abcès collectés d'un certain volume, soit une suppuration diffuse du rein. Au point de vue de leurs caractères macroscopiques, ces lésions ne diffèrent pas de celles que nous avons décrites précédemment. Relativement à leur genèse, il paraît certain, ainsi que Klebs l'a montré dès i868 (1), que les bactéries de la pyohémie remontent de la vessie et de l'uretère dans les tubes urinifères et y déterminent une irritation des cellules épithéliales, une inflammation avec diapédèse dans le tissu conjonctif et une suppuration en foyers ou diffuse.
Pyélite. — Les formes de la pyélite sont très variées, depuis la pyélo-néphrite catarrhale superficielle et passagère, telle qu'on l'observe à la suite des vésicatoires, jusqu'à la pyélite suppurative, et à la pyélite chronique liées à l'existence de calculs développés dans le bassinet, les calices, l'uretère et les reins.
La pyélite catarrhale est caractérisée par une rougeur de la muqueuse des voies d'excrétion de l'urine, par une desquamation et une formation très abondante de l'épithélium de la muqueuse du bassinet et des calices, et par un épaississement notable de cette muqueuse. L'urine contenue dans le bassinet contient en suspension des cellules d'épilhélium desquamé et des cellules lympatiques. Les tubes collecteurs et les tubes droits des pyramides participent à l'inflammation, ainsi que nous l'avons vu déjcà.
A un degré plus intense, le liquide exsudé à la surface de la muqueuse contient de la fibrine qui se concrète en membranes à la surface du bassinet et des calices et des flocons fibrineux {pyélite pseudo-membraneuse). Ces cavités sont alors plus ou moins dilatées.
La pyélite purulente aiguë s'observe surtout dans le cours des maladies chroniques de la vessie et de l'urèthre, dont elle hâte la terminaison fatale. On la rencontre aussi fréquemment dans le cancer utérin lorsque l'uretère et la vessie sont envahis, et dans les infections purulentes. La quantité de pus accumulé dans le bassinet, lorsqu'il existe un obstacle à l'écoulement de l'urine, peut être considérable ; le tissu conjonctif de la muqueuse est infiltré de cellules lymphatiques. Si la maladie a duré un certain temps, la muqueuse
{[) Hanbiich der path. Aiiatomie, t. I, p. 655. Berlin, 1868.
l'YlÔLlTE CALCULEUSi;. G31
du bassinet est lomenteuse, végétante, et sa surlaee présente de petits bourgeons charnus, vascularisés, formés de tissu embryonnaire, et des villosilés qni lloltent lorsqu'on les examine sous l'eau.
L'extrémité des pyramides entre également en suppuration et présente des ulcérations et une destruction suppuratives. Cet état est habituellement compliqué d'abcès ou de suppuration dilTuse du rein.
La pyélite purulente chronique s'accompagne quelquefois d'un épanchement considérable dans la cavité du bassinet. C'est ainsi que Rayer cite des tumeurs dues à la distension du bassinet, contenant 35 et 45 livres de liquide puriforme ; elles étaient toujours la conséquence d'une oblitération passagère ou permanente de l'uretère. Ces poches considérables renferment, avec le pus, des produits ammoniacaux, ou du pus caséeux, ou une bouillie blanche calcaire, ou des calculs. Le tissu fibreux de la muqueuse est épaissi, et la tumeur contracte des adhérences avec les organes voisins ; le rein est naturellement atrophié, étalé et aplati de manière à former une porlion de la paroi du kyste. Les pyramides sont toujours aplaties et ne présentent plus aucun relief. Bien qu'elle soit le siège d'un épaississement fibreux, la paroi du kyste purulent peut s'ulcérer et alors l'abcès s'ouvre, soit dans l'intestin, soit dans le poumon à travers le diaphragme, soit dans le tissu conjonctif sous-péritonéal ; dans ce dernier cas, le pus arrive sous l'arcade crurale. Des abcès du foie peuvent se développer au voisinage de la poche, lorsqu'elle siège à droite. La péritonite, la pleurésie en sont parfois la terminaison ultime.
La pyélite calculeuse, qui est essentiellement chronique, est déterminée par la présence de calculs dans le bassinet, les calices et l'uretère. Les calculs multiples sont généralement petits ; lorsqu'il existe un calcul unique, il est tantôt simple, tantôt formé par la réunion de plusieurs concrétions. La forjne des calculs correspond à celle des cavités qu'ils remplissent. Ainsi on voit assez souvent un calcul volumineux et unique dont la partie centrale cylindrique est moulée sur la cavité du bassinet et dont les expansions latérales pénètrent dans chaque calice. L'extrémité de chacune de ces expansions présente une cupule pour recevoir l'extrémité d'une pyramide.
Ces calculs sont le plus souvent constitués par une seule substance, acide urique, urates, oxalate de chaux, phosphate ammoniaco-
magnésien ou phosphate de chaux, cystine, etc. Quelquefois ils sont composés de substances différentes.
Les reins sont toujours, dans la pyélite calculeuse, atteints de néphrite interstitielle, avec des kystes, avec une atrophie très marquée, etc. (voy. p. 029).
La muqueuse du bassinet et des calices est toujours aussi profondément altérée, épaissie, fibreuse, infiltrée à sa surface de sels calcaires, qui lui forment une sorte d'encroûtement superficiel ; d'autres fois elle est ulcérée.
Sous l'influence des calculs ou de tout autre obstacle à l'excrétion urinaire, il peut se développer une hydro-néphrose, c'est-à-dire une accumulation d'urine dans le bassinet et une distension considérable de ce réservoir.
Tumeurs du rein.
Tuberculose du rein. — La tuberculose du rein est primitive ou secondaire.
La tuberculose primitive, qui n'est pas' absolument rare, affecte tantôt un seul, tantôt les deux reins, mais l'un d'eux habituellement à un degré moindre. C'est sur les reins les moins altérés, soit dans
FiG. 215. — Section d'un tubercule du rein. V, vaisseau situé au centre de la g-ranulalion ; A, A, tubes iirinifères silue's à la périidiérie nulation et rapprochés les uns des autres, tandis que les tubes E sont séparés par le; cellulaires de la granulation. — Grossissement de 200 diamètres.
de la gra- ; éléments
la tuberculose primitive, soit dans la tuberculose secondaire où les granulations sont toujours miliaires, [qu'on peut le mieux étudier histologiquement le début des granulations tuberculeuses rénales.
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Celles-ci débulcnl ordinairciiicnL dans la substance corLicale, au voisinage des ai'Lérioles qui séparent les pyramides de Ferrein, ou à la surface du rein. On voit, le long des artérioles de la substance corticale, des séries longitudinales ou des groupes de granulations tuberculeuses. Chacune de ces fines granulations est composée par une partie du l'ein modifiée de telle sorte que les cloisons du tissu cellulo-vasculaire sont épaissies et infiltrées de petites cellules rondes. Les cellules épithéliales des tubuli deviennent granulo-graisseuses, et les tubes sont resserrés et étouffés par les cellules produites en grand nombre dans les cloisons fibreuses qui les entourent. On trouve quelquefois des glomérules dont la cavité distendue est remplie de pelites cellules rondes, en dégénérescence caséeuse, tandis que le bouquet glomérulaire est plus ou moins atrophié et imperméable au sang. Le centre de la petite granulation devient à un moment donné casécux. Les granulations voisines les unes des autres et arrivées au contact se fusionnent en des masses plus volumineuses, qui siègent surtout à l'union de la substance corticale et de la substance médullaire.
Les bacilles de Koch se trouvent habituellement en nombre plus ou moins considéi-able dans les petits tubercules opaques peu anciens. Sur les coupes du tissu rénal qui passent à travers ces granulations, les bacilles se montrent disposés comme ils le sont généralement, dans la paroi souvent hyaline des vaisseaux et à leur pourtour, dans le tissu devenu caséeux, dans les fentes ou pertes de substance de ce tissu. Ils sont assez nombreux aussi à la limite de la portion caséifiée, à la circonférence de la granulation, dans le tissu embryonnaire, dans les cellules géantes et quelquefois aussi dans la cavité des tubuli altérés. Les bacilles sont plus rares dans les nodules ou masses caséeuses anciennes de la tuberculose infiltrée. Ils peuvent même manquer complètement.
Les individus qui succombent à une tuberculose primitive des reins présentent toujours un état morbide complexe des organes génito-urinaires. La substance corticale et la substance médullaire sont le siège de grosses masses tuberculeuses arrivées à l'état caséeux ; la plus grande partie, la totalité même d'un rein peut être envahie par cette infiltration. Le bassinet et les calices sont dilatés et remplis d'un pus caséeux ou d'une bouillie semi-liquide contenant des grumeaux solides provenant de la destruction et de l'élimination des parties ulcérées.
CORNIL ET RANVIER. Il — il
fi'Si DES REINS.
Lorsqu'on a kivé les cavités dislenducs du bassinet et des calices, on constate à leur surface le relief de granulations tuberculeuses, soitisolées, soit formant une (touche continue. La section de la muqueuse montre que le tissu conjonctif, très épais, mesure un ou plusieurs millimètres. Il est transformé en un tissu embryonnaire dans lequel il existe une ou plusieurs couches superposées de granulations tuberculeuses, ainsi que cela s'observe pour la plèvre et le péritoine. La muqueuse ainsi altérée s'ulcère souvent, et le pus, les fragments détachés, qui sont la conséquence d'une ulcération, sont versés dans la cavité du bassinet. A la suite d'une ulcération analogue dos calices, la substance rénale est elle-même attaquée, et les por-
FiG. 21G. — Bacilles du l'urine dans un cas do tnbcrciiloso vcsicalc et rénale. La plupart d'entre eux siègent dans les cellules e'pitliéliales.
tions caséeuscs du rein en rapport avec l'ulcération des calices sont ramollies et éliminées.
Lorsque l'uretère est perméable, l'urine entraîne ces produits de suppuration; elle contient alors .du pus caséeux et des débris floconneux et opaques qui se déposent en une couche épaisse, boueuse, au fond du vase où elle est recueillie. L'examen microscopique y fait reconnaître des cellules lymphatiques chargées de granulations graisseuses, libres et volumineuses, des globules sanguins en petite quantité, des débris de tissu conjonctif infdtré de cellules petites et granulo-graisseuses. Ces urines contiennent de l'albumine comme toute urine purulente; il serait difficile de les confondre avec les urines
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albuminciiscs qui sonl liabilucllcmcnt claires et renferment une |irande quantité de cylindres liyalins, tandis que, dans le cas de tuberculose, les cylindres manquent presque constamment, et s'ils y existent, ils sont très rares. Mais le caractère diagnostique essentiel de la tuberculose rénale ou vésicalc, tire de l'examen des urines, consiste surtout dans la présence des bacilles. Pour les découvrir, on étale sur des lamelles une gouttelette du dépôt de l'urine et on laisse sécher à l'air ou à l'étuve. On colore ensuite la mince couche desséchée avec la liqueur d'Ehrlich, on décolore par l'acide nitrique au tiers, on déshydrate par l'alcool absolu et on monte les préparations dans le baume. L'examen microscopique à l'aide d'une lentille à immersion homogène montre alors des bacilles de la tuberculose. Ils se présentent soit isolés, soit en touffes, en broussailles, en petits faisceaux irréguliers, dans lesquels les bâtonnets sont plus ou moins longs et disposés dans diverses directions. Ils siègent quelquefois dans une cellule lymphatique ou épithéliale, mais le plus souvent ils n'ont aucun rapport avec les cellules. Leur présence bien constatée dans l'urine permettra d'affirmer le diagnostic de la tuberculose rénale ou vésicale (1).
L'uretère est généralement atteint des mêmes lésions tuberculeuses que la muqueuse du bassinet, mais, au lieu d'être dilaté comme cette dernière, il est souvent rétréci au point de ne laisser passer l'urine qu'avec une grande difficulté. Il peut même être oblitéré complètement.
Dans les périodes ultérieures de la tuberculose rénale , on observe la plupart des lésions de la pyélo-néphrite purulente chronique, des incrustations calcaires de certains points de la muqueuse du bassinet, des abcès du rein qui ont de la tendance à devenir caséeux, une tuméfaction plus ou moins considérable due à la distension du bajr'sinet, des perforations consécutives à un ulcère tuberculeux de la muqueuse et communiquant avec le péritoine et l'inlestin.
Chez l'homme, la tuberculose rénale est très souvent généralisée à tous les conduits d'excrétion de l'urine, à l'uretère, à la vessie et à la muqueuse uréthrale. Les granulations siègent dans le tissu conjonctif de ces muqueuses, sous l'épithélium, et plus ou moins profondément dans le tissu conjonctif sous-muqueux. Elles s'accompagnent d'un catarrhe puriforme. La prostate, les vésicules séminales, les
(1) Les Inicillcs de la tuberculose ouL été étudiés dans l'urine par Babcs {Société anatornique, 26 janv. 1883) et par Rosenstcin {Centralblalt f. die med. Wissensch. , 3 fév. 1883
canaux déférents elles testicules sont quelquefois aussi envahis rapidement par la tuberculose. Il en résulte une forme spéciale de tuberculisalion limitée aux organes génito-urinaires.
Chez la femme, la tuberculose rénale, beaucoup plus rare, peut aussi se compliquer de granulations de la vessie, des trompes et de l'utérus.
Les malades succombent généralement à une poussée de tubercules généralisés en dernier lieu aux poumons et à l'intestin.
Gommes. — Les gommes du rein sont très rares. Le rein, chez les syphilitiques, peut être, en outre, atteint de néphrite albumineuse et de dégénérescence amyloïde. L'un de nous a publié, dans sa thèse sur les lésions du rein dans l'albuminurie (1864), un exemple très évident de gommes du rein coïncidant avec une altération amyloïde de cet organe et avec des gommes du foie. Les gommes du rein, assez nombreuses, au nombre d'une vingtaine, isolées ou groupées en forme d'îlot, ayant le volume d'un grain de chènevis à un petit pois, étaient très bien caractérisées, h l'œil nu, par leur consistance fibreuse, par leur dégénérescence caséeuse et par leur dureté. Elles siégeaient toutes dans la substance corticale. Examinées à un faible
FiG. 21".— GomhiG ancienne du rein.
(I, arlcrc et b glonicrulcs du rein; c,e, centre de la gomme, où l'on reconnaît encore des glomrulcs; d, zone opaque dans laquelle existent les granulations graisseuses; c, lissn fibreux périphérique. — Grossissement de 20 diamètres.
grossissement, ces nodosités montraient une partie transparente périphérique et une partie centrale opaque et caséeuse. La néofor-
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mation < onsislail en lissii conjoncliC embryonnaii'i; développé aux dépens des cloisons (ibrcuses préexistantes du rein, si bien que rpielques glomérules de Malpiglii se reconnaissaient li'ès facilement de dislance en distance, soit au milieu du tissu fd^reux périphérique, soit au milieu de la zone centrale caséeuse de ces tumeurs. Dans la zone périphérique, le tissu conjonctif embryonnaire nouveau entourait les tubes urinifères encore visibles, mais atrophiés. Le tissu delà gomme ne différait en rien du tissu des gommes du foie observées dans ce même fait. C'est le seul cas de tumeurs gommeuses bien caractérisées du rein de l'adulte que nous connaissions. Klebs rapporte un fait comparable observé chez un enfant de six mois.
Lympiiadénome. — Les reins peuvent être le siège de productions secondaires, consistant en un tissu adénoïde. Ces petites tumeurs ne diffèrent pas de ce qu'elles sont dans tous les autres organes, et
FiG 218. — Coupe du rein dans la leucocylliémio. i, lumière d'un canalicule urinifôre dont les cellules cpitliéliales se sont échappées; 2, canalicule dont la lumière est remplie de cellules épithéliales g-ranuleuses ; 3, capillaire vu dans le sens de sa longueur et rempli de globules blancs ; -i, section transversale d'un capillaire; 5, amas do globules blancs provenant de la rupture d'un capillaire. — Grossissement de 250 diamètres.
en particulier dans le foie. Elles se développent dans le tissu conjonctif. Indépendamment de ces tumeurs, il existe aussi des lésions des reins liées à la leucémie et caractérisées par une accumulation de globules blancs dans les vaisseaux des glomérules, dans la capsule des glomérules, dans les vaisseaux capillaires du tissu conjonctif intertubulaire et entre ses fibres. Il y a, en un mot, une accumulation de cellules lymphatiques dans toutes les petites artérioles des glomérules et dans tous les vaisseaux capillaires du rein, et une infiltration diffuse de ces mêmes éléments dans la trame celluleuse de
l'organe. En même temps, les cellules épilhéliales destubuli subissent la dégénérescence g-ranulo-graisseuse. La lumière de ces tubes contient tantôt des amas de cellules lymphatiques, tantôt des cylindres hyalins.
Sarcome. — Nous ne connaissons que deux observations de sarcome du rein, où la nature de la tumeur a été déterminée par l'un de nous. Il s'agissait, dans ces deux faits, de tumeurs considérables du rein observées chez des enfants en bas âge, et portées à la Société médicale des hôpitaux, l'une par Féréol, l'autre par Martineau. Le centre de ces énormes tumeurs sphériques, formées par un seul rein dégénéré, était ramolli ; dans un cas, il y avait beaucoup de sang infiltré dans les lacunes du tissu sarcomateux. La capsule du rein, qui entourait complètement la tumeur, était épaissie; le rein, aplati à la surface, sous la capsule, laissait reconnaître assez facilement en certains points, à l'œil nu et au microscope, l'apparence et la structure de la substance corticale. Le sarcome s'était développé certainement dans la substance des pyramides ou à l'union des pyramides avec la substance corticale. La partie centrale, assez molle et friable, montrait tous les caractères du sarcome encéphaloïde avec des vaisseaux à parois embryonnaires , dans l'une de ces observations, et ceux du sarcome fascicule, dans l'autre. Dans les deux cas, on pouvait très bien suivre le développement du sarcome, du centre à la périphérie. Dans l'un d'eux, le sarcome fascicule se prolongeait dans la substance corticale en suivant le trajet des artérioles. Le pourtour de ces vaisseaux et le tissu conjonctif avoisinantles tubes urinifères montrait une formation nouvelle de cellules rondes ou allongées avec des noyaux fusiformes, situées entre les fibrilles.
Dans la seconde tumeur, on pouvait très facilement étudier la
FiG. 219. — Scclioii tic trois tubes urinifères passant au milieu du tissu sarcomateux e. L'un de ces tubes, situé au centre de la figure, est considérable ; on ne voit qu'une portion de sa circonférence et il est vide. Les deu.K autres, o, sont do volume [à peu près normal et ne contiennent qu'une cpuchc épitliéliale. — Grossisseincnt de '250 diamètres.
participation des cellules contenues dans les tubes urinifères à la
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formation du tissu sarcomateux ; les éléments de la tumeur, en effet, se développaient à la fois dans le tissu conjonctif et à l'intérieur des tubes uriniféres. Sur les sections minces de la partie périphérique où le rein était conservé, on pouvait voir, sur la môme préparation, des tubes uriniféres à différents degrés d'altération. Les uns possédaient leur volume normal, leur membrane propre hyaline, et une couche de cellules épithéliales, laissant à son centre une lumière vide. A côté de ces tubes normaux, on en voyait dont le diamètre était deux, trois ou quatre fois plus considérable; sur les moins dilatés, on reconnaissait encore la membrane hyaline propre^ mais celle-ci manquait sur les tubes très élargis. Dans les premiers, les cellules épithéliales formaient deux ou trois couches superposées, de la périphérie au centre du tube. Ces couches de nouvelle for-
rr
FiG. 220. — Section passant îi travers quatre tubes altérés au milieu du tissu sarcomateux. Le tube a est vu seulement sur une faible portion de la coupe. Les trois autres présentent une lumière vide b, d, et plusieurs couches de cellules épilhéliales. — Grossissement de 250 diamètres.
mation étaient composées de cellules plus petites qu'à l'état normal;, les cellules épithéliales avaient perdu la structure des cellules sécrétoires du rein, et elles étaient seulement constituées par un noyau ovoïde entouré d'une faible quantité de protoplasma. Encore était-il nécessaire de faire agir l'acide acétique pour distinguer le noyau du protoplasma. Ces petites cellules épithéliales, disposées en cou-, ches épaisses, étaient ovoïdes et allongées, disposées toutes de façon que leur grand axe fût perpendiculaire à la paroi du tube. Le
centre du tube montrait encore une lumière vide. Dans d'autres parties, les tubes n'étaient plus représentés que par de grands espaces irréguliers, sans vestige de membrane hyaline, et ils étaient remplis de cellules rondes munies d'un noyau, qui présentaient le diamètre et tous les autres caractères des cellules embryonnaires.
Les tubes urinifères, soit de volume normal, soit élargis, étaient séparés par des bandes épaisses d'un tissu composé partout de cellules généralement ovoïdes, parallèles entre elles, concentriques à la paroi des tubes, et siégeant dans un tissu fibrillaire; le tout constituait un tissu sarcomateux très caractéristique. Le tissu sarcomateux périphérique aux petits tubes urinifères était relativement dense et serré, mais, dans les points où les tubes étaient agrandis et remplis de cellules rondes, il était devenu beaucoup plus friable. Ses cellules étaient alors arrondies, et ses fibrilles formaient un feutrage beaucoup plus lâche.
Ces deux observations établissent bien nettement l'existence du sarcome primitif du rein chez les enfants. Il est probable que bien des observations de tumeurs du rein chez l'enfant, publiées sous le titre de cancer, ne sont autres que des sarcomes.
Carcinome du rein. — Le carcinome rénal est primitii ou secondaire. Dans ce dernier cas, il se développe sous forme de nodules siégeant le plus souvent dans la substance corticale, sous la capsule, et reproduisant la structure de la tumeur primitive.
Le carcinome primitif n'est pas commun. Il siège le plus ordinairement d'un seul côté. La tumeur peut être constituée par l'une des variétés du carcinome, le squirrhe, l'encéphaloïde, le carcinome hématode, le carcinome colloïde ou le mélanique : le plus fréquent c'est un carcinome encéphaloïde, et tout particulièrement un carcinome hématode. Le carcinome colloïde est moins rare que le squirrhe. Le rein transformé acquiert un volume variable, et son poids peut arriver jusqu'à 4 ou 5 livres, ou même 55 livres. Généralement la forme du rein est conservée, parce que les masses de nouvelle formation ont envahi à la fois tout l'organe, de telle sorte qu'on peut reconnaître ce qui appartient h la substance corticale et à la substance médullaire ; cependant, lorsque tout l'organe n'est pas atteint, c'est par la substance corticale que la lésion paraît commencer dans le plus grand nombre des faits. La tumeur est tantôt diffuse et uniforme, tantôt elle se montre sous forme de nodules plus ou moins irréguliers, séparés par le pnrenchyme rénal modifié, mais
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rcconnaissîiblc. Le bassinet el les calices sont ciix-mcmcs envahis par propagalion. Le tissu du rein, conservé à côté des îlols cancéreux, csL parfois le siège d'un épaississemcnt fibreux et d'une néphrite interstitielle atrophique , lorsqu'il est comprimé par les tumeurs, de telle sorte que les glomérules y subissent la méms transformation fibreuse atrophique que dans la néphrite interstitielle. D'autres fois, les cellules épithéliales des tubes uiinifères sont en dégénérescence graisseuse, et les vaisseaux sanguins sont remplis de sang'. L'hématurie, symptôme ordinaire de ces tumeurs, provient de celte congestion extrême de la substance rénale, tout aussi bien que des néoformations carcinomateuses de la surface du bassinet et des calices. Dans les points où la tumeur envahit le tissu rénal par propagation, Waldeyer a isolé des cylindres de cellules épithéliales provenant de canalicules urinifères et grandissant par bourgeonnement. Déjà depuis longtemps Robin avait indiqué le mode de développement de l'épithélioma par une formation nouvelle de l'épithélium rénal; mais, à cette époque, il confondait sous la même dénomination d'épithélioma du rein, non seulement les carcinomes, mais aussi d'autres lésions du rein, et en particulier la maladie de Bright. Après le mémoire de Waldeyer, d'autres observations publiées par Neumann, etc., ont confirmé le mode de développement et d'extension de la tumeur par le bourgeonnement des cellules épithéliales des canalicules urinifères. Ce que nous connaissons du développement des tumeurs dans les glandes, ce que nous venons d'exposer à propos du sarcome rénal nous porte à croire, en effet, que les cellules épithéliales participent, aussi bien que le tissu conjonctif, au développement et à l'extension du carcinome.
La structure de la tumeur ne diffère pas de celle des carcinomes des autres organes; toutefois l'encéphaloïde du rein présente assez souvent une grande quantité de vaisseaux capillaires énormément dilatés et se rattache alors au carcinome hématode. On y voit, par exemple, de petites cavités ayant de 2 à 5 millimètres jusqu'à i centimètre de diamètre, de la paroi desquelles bourgeonnent des anses de vaisseaux ectasiés,
La veine rénale est quelquefois le siège d'infarctus cancéreux qui se propagent plus ou moins haut, jusque dans la veine cave inférieure par exemple.
Kystes. — Les kystes du rein sont très fréquents, et leurs variétés très nombreuses. Nous avons déjà parlé (p. 616) des petits
kystes colloïdes si nombreux dans la subslance corticale des reins atteints de néphrite interstitielle avancée. Des kystes de même nature, succédant à la distension et au remplissage de la capsule des glomérules par la même matière colloïde, peuvent aussi se rencontrer dans les mêmes circonstances, mais ils sont beaucoup plus rares que les précédents. Il peut y avoir aussi des kystes contenant delà fibrine coagulée et lamellaire à l'intérieur des capsules glomérulaires dans les reins fortement congestionnés, consécutivement à un épanchement sanguin dans la cavité des glomérules. Dans la maladie de Brighl, des kystes peuvent aussi naître de la
FiG. 221. — Kystes congônitaux du rein. — Figure extraite du Traité des tumeurs de Virchow.
dilatation des tubes dans la substance médullaire. Nous avons indiqué suffisamment les caractères histologiques des kystes dans la maladie de Bright, qu'ils soient dus au remplissage de la cavité du glomérule ou à des formations de substance colloïde dans les tubes, pour n'avoir plus à y revenir. Nous avons donné aussi la structure de certains kystes assez gros, à parois épaisses et dures, contenant une bouillie calcaire, et dont la paroi est composée de lamelles aplaties de tissu conjonctit, séparées par des cellules plates. Il nous reste seulement à parler des kystes congénitaux et des kystes séreux.
Les kystes congénitaux, dont le nombre est parfois tel que le rein
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en est farci, cl que leur volume et celui de rori^ane toul entier opposent un obstacle à l'accouchement, renferment un liquide clair qui n'est autre que de l'urine, dont le cours était obstrué pendant la vie fœtale par un obstacle situé le long des voies d'excrétion. Ces kystes ont pour point de départ les glomérulcs, dont la membrane est très dilatée, pendant que le bouquet gloméi'ulaire est atrophié et refoulé en un point de la surface du kyste.
Les kystes séreux, très communs dans la néphrite interstitielle, surtout dans les reins atrophiés par suite de la sénilité, contiennent un liquide clair, et sont tantôt nombreux, petits, du volume d'une lentille, tantôt moins nombreux et plus gros, comme une fève ou une noisette. Il est plus difficile que pour les précédents de spécifier leur mode d'origine et de développement; ils peuvent en effet être entourés d'un tissu rénal absolument normal, et on n'y retrouve pas de vestiges du bouquet glomérulairc atrophié , comme cela a lieu dans les kystes congénitaux; ils sont tapissés d'une couche d'épi thélium plat.
Il faudrait bien se garder de prendre pour des kystes du rein les calices dilatés qui pénètrent entre les pyramides, comme cela a lieu quelquefois.
Angiomes. — Il existe dans le rein de petites tumeurs constituées par un tissu érectile avec des cavités pleines de sang qui ne sont autres que des capillaires dilatés. Ces angiomes sont analogues à ceux du foie, mais ils n'acquièrent pas un volume aussi considérable; ils sont, du reste, sans importance au point de vue pathologique.
Parasites. — Les parasites les plus importants à considérer en Europe sont les échinocoques, qui sont toutefois assez rares dans ■ les reins, beaucoup plus rares que dans le foie et même que dans le poumon. Les kystes hydatiques qui siègent alors dans le rein sont absolument semblables, par l'ensemble et par les détails de leur structure, à ceux que nous avons décrits dans le foie. Ils s'ouvrent quelquefois dans le bassinet.
Il existe des exemples très rares de cysticerques et de strongles, ces derniers vivant dans le bassinet.
En Afrique, il est une variété de parasite rénal très commune : c'est le distôme qui vit à l'état d'œufs dans les voies d'excrétion de
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l'urine, dans la veine rénale, et aussi dans les veines atfluentes de la veine porte. Griesinger l'a trouvé dans le tiers des autopsies qu'il a faites en Egypte. Il détermine dans le rein une pyélonéphrite, et, suivant toute probabilité, l'hématurie endémique de ce pays.
La filai re du sâng (fil aria sanguinis hominis) a été trouvée dans l'ui'ine des individus atteints d'hématochylurie.
CHAPITRE M
CANAUX EXCRÉTEURS DE L'URINE, URETÈRE, VESSIK, UUÈTURE
Histologie normale. — L'uretère est composé d'une membrane fibreuse périphérique, d'une couche musculeusc dont les fibres externes sont transversales et les fibres internes longitudinales, et d'une muqueuse. Celle-ci est mince, dépourvue de glandes comme celle du bassinet; son épithélium est stratifié ; les cellules les plus profondes sont petites et cylindriques; les moyennes sont polyédriques, et les superficielles sont aplaties.
La vessie présente, au-dessous de sa couche péritonéale doublée d'une enveloppe fibreuse, des faisceaux musculaires, dont les superficiels longitudinaux s'entre-croisent avec ceux de la couche interne qui sont transversaux ou annulaires. La première couche se continue en partie avec l'ouraque ; la seconde ne forme pas un plan continu. Ses fibres s'entre-croisent en soulevant la muqueuse et se continuent au niveau du col de la vessie avec le sphincter interne. A la partie inférieure de la vessie, on observe le trigone, limité par furèthre en avant, par l'embouchure des uretères en arrière; à son niveau, le tissu conjonclif fibreux et élastique, épais, qui double la muqueuse, possède beaucoup de fibres musculaires. La muqueuse de la vessie, de couleur blanche, est composée à peu de chose près comme celle de l'uretère. Les cellules épithéliales y forment aussi plusieurs couches qui sont plus épaisses que sur furetère, et dont les superficielles sont aplaties et lamelleuses, tandis que les profondes sont polyédriques ou cylindriques. Dans le col vésical et vers le bas-fond, on trouve de petites dépressions utriculaires simples ou agrégées, piriformes. D'après Kôlliker, elles ont un diamètre de 90 à 140 p., une embouchure de 45 à liO [)., et elles sont tapissées d'un épithélium cylindrique. La muqueuse vésicale ne possède pas de papilles. ....
L'urèthre présente une muqueuse rosée, vascularisée, dont l'épi-
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Ihélium est pavimenteux stratifié, et à la surface de laquelle viennent s'ouvrir, chez la femme comme chez fhomme, un assez grand nombre de glandes acineuses, assez volumineuses, qui ont reçu le nom de glandes de Littre. Ces glandes ont environ 1 millimètre de diamètre; leurs conduits obliques ont de 2 à 4 millimètres. L'épithélium de leurs culs-de-sac est caliciforme et sécrète du mucus. Le tissu conjonctif sous-muqueux, formant une membrane riche en fibres élastiques, est uni au tissu prostatique dans la région prostatique de l'urèlhre, et aux corps caverneux dans la région spongieuse.
Anatomie et histologie pathologique des canaux excréteurs DE l'urine. Inflammation. — Llii/perhémie de la muqueuse vésicale s'observe dans certains empoisonnements, par les cantharides, par exemple ; elle existe aussi dans toutes les inflammations aiguës et chroniques de la vessie, quelle que soit leur cause. Chez les personnes âgées, ou dans les maladies de la moelle, ou à la suite de tumeurs des parties voisines de la vessie, on voit souvent des ecchymoses dans le tissu conjonctif sous-muqueux, au bas-fond de la vessie et au pourtour de Forificedu col. Cette même portion de la vessie est le siège, chez certaines personnes, de dilatations variqueuses des veines, qui peuvent s'accompagner d'hémorrhagies plus ou moins abondantes et répétées. Les hématuries vésicales sont plus souvent déterminées par les fongus ou tumeurs papillaires (voy. plus bas).
V inflammation catarrhale de la vessie, causée soit par les cantharides, soit par la propagation d'un catharre uréthral, par une atonie de la vessie, par le rétrécissement uréthral et la tuméfaction de la prostate, par les affections de la moelle, par les calculs, etc., qu'elle soit aiguë ou chronique, montre les moditications histologiques que nous avons déjà étudiées plusieurs fois à propos des catarrhes des muqueuses.
Dans l'inflammation superficiefle déterminée chez le lapin par une injection sous-cutanée de cantharidine, les cellules épithélialcs lamellaires de la surface présentent une multiplication très évidente de leurs noyaux, qui sontau nombre de 2 à 6 ou davantage danscertaines cellules. Celles-ci se détachent et forment, avec les cellules migratrices, une couche blanchâtre qui recouvre la surface de la muqueuse.
Chez fhomme. la desquamation des cellules épithélialcs, la présence de nombreuses cellules lymphatiques dans l'urine, lui donnent
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un aspect trouble ou laiteux, et il se produit toujours, au fond du vase où elle est reçue, un dépôt muco-purulent abondant. On trouve alors dans l'urine, au moment où elle est rendue, des bactéries qui sont en rapport avec la présence du muco-pus, et souvent on constate les signes de la fermentation ammoniacale. La cystite est fréquemment déterminée par l'introduction de bactéries à la suite du cathétérisme.
Dans certains cas d'inflammation intense limitée au bas-fond de la vessie, on y voit, à l'œil nu, de petites vésicules saillantes, ressemblant à des perles, qui contiennent un mucus transparent, ou un peu louche, et qui correspondent aux petites glandes ou utricules distendues par une sécrétion abondante. Ces glandes, hypertrophiées au point d'avoir une forme tout à fait sphérique et 1 à 2 millimètres de diamètre, sont disposées soit à la partie inférieure du trigone, immédiatement en arrière de l'ouverture uréthrale, soit comme une couronne autour du col vésical ; la muqueuse qui les entoure est fortement congestionnée. D'autres fois l'inflammation de la vessie amène la formation de papilles saillantes à sa surface.
Lorsque le catarrhe a duré un certain temps, le tissu conjonctif sous-muqueux irrité devient plus dense et plus épais, en même temps que les fibres musculaires de la paroi vésicales'hypertrophient. , La saillie des plis transversaux surtout détermine des loges et anfractuosités dans lesquelles la muqueuse s'enfonce (vessies à colonnes). Dès lors la vessie ne se vide plus facilement, ni complètement; la stase de l'urine, jointe à son mélange avec des globules de pus, et à la présence de bactéries, amène sa décomposition, son alcalinité, et le dépôt de calculs urinaires.
L'inflammation aiguë intense de la vessie peut se terminer, rarement, il est vrai, par une suppuration du tissu conjonctif sousmuqueux et par une ulcération qui fait communiquer la surface de la vessie avec un abcès sous-muqueux. Une perforation de la vessie, une inflammation limitée au péritoine qui l'entoure, une communication anormale de la vessie avec le vagin ou avec l'intestin peuvent en être la conséquence.
Dans d'autres cas. la violence de l'inflammation, la paralysie de la vessie et le séjour de l'urine qui en résultent, amènent une gangrène de la muqueuse. Celle-ci est ramollie, brune par places ou presque noire; elle peut être irrégulière à sa surface, avec des débris villeux incrustés par des sels de l'urine, par des phosphates de chaux en particulier. La vessie renferme un liquide brunâtre contenant du
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mucus, du pus, des fragments provenant de la deslruclion de la muqueuse et des globules du sang. Les suites de cet état sont une destiuction de la muqueuse en un point, l'infiltration de l'urine dans le tissu conjonctif voisin, les abcès urineux, la péritonite locale ou généralisée. La pyélo-néphrite est aussi fréquemment liée à la cystite grave.
Les cystites chroniques s'accompagnent souvent de la présence de calculs vésicaux. Ceux-ci, venus du rein ou du bassinet, ou formés ^ans la vessie, sont plus ou moins volumineux, libres ou enchâssés dans une des loges que présente alors cet organe. Ces calculs sont formés d'acide urique, d'urates, d'oxalate de chaux, de phosphate de chaux, de phosphate ammoniaco-magnésien ou de carbonate de chaux. Bien plus rarement, ils sont composés de xanthine; ils sont accompagnés d'un catarrhe chronique de la vessie, et assez souvent d'une inflammation chronique, portant en même temps sur le rein et sur le bassinet, d'une pyélo-néphrite.
Des cystites ulcéreuses se montrent dans la pyohémie, la fièvre typhoïde, les fièvres éruptives graves, etc. Une portion limitée et superficielle de la muqueuse , infiltrée d'un exsudât composé de cellules lymphatiques, de fibrine et de bactéries, se ramollit et se détruit pour donner naissance à une ulcération à fond grisâtre (ulcération diphthérique des auteurs allemands). On a noté des pustules varioliques sur la muqueuses vésicale, en même temps que sur la muqueuse uréthrale.
L'inflammation calarrhale de Wirèihre consécutive à un herpès, au passage des sondes, ou à un coït infectant, est le plus souvent
La blennorrhagie infectieuse est causée par la présence de mi-
FiG. 222. — Ci'lliilos lin pus bleiiiioiThiigi(iue, viiigl-quatrc iiciires après le début île rdcoulcincnt. Ces cellules montrent plusieurs formes de division de leurs noyaux et, dans leur protoplasma, un nombre i:lus ou moins grand do microbes. — Grossisfcmcnt de 000 diamètres.
crococci (gonococci) qui sont en nombre plus ou moins considérable dans l'intérieur de beaucoup de cellules épithélialcs et de cellules
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rondes migratrices conlenucs dans l'exsudat puriformc ou libres dans le liquide pôi'itonéal. Ces micro-organismes décrits par Neisser (1), Ilaab (2) et Martin (3) sont très faciles à colorer par les couleurs d'aniline. La blennorrha^ic dure de un à plusieurs mois et elle peut s'accompagner de métastases inlïammatoircs dans les séreuses tendineuses et articulaires. La blennorrhagie est localisée, soit à la région antérieure de l'urèthre, comme, par exemple, la fosse naviculaire, soit à la portion bulbeuse, soit à la région prostatique, ou bien elle est généralisée.
La formation de cellules lymphatiques, la desquamation des cellules épithéliales, la présence de globules sanguins en plus ou moins grande quantité, la congestion vasculaire, etc., sont les mêmes sur la muqueuse uréthrale que sur toute muqueuse. Lorsque l'inflammation est très intense, elle envahit plus ou moins le tissu conjonctif sous-muqueux, et même le tissu érectile des corps spongieux. Il en résulte quelquefois une inflammation des vaisseaux lymphatiques de la région dorsale de la verge, caractérisée par des traînées et des cordons.
Lorsque le tissu conjonctif sous-muqueux, très enflammé, est infiltré de cellules lymphatiques, lorsque le corps spongieux est lui-même atteint, son tissu érectile ne peut plus se prêter à l'érection. Celle-ci, si fréquente et si douloureuse dans la blennorrhagie aiguë, donne alors lieu au gonflement des corps caverneux et du gland. Il en résulte ce qu'on appelle la blennorrhagie cordée, dans laquelle la corde est formée par l'urèthre, l'arc par les corps caverneux et le gland tuméfiés.
L'inflammation blennorrhagique de la muqueuse uréthrale se localise aussi c{uelquefois avec une grande intensité aux glandes et au pourtour des glandes, dans le tissu conjonctif qui les entoure, de telle sorte que des abcès naissent soit à la fosse naviculaire, soit au niveau des glandes de Cowper. Lorsque ces abcès, contenant une quantité de pus variable, s'ouvrent à la peau, ils ne donnent pas d'accidents aussi graves que lorsqu'ils s'ouvrent dans l'urèthre. La conséquence de leur ouverture dans l'urèthre serait en effet une infiltration urineuse ayant de la tendance à gagner le tissu conjonctif du périnée, si l'on ne se hâtait de faire à la peau une contre-ouverture.
(1) Neisser, Cenlralhlalt f. med. Wiss., 1879.T
(2) Haab; Corresp. Bl. fur Scheweisser-Aerzte, 1881.
(3) Martin, Recherches sur les inflammations métastatiques suppurées à la suite de la gonorrhée. Genève, 1883.
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Les rétrécissements de Furèthre sont le plus ordinairement causés par l'organisation fibreuse d'une partie du tissu conjonctif sousmuqueux enflammé. Des végétations analogues aux bourgeons charnus, des trajets sinueux ou irréguliers du canal uréthral causés par ces végétations, tels sont les accidents de la blennorrhagie chronique. Des nodules fibreux durs, criant sous le scalpel, sont observés quelquefois autour de l'urèthre, à la base du gland ou au niveau de la fosse naviculaire; ils compriment le canal au point de constituer des rétrécissements qu'on ne peut vaincre qu'avec l'uréthrotomie interne ou externe.
Tumeurs. — Les tubercules de la muqueuse vésicale et de la muqueuse uréthrale sont observés quelquefois chez l'homme, surtout dans la forme déjà indiquée de la tuberculose des organes génitourinaires. Ils offrent absolument les mêmes caractères que dans les autres muqueuses (voyez plus haut les tubercules du rein et du bassinet). Les granulations tuberculeuses développées à la surface de la muqueuse, dans le tissu conjonctif, occasionnent un catarrhe puriforme, avec sécrétion purulente et caséeusè ; les tubercules se groupent en plaques, et ils sont unis par un tissu embryonnaire; la mortification moléculaire des parties devenues caséeuses entraîne la formation d'ulcères plus ou moins larges et profonds.
Le chondrome a été observé dans les parois de la vessie par Ordànez {Gazette médicale de Paris, 1856); un autre fait du même genre a été communiqué à la Société anatomique par Landetta. Il s'agissait dans ce dernier cas de la propagation à la paroi vésicale d'un enchondrome des os du bassin (Soc. anat., 1861, p. 191).
Des papillomes (fongus vésical) se montrent fréquemment à la vessie, où ils acquièrent un développement assez considérable. Bien que la muqueuse vésicale ne possède pas de papilles à l'état normal, elle donne naissance à des papilles vascularisées dans tous les processus irritatifs dont elle est le siège, aussi bien dans les inflammations simples que dans les tumeurs cancéreuses. Le lieu d'élection de ces papilles de nouvelle formation est le pourtour du col et le bas-fond de la vessie. Ces papillomes forment tantôt une masse unique, tantôt plusieurs tumeurs disséminées sur la surface de la muqueuse; ils sont très vascularisés. Lorsqu'on les examine sous l'eau, on voit les filaments plus ou moins longs et les papilles
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fïexiicuses anaslomosé(3S ou libi'os qui les cornposciiL floUer librement dans le liquide. Ils contiennent du tissu conjonctif en quantité minime, formant une enveloppe aux vaisseaux qui entrent dans leur composition. Ces vaisseaux, dont la paroi est mince, embryonnaire et facile à décliirer, se terminent au sommet des papilles par des anses. Les papilles sont recouvertes d'une ou de plusieurs couches de cellules épithéliales, irrégulièrement cylindriques, pressées les unes contre les autres. Ces cellules, formées en grande abondance, remplissent complètement, dans la partie centrale de la tumeur, les espaces compris entre les diverses papilles. Elles donnent au liquide qui imprègne la tumeur une certaine opacité. Lorsque le papillome de la vessie est simple, le tissu conjonctif sous-muqueux sur lequel il est implanté est à peu près normal. Il est seulement un peu épaissi, tandis qu'il est complètement dégénéré dans les carcinomes ou les sarcomes. L'examen de la base de la tumeur et du tissu conjonctif d'où elle naît est nécessaire pour établir le diagnostic entre les papillomes simples et le carcinome qui présente aussi une grande tendance à devenir villeux à la surface de la vessie.
Les papillomes vésicaux donnent lieu à un catarrhe vésical et à des hémorrhagies plus ou moins abondantes et persistantes, par suite de la rupture de quelques capillaires sous l'influence de causes mécaniques très légères, par les seuls efforts de la miction, par exemple.
Au lieu de présenter la forme papillaire avec les grands filaments précédemment décrits, les papillomes peuvent être plus compacts, plus denses, et se montrer sous forme de bourgeons constitués par du tissu conjonctif embryonnaire formant une masse homogène à la surface de la muqueuse.
Un catarrhe vésical plus ou moins intense complique les papillomes surtout lorsque les malades ont été sondés avec des sondes qui n'étaient pas rigoureusement aseptiques. Des fragments de la tumeur se mortifient et sont évacuées avec les urines. On trouve alors, en les examinant après la coloration avec la safranine ou le violet de méthyle, des masses zoogléiques qui recouvrent les filaments correspondant aux vaisseaux nécrosés d'anciennes papilles. Quelquefois des masses grises, pultacées, assez volumineuses, rendues par l'uretère, sont constituées ainsi par les papilles gangrenées recouvertes et séparées par des zooglées de micrococci.
Le carcmom<? de la vessie est primitif ou secondaire; ce dernier
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résulte de l'envahissement direct des couches de tissu conjonctif et des muscles de la vessie par un carcinome voisin, développé primitivement dans l'utérus, dans le rectum ou dans la prostate. La muqueuse est envahie ensuite, et l'on voit alors s'y développer, soit des bourgeons carcinomateux, sessiles, à base large et à saillie hémisphérique, soit des végétations papillaires, dendritiques, reposant sur une base carcinomateuse ; ces dernières, analogues aux végétations du papillome, possèdent des papilles vascularisées, couvertes de cellules épithéliales.
Lorsque le carcinome se propage de l'utérus à la vessie comme cela est très commun, la muqueuse vésicale est enflammée partout où elle n'est pas encore le siège de productions cancéreuses. Sa surface est d'un rouge intense, très vascularisée, et l'on y trouve souvent des vésicules saillantes formées par les utricules glandulaires remplies de mucus transparent ou de muco-pus.
Le carcinome primitif de la vessie est le plus souvent encéphaloïde; rarement il est fibreux.
La forme qu'il revêt est variable. Nous venons de donner la configuration des végétations et des plaques cancéreuses qui proviennent de l'extension d'une tumeur périphérique. Le carcinome primitif est parfois constitué par une infiltration en nappe de toute la muqueuse, ou de sa plus grande partie, surtout du bas-fond et du col. La paroi de la muqueuse atteint alors presque uniformément une épaisseur de 1/2 à 1 centimètre ; les fibres musculaires sont hypertrophiées, et le tissu conjonctif est également épaissi. La surface blanche ou rosée de la vessie est exulcérée par places plus ou moins grandes, et là elle présente un bourgeonnement villeux peu accusé. La coupe de la partie dégénérée montre un tissu grisâtre, riche en suc laiteux. D'autres fois, la muqueuse est atteinte seulement dans un point, en particulier dans le trigone delà vessie. Le plus ordinairement, le carcinome vésical est villeux, c'est-à-dire que le bourgeon ou les plaques de la muqueuse dégénérée sont couverts de houppes de villosités allongées, vasculaires , couvertes d'épithélium , parcourues par des capillaires, et ne différant pas des villosités analogues qu'on trouve dans les papillomes ou fongus. Mais la base de la muqueuse qui donne implantation à ces villosités est constituée par du tissu carcinomateux qui s'enfonce profoudément, de telle sorte que la paroi vésicale est épaissie à ce niveau et dégénérée, ce qui différencie anatomiquement le carcinome du papillome.
CHAPITRE
TESTICULES § 1. — Histologie normale.
Les testicules, entourés par la tunique vaginale, qui constitue leur séreuse, présentent à considérer une membrane fibreuse ou tunique albuginée, un parenchyme qui consiste en des canaux llexueux appelés canaux spermatiques, des conduits excréteurs du sperme qui se rendent à l'épididyme, enfin des vaisseaux et des nerfs.
La tunique vaginale présente deux feuillets : fun pariétal, en rapport avec le scrotum; l'autre viscéral, qui recouvre l'albuginée du testicule et l'épididyme. Ces deux feuillets sont constitués par du tissu conjonctif recouvert d'une couche de cellules endothéliales.
La tunique albuginée, membrane fibreuse dense et épaisse, envoie des prolongements fibreux dans le testicule et se continue directement avec la charpente fibreuse de cet organe. Le plus important de ces prolongements est le corps d'IIigmore ou médiastin du testicule, lame épaisse de tissu conjonctif serré qui existe à la partie postérieure du testicule, et par où passent les canaux qui vont se jeter dans l'épididyme.
Le parenchyme, ou substance glandulaire du testicule, est composé de canaux qui se divisent et se subdivisent, s'anastomosent quelquefois entre eux, et forment des lobules coniques dont le sommet confine au corps d'Higmore, tandis que leur base se trouve à la périphérie de la glande; là ils se terminent par une extrémité libre ou par une anse. Au niveau du sommet du lobule, ils deviennent rectilignes, s'unissent les uns aux autres pour former un réseau dans le corps d'Higmore {rete testis^. De ce réseau partent de sept à quinze vaisseaux efférents, qui perforent l'albuginée pour se jeter dans l'épididyme. Ces vaisseaux se rétrécissent, deviennent sinueux et constituent une série de cônes (cônes séminiieres) qui forment la tête de l'épididyme. Ils se réunissent en un canal, le canal de l'épididyme, qui longe le bord postérieur du testi-
cule, décrit de nombreuses sinuosités et se continue, après s'être réfléchi de bas en haut, avec le canal déférent.
Les hibes séminifères, qu'il est très facile d'étirer et de dérouler dans une assez grande longueur, ont de 0'"™,18 à 0""",28 de largeur (Kôlliker) ; ils sont constitués par une membrane fibreuse dense, épaisse, formée de lames de tissu fibreux, séparées par des cellules plates de tissu conjonctif. A la surface interne de cette membrane, on trouve une couche de cellules polygonales, qu'on peut considérer comme un épithélium, et, dans le calibre du tube, des cellules sphériques, cellules séminales, contenant un ou deux ou plusieurs noyaux, et dont le contenu spécial donne naissance aux animalcules spermatiques. Les animalcules spermatiques ne deviennent que rarement libres dans le testicule même; c'est plus loin, dans le canal déférent, que le sperme arrive à sa maturité.
Les animalcules spermatiques présentent une portion renflée ou tête, aplatie, piriforme, quand elle est vue de profil, à pointe dirigée en avant, mesurant 1,8 [j- de longueur; la queue du spermatozoïde mesure en moyenne 45 [>. en longueur; elle est extrêmement mince. La queue du spermatozoïde est reliée à la tête par une pièce moyenne.
Les mouvements des spermatozoïdes sont très intenses; ils peuvent durer pendant plusieurs jours dans les organes génitaux, et dans l'utérus des femelles d'animaux où l'on a observé ce phénomène. L'eau arrête leurs mouvements, qui sont favorisés ou rétablis par les solutions alcalines, par les solutions concentrées de sacre, d'albumine, d'urée. Les acides au contraire empêchent ces mouvements. Le froid les paralyse également; mais, après avoir été maintenus pendant trois et quatre jours à zéro, ils peuvent être vivifiés de nouveau par la chaleur.
Le revêtement épithélial des vaisseaux efférents et de l'épididyme est formé de cellules cylindriques pourvues de cils vibratiles. Ces cellules deviennent extrêmement longues et étroites à la tête, à la queue de l'épididyme et au commencement du canal déférent.
Dans les canaux efférents, dans l'épididyme et le canal déférent, on trouve des couches épaisses de fibres musculaires.
En un point de l'épididyme, généralement à sa partie inférieure^ on voit souvent un petit corps allongé, cylindrique terminé par une extrémité libre, qui a été appelé vas aberrans par Haller.
Giraldès a décrit un petit organe situé au bord supérieur du testicule, entre le corps de l'épididyme et le canal déférent {organe
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de Giraldès), qui consiste en un nombre variable de corpuscules blanchritres formés chacun par un tube de 0""",7, enroulé sur luimême en forme de glomérule. Ces Lubes sont tapissés d'un épi- Ihélium pavimenteux; ils représentent des vestiges du corps de Wolff.
Les artérjolcs du testicule viennent de l'artère spermatique qui suit le cordon, et qui, arrivée à la tète de l'épididynae, pénètre par une de ses branches dans le corps d'IIigmore, pendant que d'autres branches passent à la partie antérieure du testicule ou sur le reste de sa surface et pénètrent dans le testicule avec les cloisons fibreuses de l'albuginée. Les veines suivent le trajet des artères. Les nerfs, peu nombreux, provenant des plexus spermatiques, gagnent le testicule avec les artères. On ne connaît pas leur terminaison. Les lymphatiques, dont le réseau sous-vaginal est très riche, pénètrent, d'après les recherches de Ludwig et Thomsa, dans le testicule, en formant un réseau de tubes larges qui entourent les canalicules séminaux. Ces canaux sont tapissés d'un endothélium.
Le canal déférent, tube cylindrique rectiligne à parois épaisses, se continue avec la queue de l'épididyme ; il se compose d'une membrane externe ou fibreuse, de fibres musculaires lisses et d'une muqueuse. Les faisceaux musculaires forment plusieurs couches, une couche moyenne, à fibres circulaires, comprise entre deux couches de fibres longitudinales. La membrane muqueuse présente une foule de plis longitudinaux saillants, qui laissent entre eux des fossettes. Le tissu conjonctif de la muqueuse offre à considérer un réseau de fibres élastiques très riches dans sa partie externe. Le revêtement épithélial consiste en une seule couche de cellules paviraenteuses, contenant des granulations pigmentaires, qui donnent une couleur jaunâtre à la surface de la muqueuse.
Les vésicules séminales ne sont autre chose que des appendices terminés en caecum des canaux déférents; elles sont constituées sur le même type, par une membrane fibreuse, contenant des fibres musculaires lisses qui pénètrent entre les diverses circonvolutions de la muqueuse et qui les unit. Cette membrane est plus mince que l'enveloppe des canaux déférents. Les ampoules et dépressions que forme la muqueuse des vésicules séminales contiennent un liquide transparent, visqueux, dans lequel existent des animalcules spermatiques. La muqueuse sécrète un liquide spécial qui entre dans la composition du sperme. On y trouve, chez les vieillards, des concrétions colloïdes formées par une substance protéique.
Les canaux éjaculateurs ont aussi des parois musculeuses ; elles s'amincissent au niveau de la prostate. Leur membrane muqueuse est plissée comme celle des canaux déférents.
Sous l'influence de l'âge ou des cachexies, telles que la tuberculose, dans sa période avancée, les maladies de la moelle épiuière, etc., les canalicules spermatiques présentent dans leur intérieur des cellules en dégénérescence graisseuse complète, et ils s'atrophient eux-mêmes consécutivement. Le testicule offre alors, sur une surface de section, une coloration gris jaunâtre et une opacité dues à la présence de la graisse, au lieu de la couleur gris rosée habituelle. Cependant Duplay a vu que le sperme de vieillards de quatre-vingts ans et plus contenait encore des animalcules spermatiques vivants. L'atrophie des tubes spermatiques, et la dégénérescence graisseuse avec atrophie de leurs cellules, sont des faits constants dans la plupart des lésions testiculaires dans lesquelles les tubes sont comprimés. On les observe dans les orchites chroniques, dans les tumeurs qui compriment le parenchyme testiculairo, en le rejetant et l'aplatissant à la périphérie de la tumeur. La même atrophie survient lorsque le cordon des vaisseaux spermatiques, et en particulier l'épididyme ou le canal déférent sont comprimés, de façon que la sécrétion du sperme soit entravée par l'arrêt de son expulsion.
Anatoniic et liit^tologle pathologiques.
Inflammation. — Épididymite expérimentale. — Malassez et Terrillon ont étudié l'inflammation expérimentale du canal déférent et de l'épididyme chez le chien en injectant du nitrate d'argent à 4 pour 400 dans le premier de ces canaux. Ils ont ainsi déterminé une inflammation catarrhale très vive, caractérisée par la chute de l'épithélium à cils vibratiles, par la formation d'une ou de plusieurs couches de cellules épithéliales indifférentes et de cellules lymphatiques accumulées dans la lumière des tubes distendus. L'épididyme était aussi enflammé d'une façon plus intense à la queue qu'à la tête de ce conduit. La tunique vaginale était enflammée elle-même au niveau de la cjueue de l'épididyme. Dans les segments du conduit moins enflammés on voyait des cellules en. massue ou rondes, interposées aux cellules cylindriques. Si l'irritation était peu intense, les cellules cylindriques restées en place perdaient leurs
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<ils vibratilcs. /V leur place apparaissaient de petiles boules de mucus remplissant le conduit des tubes où elles élaient mêlées à des cellules migratrices.
Plus lard, rinflammation restait localisée à la queue do l'épididyme où elle était entretenue par les produits de sécrétion accumulés dans sa cavité. Le conduit de l'épididyme, dilaté par place, présentait l'apparence de petits kystes. Le tissu conjonctif était aussi le siège de foyers inflammatoires caractérisés par l'agglomération de cellules lymphatiques ou par de petits abcès. Consécutivement on observait la sclérose fibreuse, la disparition des faisceaux musculaires de la paroi du conduit dont quelques segments étaient devenus kystiques, tandis que d'autres étaient atrophiés.
Orciiite aiguë. — On a rarement occasion d'étudier anatomiquement l'orchite aiguë qui succède à la blennorrhagie, aux oreillons ou aux traumatismes. Il est probable que le testicule présente une inliltration œdémateuse de son tissu conjonctif avec toutes les conséquences de cet état, c'est-cà-dire l'irritation des cellules du tissu conjonctif et l'inflammation de ses canaux lymphatiques.
La lésion dominante, celle qui peut être la mieux constatée pendant la vie, c'est Vépididymite et la vnginallte, c'est-à-dire l'inflammation aiguë de l'épididyme et de la tunique vaginale qui accompagnent constamment alors l'orchite. Lorsqu'il s'agit en particulier d'une orchite blennorrhagique, l'inflammation spécifique et d'origine bactérienne, propagée par le canal déférent, se limite d'abord sur l'épididyme qui est le premier et le plus affecté. L'épididyme acquiert un volume plus ou moins considérable et une grande dureté. Les vaisseaux sont gorgés de sang ; le tissu conjonctif, qui entre dans la composition de ses différentes tuniques, est infiltré de liquide et de cellules migratrices. Sa muqueuse est le siège d'une inflammation catarrhale. Les lésions de l'épididymite et de l'orchite sont plus connues par les expériences qui ont été faites sur le lapin et sur le chien (Malassez, Brissaud) que par les examens anatomiques chez l'homme, car l'orchite aiguë est toujours terminée par la guérison. Cependant d'après les observations de Gaussait, Marcé, Peter, Godard, etc., le canal déférent et l'épididyme sont tuméfiés, leurs parois épaissies, enflammées, congestionnées ou infiltrées et jaunâtres; les conduits dilatés sont remplis d'un liquide muco-puriforme, gris ou de couleur jaunâtre.
L'inflammation retenlit en même temps sur la tunique vaginale. Celle-ci présente les signes caractéristiques de l'inflammation de toutes les séreuses, c'est-à-dire un épanchement liquide avec de la fibrine, des cellules lymphatiques et des globules rouges épanchés, et une prolifération de ses cellules endothéliales. On en a la preuve lorsqu'on pratique en pareil cas une ponction pour évacuer le liquide.
Le plus souvent l'orchite laisse après elle des indurations du tissu cellulaire qui enveloppe la tête ou toute autre partie de l'épididyme. Ces nodosités sont formées par du tissu cicatriciel dur et rétractile, d'aspect lardacé, comprimant le conduit excréteur; il en résulte un rétrécissement partiel ou un effacement complet du canal, et par suite la suppression de la fonction et l'atrophie de l'un des testicules. On trouve parfois, à la queue de l'épididyme, des cavités à contenu puriforme qui ont été prises pour des abcès, mais qui ne sont probablement rien autre que des dilatations kystiques d'un segment du conduit de l'épididyme. Lorsque des nodosités cicatricielles se sont produites en même temps ou simultanément de chaque côté, les animalcules spermatiques ne peuvent plus passer à travers l'épididyme, et l'individu est impuissant (Gosselin).
Consécutivement à l'inflammation de la tunique vaginale, on peut observer â la surface de la séreuse des végétations fibreuses sous forme de villosités, de granulations ou de plaques qui sont très prononcées, et que nous étudierons à propos de i'hydrocèle.
h' inflammation suppurative du parenchyme testiculaire est assez rare. On l'observe cependant dans les traumatismes locaux et dans la pyohémie. Le pus se forme dans le tissu cellulaire de la glande; on trouve quelquefois en même temps une inflammation suppurative des lymphatiques ou des veines du cordon.
Orchite chronique. — L'inflammation chronique du testicule est variée dans ses formes. Dans une première forme, elle envahit à la fois le testicule et l'épididyme, qui sont augmentés de volume dans toute leur masse. La lésion consiste, d'après la description de Fœrster, dans un élargissement des canaux séminifères par des cellules formées en plus grande abondance qu'à l'état normal el dans une infiltration de tout le tissu cellulaire par un exsudât inflammatoire; les cloisons fibreuses sont épaissies, le testicule et l'épididyme sont indurés, bosselés; sur une surface de section on voit des
OUCIIITM CHRONIQUE. 659
cloisons fibreuses épaisses et, entre elles, une masse jaune homogène et caséeuse {orchile caséeuse on apostémaleiisé) dans laquelle on ne trouve que de rares vestiges des canaux séminileres. Celte altération présente une certaine similitude avec les tubercules avec lesquels elle est souvent confondue. D'après Virchow, elle n'a aucun rapport avec la tuberculose, et elle succède à une inflammation traumalique ou à la propagation d'une inflammation catarrhale des voies iirinaires.
Une autre variété d'orchite chronique consiste dans l'inflammation chronique du tissu interstitiel du testicule. Le volume de l'organe est tantôt augmenté, tantôt normal, tantôt diminué; rarement on observe une atrophie de la substance tesliculaire. Dans quelques cas, cette inflammation chronique s'accompagne d'une suppuration qui détermine la formation d'un ou de plusieurs abcès. Ces abcès peuvent rester stationnaires et s'entourer d'une membrane kystique fibreuse ou calcifiée ; d'autres fois ils s'ouvrent spontanément ou sont ouverts par le chirurgien.
A travers la solution de continuité, le testicule fait alors hernie comme une masse spongieuse vascularisée et bourgeonnante dans laquelle les tubes séminifères plus ou moins altérés sont entourés d'un tissu de bourgeons charnus. Ces bourgeons sont composés de tissu embryonnaire. C'est là ce qui a été désigné sous le nom de fongus bénin du testicule. Cette masse diminue peu à peu par la suppuration, et la guérison a lieu par une cicatrice.
La surface et le tissu conjonctif de l'épididyme aussi bien que la séreuse testiculaire peuvent être le siège d'une inflammation chronique avec production abondante d'un tissu embryonnaire qui fait également saillie au dehors sous forme de bourgeons analogues au fongus testiculaire.
Des bourgeons de tissu embryonnaire formés sur la tunique vaginale après une gangrène du scrotum ne seront pas non plus confondus avec le fongus bénin.
Le fongus bénin, c'est-à-dire la hernie de la substance tesliculaire enflammée et dans laquefle le tissu conjonctif du testicule est transformé en un tissu de bourgeons charnus, se montre dans une série de cas différents : dans l'inflammation aiguë purulente, lorsqu'un abcès a été ouvert, dans l'orchite syphilitique, d'après quelques observations réunies par Moutier dans sa thèse (1875).
fiôO TESTICULES.
Uorchite chronique syphilitique, bien décrite histologiquement par Virchow, consiste dans une formation nouvelle de tissu conjonclif entre les tubes séminifères. Ces derniers sont éloignés les uns des autres par ce tissu conjonctif embryonnaire ou fibreux, et ils sont plus ou moins atrophiés par compression. Ils sont réduits par places à leur membrane d'enveloppe d'aspect fibreux ou homogène, revenue sur elle-même, et ne possédant dans son intérieur que quelques cellules atrophiées en dégénérescence granulo-graisseuse. Cette lésion atteint, soit les testicules dans leur totalité, soit seulement certains lobules. En même temps on observe un épaississement de même nature de la tunique albuginée et de la tunique vaginale. Celle-ci peut présenter soit des végétations, soit des adhérences. Cette forme d'orchite coexiste avec les gommes syphilitiques, mais elle peut être aussi observée sans elles.
L'un de nous l'a observée, avec Coyne, chez un jeune enfant syphilitique, mort dans le service de Obedenaro, à Bucharest. Dans ce fait, il n'y avait pas de gommes, mais tout le tissu conjonctif du testicule situé entre les tubes séminifères présentait un épaississement anormal. Ce tissu conjonctif était infdtré de cellules rondes ou fusiformes de nouvelle formation.
Hyduocèle. — Hydrocèle de la tunique vaginale. — Bien qu'an range l'hydrocèle de la tunique vaginale parmi les hydropisies, on peut la considérer avec plus de raison comme une inflammation chronique. C'est en effet une lésion rare dans les hydropisies généralisées, et d'un autre côté le liquide que renferme alors la tunique vaginale contient une quantité plus ou moins considérable de fibrine, comme cela a lieu dans toute inflammation; il se forme souvent des productions fibreuses, des néo-membranes et des excroissances à la surface interne de la séreuse. Cette maladie, caractérisée par un épanchement séreux ou librineux dans la tunique vaginale, reconnaît pour cause soit une intlammation aiguë, soit une inflammation chronique d'emblée de la séreuse, soit un varicocèle. La quantité du liquide épanché est très variable, depuis iOO gramme& jusqu'à plusieurs livres ; le liquide est généralement clair, quelquefois il est coloré en jaune par des globules sanguins peu nombreux ; quelquefois il contient de la cholestérine, ou des cellules endothéliales tuméfiées et des cellules lymphatiques en quantité assez considérable pour le troubler. Dans quelques cas, lorsqu'un kyste de l'épididymc s'est rompu antérieurement dans la tunique vaginale,
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on trouve des animalcules spermaliqucs dans le liquide de l'hydi'occle,
La surlacc intci'ne de la luuiqne vaginale est lisse dans les cas récents, mais le tissu conjonctif de la membrane est toujours épaissi ; dans les hydrocèlcs anciennes on trouve constamment les signes très manifestes d'une inflamnialion chronique; il se produit alors des néo-membranes plus ou moins vasculaires et superposées en couches feuilletées à la surface pariétale ou viscérale de la tunique vaginale. Ces productions sont constituées par un tissu conjonctif en général dense, dur, analogue à celui qui tapisse la surface de la rate dans la périsplénite chronique. De même qu'à la surface de la rate, ces productions fibreuses denses revêtent la forme de plaques saillantes d'aspect cartilagineux, de nodosités aplaties ou de nodosités saillantes. Elles sont constituées par du tissu conjonctif lamellaire à couches parallèles séparées par des cellules plates. D'après l'observation de Malassez, elles présentent très souvent des' épanchements sanguins, des ecchymoses au-dessous d'elles, à la limite du tissu conjonctif normal et de la production fibreuse. Ces végétations et les productions saillantes arrondies ayant la forme, la semi-transparence et la dureté d'une petite perle, peuvent devenir libres dans la séreuse, de la même façon que les corps étrangers articulaires, en se pédiculisant. Ces corps étrangers de la tunique vaginale sont formés par des couches concentriques de lamelles de tissu conjonctif séparées par des cellules plates. Ces diverses néoformations inflammatoires s'infiltrent souvent de sels calcaires; la tunique vaginale indurée ne peut plus revenir sur elle-même, et le testicule, entouré d'une séreuse également épaissie et rétractée, s'atrophie plus ou moins.
L'hydrocèle de la tunique vaginale est souvent compliquée, soit de kystes, soit des autres variétés de l'hydrocèle ou d'une hernie scrotale; elle est quelquefois le point de départ d'une suppuration; elle peut se compliquer aussi d'une hématocèie, c'est-à-dire d'un épanchement sanguin dans la tunique vaginale (voy. p. 663).
Hydrocèle congénitale. — Le sac péritonéal qui accompagne le cordon et le testicule dans sa descente jusqu'au scrotum, au lieu de s'oblitérer au-dessus du testicule pour former la tunique vaginale, peut rester ouvert, et la séreuse qui entoure le testicule communique alors toute la vie avec la grande cavité péritonéale. Le liquide contenu dans le péritoine passe alors dans la tunique vaginale et
réciproquement ; fréquemment cet état se complique d'une hernie inguinale.
Hydrocèle enkystée. — Il arrive quelquefois que le sac péritonéal qui accompagne le cordon ne s'oblitère pas sur toute sa longueur, et qu'il reste ouvert en quelque point de son trajet tout en s'oblitérant au-dessus et au-dessous. Lorsque ces parties restées libres du prolongement péritonéal se remplissent de liquide, on a affaire à une hydrocèle enkystée du cordon. Quelquefois plusieurs kystes se superposent ainsi les uns au-dessus des autres Je long du cordon.
Il arrive aussi qu'un ancien sac herniaire s'oblitère, et alors le prolongement péritonéal qui le constitue, au lieu de rester affaissé, se remplit de liquide. Il en résulte une hydropisie d'un sac herniaire qu'il ne faudrait pas confondre avec une hydrocèle enkystée. Ces différentes formes, hydrocèle enkystée du cordon, hydrocèle d'un sac herniaire, compliquent souvent l'hydrocèle simple de la tunique vaginale.
Une autre série de kystes a été longtemps confondue avec l'hydrocèle simple, ce sont les kystes spermatiques (hydrocèle spermatique) dont le siège de prédilection se trouve à la partie supérieure du testicule au niveau de l'épididyme. Ces kystes, parfois très volumineux, sont remplis d'un liquide louche contenant, avec des animalcules spermatiques vivants ou altérés, des cellules d'épithéhum semblables à celles des canaux spermatiques normaux.
Ces kystes s'ouvrent quelquefois dans la cavité de la vaginale qui est souvent en même temps le siège d'une hydrocèle; ils peuvent se rompre aussi ou être atteints par le trocart lorsqu'on opère une hydrocèle simple. Relativement à leur mode de formation, on a émis l'hypothèse d'une formation nouvelle et indépendante de kystes (Paget). D'après les recherches de Gosselin, Luschka, etc., il est plus vraisemblable qu'ils reconnaissent pour cause une dilalation de conduits préexistants. Leur siège est précisément le point où les canaux du testicule et ceux de l'épididyme, développés séparément pendant la période embryonnaire, s'unissent ensuite; c'est laque se trouvent aussi les tubes inutilisés provenant du corps de Wollï qui constituent Vorgane de Giraldès.
Indépendamment de toutes ces variétés de kystes qu'on rencontre dans les hydrocèles, on trouve souvent une infiltraition œdémateuse du tissu conjonctif du vas aberrans de Haller et de l'organe
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do Giraldès, ou une vérilablo dilaUilioii kystique des canaux de ce dernier.
Hématocèle. — Nous avons vu précédemment que la tunique vaginale était le siège, dans l'hydrocèle clironique, de néo-membranes vascularisées disposées parfois en couches fibreuses épaisses et superposées, présentant quelquefois des ecchymoses. Sous l'in- •fïuence des frottements ou des contusions auxquels ces tumeurs volumineuses sont exposées, il se produit parfois des épanchements sanguins dans la tunique vaginale. Gosselin a parfaitement établi la pathogénie de cette affection {Archives générales de médecine, 1851). La tumeur formée par cet épanchement sanguin est dure , non fluctuante; la tunique vaginale épaissie, fibreuse, est remplie d'un liquide couleur chocolat ou brun, dû à la présence de globules sanguins en décomposition. Il y a en outre, à la surface de la vaginale, des caillots sanguins et de la fibrine coagulée en plus ou moins grande quantité dans le sac. Le liquide examiné au microscope montre de la fibrine, des globules rouges, des cellules endothéliales tuméfiées contenant du pigment sanguin et des granulations graisseuses ; il y a aussi souvent des cristaux de cholestérine. Si l'hémorrhagie s'est effectuée dans une tunique vaginale primitivement atteinte d'hydrocèle et remplie d'un épan- <3hement séreux abondant, le liquide est coloré par le sang, mais la fibrine ne s'y coagule pas. Le testicule est alors en général atrophié sous les couches épaisses de néo-membranes. Un épanchement sanguin peut avoir lieu également dans un kyste du cordon.
On observe, mais très rarement, des infiltrations sanguines dans le testicule lui-même, une hématocèle intratesticulaire. Nous avons pu en étudier, avec Coyne, deux cas qui se sont présentés dans les conditions suivantes. 11 y avait dans la tunique vaginale une hématocèle ancienne très volumineuse. Dans la partie centrale du testicule on trouvait un caillot ancien, décoloré en partie, du volume d'une petite pomme ; ce caillot était traversé par des vaisseaux à parois épaisses. Dans les couches périphériques de ce caillot, on rencontrait des tubes séminifères. La substance testiculaire qui lui était immédiatement contiguë présentait les lésions d'une orchite parenchymateuse et interstitielle, caractérisée par une production abondante d'éléments embryonnaires arrondis.
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TUMEURS DU TESTICULE
Choa'Drome. — Le chondrome du testicule n'est pas très rare; il succède généralement à des contusions et à des traumatismes. Le tissu cartilagineux hyalin se montre, avec ses caractères très faciles à reconnaître à l'œil nu et au microscope, sous forme de noyaux plus ou moins volumineux ou comme une infiltration diffuse. Il siège ordinairement dans la glande elle-même, mais il peut aussi envahir l'épididyme, soit primitivement, soit consécutivement. Le testicule est plus ou moins volumineux; dans certains faits, il est d'un volume considérable; mais alors le tissu cartilagineux se trouve au milieu d'un tissu fibreu): ou sarcomateux parsemé de kystes; le chondrome est souvent en effet une tumeur complexe.
D'après un certain nombre de faits appartenant à Paget, L'honneur, etc., et analysés par Virchow, il résulterait que le cartilage peut se développer dans l'intérieur des lymphatiques du testicule en présentant la forme ramifiée de ces canaux. Dans un de ces cas, celui de Paget, la tumeur s'était propagée le long du cordon spermatique, par l'intermédiaire des ganglions iliaques, des lymphatiques et de la veine cave inférieure dans laquelle proéminait une masse cartilagineuse, jusque dans l'artère pulmonaire et le poumon qui pré sentaient des tumeurs secondaires de même nature.
Fibrome. — Indépendamment des fibromes durs souvent calcifiés qui se forment à la surface pariétale de la tunique vaginale ou à la surface de la tunique albuginée épaissie dans l'hydrocèle, on rencontre très rarement des fibromes du testicule. Cependant Fœrster cite un fait observé par lui dans lequel une tumeur fibreuse, développée dans l'albuginée, faisait saillie dans la substance testiculaire. Des observations pareilles sont rares et n'offrent pas un grand intérêt.
Sarcome. — Le sarcome pur, sans formations kystiques, est très peu commun. Virchow {Traité des tumeurs, édition française, t. III, p. 365) en donne une description basée sur un petit nombre d'observations. Il siège soit dans le testicule même, soit dans l'épididyme; la glande est uniformément accrue, sans bosselures; l'albuginée est respectée ; la tunique vaginale contient un peu, de liquide. Le tissu sectionné apparaît mou, charnu, vasculaire, homogène,
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souvent avec des infillralions sanguines. Examinées au microscope, ces lumeni's se raj^piochenl lanlôl du myxome par Icui' substance fondamenlale, qui est parcourue pai- de grandes cellules fusiformes, tantôt du sarcome encéphaloïde par leurs petites cellules rondes. Les dégénérescences graisseuses, les inliltrations sanguines donnent parfois une apparence caséeuse à des masses plus ou moins étendues de la tumeur. Dans un cas de Lebert, il y eut généralisation du néoplasme aux ganglions lympbatiques, jusqu'aux ganglions du cou et à la plèvre.
Dans une autre forme de sarcome qui est souvent combinée avec le chondrome, la tumeur est parsemée de kystes de différentes dimensions. C'est là le sarcome kystique, tumeur qui, après être restée localisée, francbit la limite de l'albuginée, se généralise et se comporte comme une tumeur maligne. Les néoformations kystiques décrites sous les noms de maladie kystique du testicule (A. Cooper), maladie enkystée (Chassaignac et Richelot), maladie kystique (Gosselin et Peter), appartiennent à des tumeurs différentes par leur structure, par leur nature et leur pronostic. A propos d'une observation anatomique très bien analysée {Archives de physiologie, 1875, p. 122) de maladie kystique du testicule, et qui n'avait rien de commun avec le sarcome, Malassez conclut qu'il s'agissait dans ce Jait d'une forme particulière d'épithéliome à laquelle il propose de donner le nom d'épithéliome myxoïde.
Dans le sarccme kystique qui atteint d'assez grandes dimensions, du tissu fibreux ou sarcomateux, fascicule par places, embryonnaire dans d'autres points, parsemé souvent d'îlots de chondrome, est interposé aux tubes séminifères et aux kystes. Ceux-ci sont de volume variable, depuis un grain de chènevis jusqu'à une noisette, et ils sont remplis d'un liquide séreux ou colloïde. La tumeur se limite d'abord à l'albuginée, à l'intérieur de laquelle on peut trouver des parties non altérées du testicule. Plus rarement elle débute parl'épididyme. D'après les descriptions hislologiques qui en sont données par les auteurs, et en particulier par Fœrster, les kystes proviennent d'un élargissement des canaux séminifères; ils sont tapissés à leur surface interne d'un épithélium qui se détache et remplit la cavité kystique en subissant la dégénérescence muqueuse. Les kystes contiennent alors un liquide homogène et muqueux. En s'agrandissant, leur contenu devient parfois tout à fait fluide. De leurs parois végètent des excroissances papillaires recouvertes d'épi thélium.
Le contenu du kyste, au lieu d'être muqueux ou séreux, peut se rapprocher du contenu caséeux des kystes dermoïdes, L'épilhélium des kystes séreux est tantôt formé de cellules plates, tantôt de cellules cylindriques, tantôt de cellules cylindriques à cils vibratiles. Enfin, en même temps que du tissu sarcomateux et cartilagineux, on peut trouver, dans le stroma, une néoformation de fibres musculaires striées.
Dans plusieurs faits de sarcome simple et de sarcome kystique compliqué de chondrome, Nepveu a suivi le processus d'agrandissement des tubes séminifères, et il a signalé l'existence de petits globes perlés dans les cavités des tubes agrandis. Ces globes étaient constitués par de l'épithélium corné.
Il est probable que l'on a confondu, sous le nom de sarcome kystique, des tumeurs aussi dissemblables par leur marche que par leur structure ; une analyse bien faite conduira sans doute à établir entre elles des distinctions importantes.
C'est ce que Malassez a déjà fait. Dans un cas qu'il a publié, les productions kystiques, situées dans le centre du testicule, étaient parfaitement isolées du parenchyme testiculaire qui était rejeté contre l'albuginée au milieu d'un tissu conjonctif sclérosé. Les kystes, situés au milieu d'un tissu conjonctif à peu près normal, contenant cependant quelques cellules lymphatiques entre ses fibres, étaient du volume d'un pois ou d'une noisette. Il y avait aussi des fibres musculaires lisses dans ce tissu. La surface interne des kystes, lisse ou présentant des vîllosités saillantes, était tapissée par des cellules de forme variée, polygonales et (aplaties, ou cylindriques, ou en cupule, ou cylindriques à cils vibratiles. Ces diverses variétés de cellules existaient réunies en groupes de même espèce dans la même cavité kystique. Les cellules, contenues dans le liquide séreux ou muqueux des kystes, rappelaient les diverses formes qu'affectaient les cellules pariétales; il y en avait beaucoup de sphériques et en dégénérescence graisseuse. En aucun point, Malassez n'a pu saisir d'indices de modifications des tubes séminifères normaux se transformant en kystes. D'un autre côté, les kystes ne présentaient aucune analogie avec les tubes séminifères, d'où il conclut qu'il s'agissait là d'une néoformation d'épithélium et de cavités de nouvelle formation remplies d'épithélium muqueux, et il proposa le nom d'épithéliome myxoïde, comme pouvant s'appliquer à ce fait et aux cas analogues.
TUBERCULES DU TESTICULE
Tubercules. — La liibcrcnlosc du testicule peut être la première Tnanifestation de la tuberculisation des organes génito-urinaires, alors qu'il n'y a pas encore de lésions pulmonaires. Elle peut débuter par le testicule, 'mais plus fréquemment c'est l'épididyme ou le canal déférent qui est le premier affecté.
Quelquefois des granulations miliaires très petites, à peine visibles à l'œil nu, siègent sur la tunique vaginale et dans le testicule luimême, où elles entourent les canalicules spermatiques. Ces granulaions, semi-transparentes d'abord, deviennent ensuite caséeuses à leur •centre. 11 n'est pas douteux que les granulations à leur début se développent autour des canalicules spermatiques. Dans un cas, Malassez a vu qu'on pouvait encore étirer les conduits spermatiques et •qu'ils présentaient en certains points une tuméfaction, un petit nodule qui les entourait de toutes parts et que ce nodule n'était autre qu'une granulation tuberculeuse. En examinant ces canalicules au niveau de la nodosité, il a reconnu que les lamelles de la membrane propre du canalicule étaient écartées par un dépôt abondant de petites cellules lymphatiques, de telle sorte que cette membrane était très notablement épaissie en ce point.
Au même niveau, la lumière du tube était agrandie et non diminuée comme on aurait pu le supposer à priori; les cellules épithéliales y étaient granuleuses et unies les unes aux autres par une substance grenue. Sur une section du testicule infiltré de ces granulations tuberculeuses en voie de développement, on voyait une accumulation de petites cellules lymphatiques formant une zone circulaire autour d'un canal séminifère dont la cavité élargie était pleine de cellules épithéliales subissant la transformation caséeuse. Les espaces lymphatiques et les vaisseaux sanguins compris dans le tissu de la granulation [étaient remplis d'un coagulum fibrineux enserrant des cellules lymphatiques et des cellules endothéliales. Le tissu conjonctif des cloisons intertubulaires montrait aussi des cellules lymphatiques autour de la granulation dont le tissu se perdait insensiblement dans les parties voisines.
Sur les sections de granulations plus volumineuses, on pouvait encore reconnaître à leur centre une partie caséeuse qui correspondait à la lumière d'un canalicule rempli de cellules, tandis que, dans la zone de prolifération périphérique, les tubes séminifères étaient atrophiés par compression et plus étroits qu'à l'état normal.
Tizzoni et Gaule, dans un travail plus récent sur le tubercule du
testicule, donnent comme conclusion que l'affection débute par une néoformation de Tépithélium des tubuli.
Les cellules géantes s'observent habituellement dans les masses tuberculeuses du testicule, où elles offrent la même disposition que dans tous les tubercules. Elles naissent parfois dans la lumière même des tubes testiculaires.
Lorsque les tubercules du testicule deviennent plus volumineux et se réunissent en groupes, leur centre devient caséeux et se ramollit. La partie centrale ramollie et suppurée correspond toujours, au début, à la cavité d'un tube séminifère agrandi; mais lorsque cette cavité s'étend par ulcération, tous les tissus devenus caséeux à la partie centrale des tumeurs subissent indistinctement une destruction moléculaire. Il n'est pas rare de voir plusieurs centres caséeux se réunir et former une seule caverne.
Les bacilles sont quelquefois très rares dans les testicules don^ les tubercules remontent à plusieurs années.
Les tubercules, ainsi que nous l'avons dit tout d'abord, sont loin de débuter toujours par le testicule même ; plus ordinairement ils se localisent d'abord à l'épididyme, au rete testis ou au canal déférent. Dans le canal déférent et dans l'épididyme, ils se montrent sous forme de nodosités habituellement nombreuses, en chapelet tout le long du canal. Les nodosités volumineuses qui doublent ou triplent le diamètre du canal et qui ont une forme ovoïde ou sphérique, consistent dans une infiltration de la paroi propre du canal par de petites cellules lymphatiques, en même temps que le revêtement épithélial de la muqueuse a proliféré et que des cellules granuleuses remplissent la lumière dilatée du canal. Il se produit ainsi, sur un conduit plus considérable il est vrai, la môme lésion que dans les tubes séminifères. Le contenu caséeux jaunâtre du conduit se ramollit et sa paroi présente à un moment donné une destruction suppurative avec ulcération caséeuse. En même temps il se lait, dans le tissu conjonctif voisin, un travail d'inflammation chronique en vertu duquel des adhérences unissent les points malades à la peau. Il s'établit ainsi des fistules cutanées ouvertes au scrotum, communiquant, soit avec l'épididyme et le cordon, soit avec le testicule.
Les tubercules de l'épididyme et du cordon se compHquent souvent de tubercules des vésicules séminales, de la prostate, de la vessie, de tout le système génito-urinaire, en un mot. La lésion se
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propage aussi souvent aux ganglions lymphatiques voisins, et enfin aux poumons qui ne sont généralement pris que consécutivement.
Gommes syphilitiques. — Nous avons déjà décrit l'orchite interstitielle syphilitique à la page 660; il nous reste à parler des gommes du testicule qui s'accompagnent toujours d'une orchitc interstitielle et d'une péri-orchite, c'est-à-dire d'un cpaississement fibreux de l'albuginée et de la tunique vaginale, souvent avec union intime des deux feuillets de la séreuse.
Le testicule syphilitique, tel qu'on l'observe chez l'adulte, est de couleur gris rosé sur une coupe et présente des traînées fibreuses et des grains blanchâtres. Sa consistance est ferme, charnue, et les tubes ne se laissent plus étirer. On y voit en outre des masses easéeuses jaunâtres, de la grosseur d'un petit pois à une noisette, irrégulières, à contours sinueux ou découpés , que la pression de l'ongle ne déchire pas. Ces gommes sont entourées souvent d'une zone fibreuse. Elles ne sont jamais ramollies ni transformées en une caverne pleine de détritus ou de pus.
Suivant la description classique de Virchow, les faisceaux fibreux qui sillonnent le tissu testiculaire seraient le centre de développement des productions gommeuses. Malassez et Reclus ont donné plus récemment la relation anatomique d'un certain nombre de testicules syphilitiques (Archives de physiologie, 1881) dans lesquels ils ont étudié le mode de développement des gommes. Le tissu conjonctif de nouvelle formation qui sépare les tubes testiculaires présente entre ses fibrilles de petites cellules rondes et d'autres cellules volumineuses granuleuses contenant un ou plusieurs noyaux. Il montre de distance en distance de petits nodules inflammatoires constitués les uns par des cellules rondes (nodules lymphoïdes), les autres par de grosses cellules granuleuses (nodules épithéloïdes).
Beaucoup de nodules contiennent à la fois de petites et de grosses cellules. Ces nodules, qui constituent autant de petites gommes, sont analogues à ceux que nous avons décrits dans le foie syphilitique. Par leur réunion ils forment des nodules conglomérés. Suivant Malassez et Reclus, ces productions retentissent sur le parenchyme ambiant et déterminent une sclérose de plus en plus marquée. Les tubes séminifères sont comprimés et atrophiés; la partie externe de leur membrane propre s'épaissit, devient fibreuse, se confond avec le tissu conjonctif voisin et se rétracte, tandis que la membrane anhyste interne s'épaissit, se ride et se plisse. Leur cavité réduite ne
contienl plus que quelques cellules épithéliales en dégénérescenG& granulo-graisseuse. Cette atrophie se termine par la transformation des tubes en de simples cordons fibreux. En même temps les capillaires, les artères et les veines s'entourent d'une couche conjonctive et leur calibre diminue. Les artérioles et veinules voisines des îlots gommeux sont atteintes d'une inflammation chronique de leurs tuniques moyenne et interne avec rétrécissement de la lumière vasculaire.
Les troubles de la circulation qui résultent de cet état des vaisseaux et l'insuffisance de l'apport du sang deviennent la cause de mortifications plus ou moins étendues des îlots gommeux, de nécroses qu'on peut comparer aux nécroses syphilitiques des os. Ce& parties nécrosées, jaunâtres, s'enkystent dans une coque fibreuse. D'après Malassez et Reclus, les nodules gommeux sont le point de départ et la cause d'une orchite fibreuse interstitielle.
Si nous comparons la genèse des tubercules avec celle des nodules^ gommeux, nous voyons que les premiers entourent lès tubes testiculaires et produisent leur dilatation, leur suppuration, tandis qu'au contraire, les seconds n'ont jamais à leur centre un tube séminifére, et déterminent au contraire une atrophie qui se termine par leur transformation en un cordon fibreux. Les tubercules déterminent des foyers qui ont de la tendance à se ramollir, à suppurer, à s'ouvrir au dehors par des fistules, tandis que les gommes aboutissent à une induration caséeuse, à une momification sans aucune tendance au ramollissement. De plus, les gommes se montrent beaucoup moins souvent dans l'épididyme et dans le cordon que dans le testicule, tandis qu'on observe le contraire dans les tubercules.
La syphilis testiculaire existe aussi chez les enfants nouveau-nés. Hutinel (1) y a décrit des nodules ou gommes syphilitiques semblables aux précédentes, mais qui ne présentent pas de dégénérescence caséeuse. La syphilis testiculaire, en raison de Tétouffement et de l'atrophie complète des tubes séminifères par le tissu conjonclif,, détruit absolument la fonction du testicule.
Lymphadénome. — Le premier fait de lymphadénome testiculaire a été déterminé par Malassez. Depuis on en a publié plusieurs exem-
(1) Revue mensuelle de médecine et de chirurgie, 1876.
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pies. La tumeur lesticulairc est formée par du tissu réticulé typique dont les mailles sont remplies de cellules lymphatiques.
Le tissu réticulé, qui remplace le tissu conjonctif du testicule, l'orme autour des canaux séminifèrcs des bandes épaisses. Les pa-
ji<=
FiG. 223. — Coupe d'un lymphadéuome du testicule. — Grossissement de 40 diamètres. a, a, lumière des tubes séminifères. Tout le tissu appartenant à la paroi de ces tubes et le tissu conjonctif propre du testicule sont transformés en un tissu réticulé, ainsi que le montre bien nettement la figure 224 dessinée à un plus fort grossissement.
rois de ces canaux sont elles-mêmes transformées en un tissu adénoïde plus serré et leur lumière est de plus en plus rétrécie. On peut cependant distinguer encore à leur centre une lumière étroite dans laquelle se trouvent une ou plusieurs cellules indifférentes remplaçant l'épithélium des canaux testiculaires {n, fig. 224).
Carcinome. — Le carcinome est l'une des tumeurs du testicule les plus fréquentes; il s'y développe primitivement et n'est presque jamais secondaire. La tumeur n'occupe qu'un seul testicule. Elle commence par des noyaux disséminés ou par une infiltration diffuse qui s'étend rapidement et acquiert un volume assez considérable. Ce volume est du reste variable; le testicule altéré variant depuis le volume du poing, jusqu'à atteindre 4 et 5 livres et même jusqu'à 9 livres (Boyer). La tumeur débute habituellement par le testicule, mais l'épididyme est presque toujours altéré simultanément. Le
lissu nouveau apparaît d'abord autour des canaux séminifères, dans le tissu conjonctif de la glande qui est transformé en un stroma carcinomaleux; dans la partie malade, les tubes séminifères sont
FiG. 224. — Coupe d'ui lymphadéuome tlu testicule, passant à travers un tube sémiiiifère. Grossissement de 300 diamètres.
n, coupe d'un tube séminifère dont la paroi très épaissie est transfor.née en tissu adénoïde et dont la lumière très étroite présente quelques cellules libres; c, fibres du tissu réticulé ; n, cellules lymphatiques. (D'après une préparation de Malassez.)
atrophiés et étouffés par la néoformation. Au centre de la tumeur, dans la partie la plus anciennement altérée et la plus malade, on n'en trouve même plus aucune trace. Lorsque la tumeur a débuté par la partie centrale du testicule, par le rete testis ou par le corps d'Higmore, on voit habituellement en un point de sa périphérie, sous l'albuginée, une couche grise et opaque ou plus rosée que le tissu carcinomateux et qui est formée par des tubes séminifères repoussés et comprimés. Ces tubes sont eux-mêmes atrophiés, entourés d'un tissu conjonctif très vascularisé et ils ne .se laissent plus étirer. La tunique albuginée est habituellement
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conservée intncle, elle est distendue et amincie par la néoformation, qu'elle limite de toutes parts. A un moment donné cependant, l'albuginée est envahie aussi par la néoformation, et la vaginale montre des excroissances de môme nature, en même temps que l'épididyme, le cordon et les ganglions 'Jymphatiques pelviens €t rétro-pcritonéaux sont envahis. Si, d'après notre observation, les tubes séminifères ne nous ont jamais paru être le point de départ du carcinome, nous devons dire toutefois que Birch-Hirschfeld a isolé, à l'aide de l'acide chlorhydrique en solution à 15 pour 100, des tubes séminifères qui présentaient des renflements noueux et •qui s'élargissaient rapidement au moment où ils pénétraient dans ia masse morbide. D'après cet auteur, le carcinome du testicule naîtrait d'une formation nouvelle d'éléments épithélioïdes à l'intérieur des tubes séminifères. Nous n'avons pas observé ce mode de développement et nous croyons que le carcinome se développe dans le testicule par la tuméfaction des cellules de tissu conjonctif et la formation nouvelle de grandes cellules qui occupent les espaces lymphatiques.
La variété la plus commune du carcinome testiculaire est l'encéphaloïde : la surface de section est alors blanche et pâteuse, molle, ■et elle donne à la pression ou par le raclage une grande quantité de suc laiteux. A l'œil nu il est impossible de confondre une pareille tumeur avec le sarcome qui, on le sait, ne donne de suc laiteux que lorsqu'il est en décomposition cadavérique. L'encéphaloïde présente parfois un grand développement de ses vaisseaux capillaires, de telle sorte qu'il mérite le nom de carcinome hématode ; il est alors très Iriable et le tissu conjonctif est peu abondant.
Le squirrhe est extrêmement rare, à tel point qu'il est nié par plusieurs auteurs des plus recommandables. Nepveu a étudié et publié un fait de cette variété.
Le carcinome mélanique a été noté comme tumeur secondaire dans le testicule.
Dans beaucoup d'observations de tumeurs publiées sous le nom de cancer du testicule, il y a un certain nombre d'années, avec des détails histologiques insufllsants ou même sans examen microscopique, se trouve mentionnée la présence de kystes ; dans d'autres observations plus récentes, on a relaté la coexistence du carcinome et du sarcome kystique, et on a admis que le sarcome pouvait se transformer en carcinome.
Le testicule est quelquefois le siège de kystes dermoïdes. Ce sont là des raretés pathologiques.
On a aussi trouvé, en coexistence avec le sarcome, des fibres musculaires striées (Schuh, Bilroth, Rokitanski, Sanftleben, Nepveu) et des fibres musculaires lisses (Rindfleisch, Malassez, etc.).
Il existe dans la science quelques faits très rares de kystes hydatiques à échinocoques développés dans l'épididyme et dans la tunique vaginale.
CHAPITRE IV
PROSTATE § 1. — Histologie normale.
La prostate est un organe composé surtout de fibres musculaires lisses et de tissu conjonctif; ce tissu est parcouru parles glandes qui viennent s'ouvrir sur les côtés du verumontanum, dans les plis radiés de la muqueuse uréthrale. A la partie inférieure de la prostate, passent, dans des dépressions de la glande, les conduits éjaculateurs qui viennent s'ouvrir à la partie inférieure de la portion prostatique de l'urèthre. Le verumontanum ou saillie en forme de crête dirigée de haut en bas au milieu de la partie prostatique de l'urèthre, présente en outre une dépression médiane en forme de fente qui mène dans un canal situé sous le verumontanum et qui a reçu le nom d'utricule prostatique ou utérus mâle.
Les glandes de la prostate qui viennent s'ouvrir par dix à douze canaux de chaque côté du verumontanum, sont remarquables par la longueur de leurs canaux et par le petit nombre et la gracilité des vésicules glandulaires qui s'y rendent. Ces vésicules glandulaires sont tapissées d'une couche de cellules épithéliales cylindriques ou polygonales qui renferment des granulations pigmentaires brunâtres.
On a comparé la prostate à l'utérus. Elle s'en rapproche par sa structure musculaire; mais elle en difïère en ce que ses glandes sont dans le tissu musculaire lui-même. Il serait plus logique de comparer à l'utérus l'utricule prostatique dont le tissu fibro-musculaire est bien distinct de celui de la prostate et sert de passage aux conduits déférents, qu'il est juste de comparer aux oviductes de la femme.
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§ Zi. — HIstoIos;îe et anatomie pathologiques.
Inflammation. — L'inflammation de la prostate se montre le plus fréquemment dans le catarrhe blennorrhagiqiie de l'urèthre et du col de la vessie, mais elle peut aussi être spontanée ou traumatiqiie ; elle est aiguë ou chronique, souvent avec formation d'abcès. C'est cette dernière forme qu'on observe dans les autopsies. Les malades ne succombant pas à la prostatite non purulente, on est réduit à faire des hypothèses sur sa nature : on suppose que la glande est congestionnée et œdématiée, qu'elle sécrète une quantité assez considérable de mucus mélangé de globules de pus, et que ses conduits et culs-de-sac glandulaires prennent une part active à l'inflammation.
Les abcès prostatiques qui viennent surtout à la suite d'inflammations-chroniques de la muqueuse des voies urinaires, sont tantôt petits et plus ou moins nombreux, tantôt assez volumineux. Toute la prostate peut être transformée en une vaste poche pleine de pus bien lié, épais et caséeux si la lésion remonte à un certain temps. Ces abcès restent emprisonnés dans la prostate pendant un temps assez long; ils peuvent même s'entourer d'une paroi kystique dense, inliltrée de sels calcaires. D'autres fois ils s'ouvrent dans l'urèthre, ce qui est le cas le plus ordinaire. Mais ils peuvent aussi s'ouvrir dans la vessie, dans les vésicules séminales, et dans le péritoine.
Tumeurs. — Myomes. — L^augmentation de volume de la prostate est un fait physiologique dû aux progrès de l'âge. Les vaisseaux veineux de la prostate et de tout le périnée se dilatent ; le tissu fibromusculaire de la glande devient plus épais, plus dense, les vésicules glandulaires s'hypertrophient et se multiplient, el la prostate augmente de volume, soit dans toute sa masse et régulièrement, soit dans quelques-unes de ses parties, dans sa moitié droite ou lobe droit, ou dans le lobe gauche ou dans sa partie médiane qu'on ap pelle improprement lobe moyen.
Calculs. — Les concrétions ou calculs prostatiques se rencontrent aussi très souvent chez les personnes âgées. Ils se forment dans l'intérieur des culs-de-sac et des conduits glandulaires. Le diamètre de ces calculs varie de 4 à 5 i^. jusqu'à 1/2 ou 1 millimètre. Les plus
IIVPEUTUOI'HIE DE LA PROSTATE
petits sont de forme ronde ou ovalaire, réfringents, sans couleur; ils sont eonslitués par une substance colloïde dure, dilTicile à écraser; par la teinture d'iode et par l'iode et l'acide sulfurique, ils présentent la môme réaction que les parties amyloïdes, de telle sorte qu'ils ont été décrits comme appartenant à la dégénérescence amyloïde par Virchow. Les calculs plus volumineux sont plus résistants, de couleur jaune, brun jaunâtre ou brun noirâtre. Ils présentent des couches concentriques; à leur noyau central peuvent s'ajouter des couches d'oxalate de chaux ou de phosphates de la môme base. Ils prennent alors un volume plus considérable. Les culs-de-sac et conduits glandulaires dilatés par leur présence sont remplis d'un liquide muqueux, de telle sorte que, lorsque la prostate est le siège d'un grand nombre de ces calculs, ce qui n'est pas rare, elle est en même temps transformée en une série de cavités. Les culs-de-sac plus ou moins dilatés des glandes prostatiques sont alors revêtus d'un épithélium polygonal et cylindrique formant plusieurs couches épaisses, comme cela a lieu dans les conduits principaux et sur la muqueuse uréthrale. Ces calculs restent en place et ne produisent aucun symptôme, ou bien ils sont évacués par les conduits excréteurs dilatés et il en résulte une inflammation des conduits prostatiques ou de l'urèthre.
On doit classer parmi les myomes les hypertrophies de la prostate^, générales ou partielles, liées à la formation nouvelle d'un tissu très dense, blanc grisâtre ou rosé, qui consiste dans des fibres musculaires lisses et du tissu conjonctif de nouvelle formation. Cependant les glandes prostatiques ont augmenté de volume; leur tissu cellulomusculaire s'est accru et il s'est formé de nouveaux culs-de-sac glandulaires, si bien qu'on pourrait considérer ces tumeurs comme des tumeurs mixtes, des adéno-myomes.
Hypertrophie. — L'hypertrophie générale de la prostate, résultant delà formation d'un tissu fibro-musculaire nouveau, n'est généralement pas régulière. Il se produit à la surface de la glande des bosselures et des saiUies qui proéminent souvent dans le canal uréthral et qui sont un obstacle à la miction et au cathétérisme. L'augmentation de volume n'est pas toujours symétrique ; il se produit ainsi un déplacement latéral de l'urèthre.
L'hypertrophie partielle est caractérisée par la saillie que déterminent à la surface de la prostate une ou plusieurs protubérances
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du même gem^e que les précédentes. Elles sont formées aussi par du tissu conjonctif et musculaire généralement développé autour d'acini glandulaires hypertrophiés.
Tubercules. — La tuberculose de la prostate accompagne celle des organes génito-urinaires, du rein, de la vessie et des testicules. Les granulations tuberculeuses développées dans le tissu conjonctif, au voisinage des conduits et culs-de-sac glandulaires, sont isolées ou groupées et ne diffèrent pas de celles des autres organes. Leur ramollissement caséeux, l'ulcération des conduits glandulaires et la suppuration centrale qui en résulte, déterminent des foyers caverneux qui s'ouvrent parfois par l'intermédiaire de fistules dans la vessie et dans le rectum.
Carcinome. — Le carcinome de la prostate est très rare, qu'il soil primitif ou qu'il soit consécutif à une tumeur primitive du rectum. Il appartient le plus souvent à l'encéphaloïde. La prostate envahie fait saillie du côté de l'urèthre et soulève le col de la vessie comme cela a lieu dans l'hypertrophie simple. Les parois de la vessie peuvent être aussi envahies consécutivement et dégénérées au niveau de la tumeur prostatique. D'après 0. Wys, le carcinome débuterait par une formation nouvelle de cellules aux dépens de l'épithélium des tubes glandulaires, le stroma restant à peu près passif.
CHAPITRE V
OVAIRE § 1. ^ — Histologie normale.
On distingue dans l'ovaire la substance corticale et la substance médullaire.
La substance corticale présente à considérer à sa surface une seule rangée de petites cellules cylindriques basses et une couche conjonctive contenant un assez grand nombre de petites cellules. Cette dernière, décrite sous le nom de tunique albuginée, enveloppe partout l'organe, et accompagne les vaisseaux qui pénètrent dans le bile. Elle se continue sans ligne de démarcation avec une couche grisâtre de tissu conjonctif moins dense, cjui ne fait défaut qu'au niveau du bile €t qui contient les follicules primordiaux. Ces derniers, en nombre si considérable, chez les enfants et les jeunes femmes, se composent d'une membrane propre tapissée d'un épithélium ; chacun d'eux contient un ovule. Les plus petits de ces follicules sont représentés uniquement par l'ovule entouré d'une couronne de cellules qui sont immédiatement en contact avec lui. Mais, en se rapprochant de la substance m.édullaire, les follicules grandissent, se remplissent d'un liquide et forment des capsules plus considérables, visibles à l'œil nu, qu'on appelle follicules de Graaf.
Les follicules de Graaf, tels qu'il en existe toujours une assez grande quantité chez les jeunes enfants aussi bien que sur les filles pubères et chez les femmes, présentent une paroi formée de deux couches. La couche externe fibreuse se confond avec le stroma ovarien; la couche interne est formée d'un tissu réticulé contenant dans ses mailles de nombreuses cellules déforme variée. La face interne du follicule est tapissée d'un endothélium (Slavjanski) qui sert de support aux nombreuses couches d'épithélium pavimenteux qui constituent la membrane granuleuse. La membrane granuleuse présente en un point un épaississement appelé cumulus proliger ou
disque proligère, au milieu duquel se trouve l'ovule. L'ovule est situé dans la partie du follicule la plus éloignée de la surface ovarienne. Le reste de la cavité du follicule est rompli d'un liquide tenant quelques cellules en suspension.
L'ovule, isolé des cellules du disque proligère, apparaît sous la forme d'une très grosse cellule sphérique ; il mesure jusqu'à 0"™,1 et 0""",2, et par suite peut être distingué à l'œil nu. Il est entouré d'une capsule, la membrane vitelline. Celle-ci est très épaisse et traversée, chez certains animaux, par des canaux poreux très accusés. La masse visqueuse de la cellule appelée vitellus contient des granulations protéiques el graisseuses. Le noyau de la cellule ou vésicule germinative (vésicule de Purkinje) est aussi parfaitement sphérique, de 20 [A à 48 [^ de diamètre, et il renferme plusieurs nucléoles, appelés taches germinatives.
Le follicule de Graaf, lorsqu'il est complètement développé, lorsqu'il atteint, par exemple, i centimètre de diamètre, proémine, en vertu môme de son accroissement, du côté de la surface de l'ovaire où il s'ouvre et verse son contenu dans la trompe. Ce serait, du reste, une erreur de croire que tout follicule de Graaf s'ouvrira ainsi à la surface de l'ovaire, car nombre de follicules subissent une involution et s'atrophient avant la menstruation et après sa cessation, tandis qu'au contraire il paraît démontré que la sortie d'un ovule peut avoir lieu sans qu'il y ait menstruation, sous l'influence d'une congestion ovarienne déterminée par une fièvre grave (fièvre typhoïde, variole, etc.). 11 est constant, d'un autre côté, que la fécondation et la grossesse ont eu lieu dans certains cas sans menstruation, ou après la ménopause et sans qu'il y ait eu retour de la menstruation. iMalgré les faits qui précèdent et qui restent à l'état d'exception, il n'en est pas moins établi que la menstruation correspond,, en général, à la chute d'un ovule par la trompe dans l'utérus.
Les follicules primordiaux contenant l'ovule proviennent de cordons glandulaires spéciaux (tubes de Pfliiger ou de Yalentin) qui existent dans l'ovaire de l'embryon. Ces cordons se forment aux dépens de l'épithélium germinatif de la surface de l'ovaire, et il est encore possible de constater leur communication avec l'épithélium germinatif au moment de la naissance. Ils sont constitués par de petites cellules épithéliales qui représentent la membrane granuleuse des follicules de Graaf, et ils renferment à leur centre des «séries d'ovules rudimentaires. Par suite du développement des
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cellules qui y sont contenues et du tissu conjonctif qui les entoure, ces cordons sont cloisonnés et divisés en des segments isolés très petits. Chaque segment contient un ovule entouré de sa zone de cellules épithéliales et constitue un ovisac.
Lorsque le follicule de Graaf a vidé son contenu dans l'oviducte, il subit une série de modifications nouvelles en vertu desquelles il se forme ce qu'on appelle un corps jaune. Ces productions sont variables suivant qu'il s'agit du follicule correspondant à un œuf fécondé ou à une menstruation simple. Les premiers ou corps jaunes de la grossesse évoluent en effet très lentement et atteignent un volume considérable. Ils font, à la surface de l'ovaire, une forte saillie où l'on peut voir la cicatrice de la déchirure produite par la rupture du follicule. Une section faite à ce niveau montre une cavité circulaire ou oblongue, qui acquiert son plus grand volume deux ou trois mois après la fécondation et qui est remplie de sang coagulé ou d'un liquide muqueux sanguinolent. Cette cavité est limitée par une zone jaunâtre ou blanchâtre plissée, épaisse et très vascularisée ; plus en dehors, à la limite du corps jaune avec le stroma de l'ovaire, il existe une membrane fibreuse blanchâtre et très mince. La couche corticale jaunâtre et plissée provient d'un épaississement considérable de la couche interne ou réticulée du follicule de Graaf. Cet épaississement, auquel l'épithélium ne participe nullement, est déterminé par un grand nombre de cellules connectives. La plupart d'entre elles deviennent de véritables cellules géantes, présentant un ou plusieurs noyaux volumineux et une grande quantité de granulations graisseuses. Ce sont ces dernières qui donnent au corps jaune la couleur et l'opacité qu'il présente. La néoformation cellulaire se continue pendant toute la grossesse, en même temps que le sang est résorbé ainsi que les granulations graisseuses. Ensuite le corps jaune diminue de volume et devient plus dense. Il mesure encore 9 millimètres en moyenne au moment de l'accouchement. Plus tard, il s'atrophie de plus en plus et forme une cicatrice libreuse, blanche ou jaunâtre ou pigmentée de noir, mais il ne disparaît pas entièrement. Les couleurs variées qu'il présente sont dues à la transformation de l'hémoglobine contenue dans son centre et qui infiltre sa paroi.
Lorsque le corps jaune coïncide avec une menstruation simple, il est généralement petit dès le début. Les phénomènes qui se passent dans le follicule sont les mêmes que précédemment, mais ils évoluent
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très rapidement, de telle sorte que ces corps jaunes disparaissent complètement dans l'espace d'un mois et demi à deux mois.
La substance médullaire de l'ovaire est formée d'un tissu fibreux dense qui se continue avec le ligament ovarien et qui envoie des prolongements jusqu'à la capsule fibreuse de l'organe. Elle contient les vaisseaux sanguins et lymphatiques les plus volumineux ; ceux-ci y pénètrent par le hile de l'ovaire. Les artères, qui sont repliées en hélice, cheminent dans le tissu conjonctif central, puis elles se rendent jusqu'à la surface de l'ovaire en suivant les faisceaux fibreux ; les veines et les troncs lymphatiques sont solidement unis au tissu conjonctif. La membrane fibreuse externe des follicules de Graaf présente un réseau très riche de vaisseaux lymphatiques.
Le tissu conjonctif de la substance médullaire contient un très petit nombre de fibres musculaires lisses.
Les nerfs viennent du plexus ovarien qui pénètre dans l'organe en suivant le trajet des artères. Leur terminaison est inconnue.
Le ligament large est parcouru, au-dessous de l'ovaire, par des tubes ramifiés et ondulés. Ces conduits possèdent une membrane propre et un revêtement épithélial. On les considère comme un reste du corps de Wolff aux dépens duquel l'ovaire se développe. L'ensemble des conduits ondulés qui persistent a reçu le nom d'organe de Rosenmûller.
§ 2. — Histologie pathologique de l'ovaire.
Hyperhémie ; hémorrhagie. — La congestion et l'hémorrhagie de l'ovaire sont des faits mensuels physiologiques; la menstruation, et la déhiscence d'un follicule de Graaf s'accompagnent, en effet, d'une congestion très intense suivie d'une hémorrhagie. La congestion ovarique existe aussi très souvent dans la première période des fièvres graves (Gûbler).
La congestion des ovaires est liée à toutes les causes de congestion des organes génitaux de la femme, aux excès de coït, à la grossesse, à l'accouchement et à ses suites, aux métrites, etc. On observe des traces de congestion chronique causée par la stase du sang veineux dans les maladies du cœur, et dans ces mêmes cas il peut exister aussi une induration de l'ovaire résultant d'une formation nouvelle de tissu conjonctif.
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Sous l'influence d'une congestion très intense de l'ovaire, pendant la menstruation ou entre les époques menstruelles, dans les maladies générales, telle que le purpura, le scorbut, le typhus, la variole, la scarlatine, la rougeole, etc., il ]}eu\. se ï^siire des épanchements sanguins; on a divisé ces hémorrhagies en folliculaires et parenchymateuses.
Les premières siègent dans un ou plusieurs follicules de Graaf à la fois. L'ovaire reste alors volumineux et, en le sectionnant, on voit, au milieu de son parenchyme induré, plusieurs follicules qui sont remplis de sang coagulé. Ces follicules ont un volume moyen variable entre un petit pois et une cerise ; mais ils peuvent atteindre celui • d'une noix ou d'un œuf. Le sang coagulé qui les distend est de couleur brun foncé, noirâtre. Il est facile de distinguer ces productions pathologiques des corps jaunes : il n'y a jamais à l'état normal qu'un seul follicule qui contienne du sang, c'est celui de la dernière menstruation, et alors on constate facilement la cicatrice qui lui correspond à la surface de l'ovaire. L'hémorrhagie pathologique se fait au contraire dans deux ou trois follicules du même ovaire ou des deux ovaires, aussi bien dans les follicules profonds qu'à la surface. Les hémorrhagies folliculaires coïncident parfois avec des adhérences de l'ovaire, avec de la péritonite adhésive chronique périovarique, avec des adhérences pathologiques de la trompe qui empêchent la déhiscence normale des follicules. En pareil cas, on observe en même temps un épaississement calleux de l'ovaire et des régressions anomales des follicules de Graaf, qui sont tantôt comblés par un tissu muqueux (Slavjansky), tantôt hydropiques. Lorsque l'ovaire est libre d'adhérences et qu'une hémorrhagie se fait dans un follicule superficiel, il peut en résulter une rupture de sa paroi et une hémorrhagie plus ou moins abondante dans le péritoine (hématocèle).
Les hémorrhagies parenchymateuses se produisent dans les mêmes conditions au milieu du tissa conjonctif de l'ovaire.
Inflammation de l'ovaire; ovarite (oophoritis). — L'inflammation primitive des ovaires, indépendante de la grossesse, de la pelvi-péritoriite ou de la pyohémie, est très contestable et pour le moins exceptionnelle. L'hyperesthésie ovarienne que l'on constate chez quelques femmes et en particulier dans l'hystérie ne correspond pas à des lésions matérielles appréciables.
Pendant la grossesse, les phénomènes qui se passent du côté de
l'ovaire se rapprochent de ceux de l'inflammation. Son parenchyme est tuméfié et la circulation y est plus active; c'est probablement pour cette cause que le corps jaune de la grossesse acquiert un volume insolite.
L'organe est disposé, par suite de ces modifications nutritives, à une inflammation pathologique plus ou moins intense après l'accouchement ou après un avortement. Aussi est-ce chez les nouvelles accouchées qu'on rencontre presque exclusivement les inflammations aiguës qui s'observent avec la métrite et la péritonite péri-ovarienne. Dans l'inflammation de faible intensité, l'ovaire est mou et imbibé de suc, son tissu est infiltré de cellules lymphatiques. Les follicules de Graaf volumineux contiennent un liquide trouble, teinté parfois par du sang et constitué par une grande quantité de cellules épithéliales ou de cellules lymphatiques. A un degré plus intense de l'inflammation, dans la pelvi-péritonite, suite del'accouchement, on trouve, avec une congestion très marquée et des néomembranes fibrineuses de la surface ovarienne, une grande quantité de cellules lymphatiques collectées en traînées blanchâtres ou de petits abcès dans le stroma de l'ovaire. En même temps, le liquide contenu dans les follicules de Graaf est devenu séro-purulent. Enfin, dans les métro-péritonites puerpérales plus violentes, l'ovaire est situé au milieu du pus et des fausses membranes, son tissu est très congestionné et ses follicules sont habituellement remplis de pus.
Lorsque l'ovarite est accompagnée seulement d'une péritonite circonscrite au petit bassin par des adhérences fibrineuses et conjonctives, l'ovaire peut se trouver au milieu d'un abcès qui se résorbera ou s'ouvrira par le rectum, la vessie, etc. ; plus tard, l'ovaire sera uni intimement par des membranes ou par des filaments de tissu fibreux avec les organes voisins, la trompe, l'utérus, etc., et sa fonction sera perdue.
On peut considérer comme dépendant d'une ovarite interstitielle chronique la formation du tissu fibreux dur et dense qui succède aux congestions o'variques répétées et à l'évolution rétrograde des follicules de Graaf. Ceux-ci, en effet, se transforment, ainsi que nous l'avons vu, en un tissu cicatriciel, même après la ménopause. Chez les femmes âgées, l'ovaire est presque toujours dur et calleux; sa surface est bosselée, d'apparence cartilaginiforme; sa capsule fibreuse est épaissie et indurée comme la capsule fibreuse de la rate; sa couche corticale est absente et les fohicules de Graaf ou les corps
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jaunes de grossesses antérieures ne se montrent plus que comme des kystes à parois fibreuses, dures et rétractées. Ces ovaires possèdent leur volume normal ou sont atrophiés.
Tumeurs. — Le chondrome de l'ovaire a été observé deux (bis par Kiwisch; dans un de ces faits, l'ovaire droit avait acquis le volume du poing et était transformé en une masse cartilagineuse hyaline et dure. Scanzoni a vu un cas de chondrome au milieu d'une tumeur fibreuse.
Les tubercules de Fovaire sont très rares; ils viennent quelquefois avec la tuberculose des organes génito-urinaires, surtout chez les enfants. Le péritoine qui revêt l'ovaire en est souvent le siège ; les granulations tuberculeuses développées dans le parenchyme sont loin d'avoir la même fréquence. Elles se présentent avec leurs caractères habituels, à l'état de granulations semi-transparentes ou caséeuses à leur centre.
Les gommes syphilitiques sont également très rares ; Lancereaux en cite deux exemples, sans détails histologiques, il est vrai, et regarde comme syphilitique un état fibreux dense de l'ovaire qu'il a observé plusieurs fois chez des femmes encore réglées.
Des tumeurs secondaires, constituées par des lymphadénomes, ont été observées une fois par fun de nous.
Les fibro-myomes de l'ovaire, comparables à ceux de l'utérus, sont cependant beaucoup moins fréquents. Ils se présentent tantôt comme de petites tumeurs sphériques siégeant soit à la surface, soit dans la profondeur de l'ovaire , tantôt comme de grosses tumeurs dures ayant le volume du poing ou davantage, dans lesquelles l'ovaire est complètement transformé en une masse homogène. Le tissu fibreux y domine et les faisceaux musculaires lisses y sont peu abondants. Sur une coupe, les faisceaux conjonctifs sont disposés irrégulièrement et ne rayonnent pas autour d'un ou de plusieurs centres comme cela a lieu pour les fibro-myomes de l'utérus. On y trouve quelquefois des cavités kystiques contenant un liquide clair ou sanguinolent, et leur surface est parfois calcifiée.
Sarcome. — Plusieurs exemples de sarcomes développés primiti-
vement dans l'ovaire ont été présentés pendant ces dernières années à la Société anatomique : le volume de la tumeur est très variable ; tantôt l'ovaire reste peu développé, tantôt il acquiert un volume énorme. Dans une observation de Villard (Soc. anat., 1870, p. 195) la tumeur, constituée par un sarcome embryonnaire avec kystes sanguinolents, pesait 7 kilogrammes. Dans d'autres faits, des kystes séreux se sont développés dans la tumeur sarcomateuse. La tumeur formée par l'ovaire sarcomateux est généralement ovoïde et lisse ; les deux ovaires peuvent être envahis simultanément. On observe, si la maladie a duré un temps suffisamment long, des métastases dans le péritoine, les plèvres, l'intestin, etc.
Carcinome. — Parmi les observations anciennes de carcinome de l'ovaire, il en est assurément qui pourraient être rangées aujourd'hui parmi les kystes ou les épithéliomes. Mais le carcinome n'en existe pas moins.
Le carcinome de l'ovaire est primitif ou secondaire; il peut en effet se montrer consécutivement à un carcinome du col ou du corps de l'utérus, du rectum ou d'un organe plus éloigné : la néoformation est généralement alors petite et nodulaire. Cependant nous avons vu plusieurs fois une infiltration diffuse et complète de tout l'organe par un cancer secondaire émané de l'utérus.
Le carcinome ovarien primitif atteint de très grandes dimensions; dans certains cas, la tumeur est, par exemple, de la grosseur d'une tête d'adulte ou davantage ; le plus souvent, il appartient à l'encéphaloïde. En général un ovaire seul est le siège de la tumeur, mais l'autre ovaire peut aussi être atteint à un degré moindre. Le carcinome médullaire ovarien constitue une tumeur plus ou moins molle, ayant généralement une consistance plus ferme que dans d'autres organes, en raison de la structure fibreuse préexistante de l'ovaire ; elle donne au raclage une assez grande quantité de suc laiteux, et sa surface de section est blanche ou blanc grisâtre et opaque. La capsule fibreuse ovarienne est le plus souvent envahie quand le carcinome n'est pas absolument récent, et on trouve à sa surface des végétations et des bourgeons constitués par du tissu carcinomateux. Le péritoine participe toujours à la dégénérescence de l'ovaire ; le carcinome envahit sa région pelvienne, le grand épiplooii et les villosités épiploïques de l'intestin. La structure de la tumeur répond à la description générale du carcinome encéphaloïde ; les cloisons qui limitent les alvéoles présentent cependant quelquefois, avec les fibres
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de tissu conjonctif, des fibres musculaires lisses ; des cellules épithélioïdes sont disposées sans ordre dans les cavités du stroma, ou bien elles sont implantées perpendiculairement à la surface de ces cavités. Les vaisseaux, dans l'encéphaloïde, acquièrent quelquefois un développement considérable ; il se produit ainsi un cancer hématode. Dans le carcinome de l'ovaire, de même que dans les autres tumeurs ovariques, on peut trouver des kystes, que ces derniers se soient formés dès le début du carcinome ou qu'ils l'aient précédé. Des bourgeons constitués par le tissu de la tumeur font alors en général saillie dans la cavité des kystes.
Le carcinome primitif se présente quelquefois sous forme de tumeur colloïde ou de squirrhe.
Les tumeurs secondaires de l'ovaire offrent la même structure que les tumeurs primitives ; il se produira, par exemple, des épithéliomes à cellules cylindriques ou à cellules pavimenteuses dans l'ovaire, consécutivement à des tumeurs de même nature développées dans l'utérus.
Des épithéliomes à cellules cylindriques peuvent, d'après l'observation de Rindfleisch et de Klebs, se développer primitivement dans l'ovaire. Dans un cas cité par ce dernier auteur, la tumeur ayant été extirpée, il survint une récidive dans la peau au voisinage de la plaie.
Kystes de l'ovaire, — Les kystes sont, de toutes les néoformations et maladies de l'ovaire, les plus communes et les plus importantes par leur développement et par leurs conséquences; l'ovaire est, avec le rein, l'organe où ces productions ont le plus de tendance à se développer. Nous avons déjà vu des kystes dans les tumeurs de l'ovaire précédemment décrites ; il nous reste à étudier les kystes proprement dits qui sont très variés au point de vue de leur développement et de leur nature.
i° Hydropisie des follicules de Graaf. — Rokitansky a montré que les follicules de Graaf peuvent se laisser distendre par un liquide séreux et limpide, de manière à former de petites cavités kystiques de la grosseur d'un haricot ou d'une noisette. Dans une tumeur ovarique composée de kystes de ce volume, Rokitansky a trouvé un ovule dans chacun d'eux. Les kystes par distension des follicules sont généralement petits ; la tumeur de l'ovaire n'acquiert
pas un volume considérable , et elle dépasse rarement celui du poing.
2° Kystes uniloculaires. — On rencontre quelquefois un kyste ovarien unique, ayant acquis un volume considérable et dont la paroi est formée simplement par le feuillet péritonéal, une couche de tissu conjonctif lamellaire et un revêtement épithélial interne. On serait tenté de considérer ces tumeurs comme résultant d'une hydropisie et d'une dilatation considérable d'un follicule de Graaf. Mais rien ne le prouve, et, au contraire, tout porte à penser que ces kystes résultent de la réunion en un seul de plusieurs kystes préexistants, et qu'il s'agit d'un mode particulier de la dégénérescence kystique de l'ovaire dont nous avons déjà donné, t. I, à la page 357, une description que nous complétons dans le paragraphe suivant.
3° Kystes 'prolifères; kystes gélatiniformes ou multiloculaires ; épithéliome myxoïde. — Ces kystes multiloculaires ou aréolaires contiennent généralement un liquide muqueux. Leur volume est variable, mais il est en général considérable. Ils sont plus ou moins
FiG. 225. — Kyste aréolairo de l'ovaire (d'après Cruveilhicr). KK, débris des parois du kyste principal dans lequel e'tait contenue la masse aréolaire ; U, utérus de'fornié se continuant avec la trompe droite appliquée sur la tumeur: 0, ovaire gauche; L, ligament rond gauche; T, trompe gauche; V, col de l'utérus et partie supérieure du vagin, fendue.
régulièrement sphériques, les kystes secondaires faisant une saillie plus ou moins distincte. Ces tumeurs sont généralement pédiculées ; le pédicule, assez épais, est formé, par le ligament utéro-ovarien
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augmeulé de volume cl purcouru par de gros vaisseaux, l'artère ovarienne en parliculier devenue très volumineuse.
Lorsqu'on sectionne une tumeur de cette espèce, on voit qu'elle est constituée par plusieurs grands kystes ou par des loges plus ou moins volumineuses. Lorsqu'il n'y a qu'une grande poche et que le kyste paraît être uniloculaire, on trouve toujours, dans un point de sa paroi, spécialement au niveau du pédicule, un épaississement où l'on observe de petits kystes secondaires en voie de formation. Il n'existe plus aucun vestige de l'ovaire normal.
La paroi des grandes poches présente trois couches distinctes : l'externe et l'interne sont fibreuses ; la moyenne, interrompue par places, est formée de tissu conjonclif lâche. Les artères, souvent hélicines, sont situées dans la couche moyenne ainsi que les veines, qui cependant siègent aussi dans la couche externe. Les veines sont volumineuses et présentent des parois épaisses, très musculaires, ce qui les a fait souvent prendre pour des artères. La disposition des veines est parfois comparable à celle des sinus de la dure-mère. Les lymphatiques très nombreux, étudiés par Malassez et de Sinéty à l'aide d'injections au nitrate d'argent, se continuent avec ceux des ligaments larges. Les faisceaux musculaires sont quelquefois très développés dans la paroi du kyste.
La surface externe des kystes de l'ovaire est tapissée d'une couche d'épilhélium cylindrique bas tout à fait différent de celui du péritoine.
La membrane interne des poches kystiques, qui est presque con-
FlG. 226. — Bourgeon de la surface interne d'une cavité kystique vu à un grossissement de
300 diamètres.
V, vaisseau et tissu conjonclif de la papille p; m, épithélium cylindrique.
stamment le siège de végétations papillaires ou verruqueuses, est tapissée par un épithélium. Cet épithélium s'implante sur une mem-
brane formée par une couche endothéliale d'après Malassez et de Sinety (1), aux travaux desquels nous empruntons la plupart des détails histologiques concernant ces tumeurs. Que la paroi interne des kystes présente ou non des végétations , elle est tapissée d'une couche simple d'épithélium cylindrique. Ces cellules subissent très souvent, en totalité ou en partie, une dégénérescence muqueuse. Les unes deviennent caliciformes ; elles sont réduites à une cupule à paroi mince, présentant un noyau en leur point d'implantation, et leur cavité contient et sécrète constamment un liquide mu queux. D'autres deviennent sphéroïdales ou sphériques et se creusent de cavités contenant aussi du mucus. En tombant dans la cavité du kyste, elles se détruisent et augmentent la quantité du liquide muqueux qui y est contenu. On a rencontré aussi quelquefois des cellules à cils vibratiles.
Par l'imprégnation d'argent, on voit très bien, sur une surface, les figures présentées par l'extrémité ouverte des cellules caliciformes, et, après avoir chassé mécaniquement ces cellules, on peut imprégner de même les grandes cellules d'endothélium qui sont placées au-dessous. Par ce procédé, on met aussi en évidence l'épithélium des capillaires de la paroi kystique et on apprécie la situation superficielle de ces vaisseaux.
Le contenu des kystes consiste en un liquide muqueux ou gélatiniforme qui se coagule par Talcool, se gonfle ensuite et reprend sa transparence dans l'eau. Les cellules qui s'y trouvent sont disposées sans ordre au milieu de la masse colloïde, ou bien elles sont disposées en rangées parallèles. Ce sont des cellules caliciformes disposées en séries comme si elles venaient d'être desquamées, ou bien des cellules sphériques, ou des cellules rameuses à prolongements multiples, ressemblant à celles du tissu muqueux, bien qu'il n'y ait pas de formation de tissu muqueux à l'intérieur des kystes. On y observe des amas de cellules en dégénérescence graisseuse.
Ce liquide, d'après Méhu, contient de grandes quantités d'albumine, de la métalbumine et de la paralbumine ; c'est cette dernière substance qui lui donne sa consistance gélatiniforme. Eichwald y a trouvé encore de la peptone albumineuse, de la mucine et de la peptone muqueuse. Ces différentes substances sont le produit de la filtration de l'albumine du sang et de l'élaboration spéciale des
(1) Siiiéty, Traité pratique de gynécologie, 2" édition. 188-i. 0. Doin, éditeur.
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cellules caliciformes. ExcepLionncllemenl on y trouve du sucre et de l'urée.
Le contenu des kysles qui sont tapissés par des villosités très vascularisées est souvent mélangé avec du sang qui lui donne une couleur brune ou chocolat ; il peut y avoir aussi une grande abondance de cellules lymphatiques et une véritable suppuration, surtout à la suite d'une ponction ou d'im traumatisme.
Les kystes peuvent communiquer entre eux par une ouverture circulaire qui se fait dans le point opposé à l'arrivée des principaux vaisseaux, c'est-à-dire là où la paroi était primitivement le plus mince et le moins vascularisée. Rien ne prouve qu'un kyste unique d'abord puisse se diviser; il est certain au contraire, que des
Fi6. 227. — Coupe d'un ovaire kystique par néoformation épithéliale. (Grossissement de 25 diamètres.)
a, épitliélium de la surface de l'ovaire; 6, dépressions épithéliales; c, tube épitliélial s'ouvrant à la surface de l'ovaire ; à, cavités kystiques de forme et de dimensions variables ; e, vaisseaux; f, stroma ovarien (figure empruntée au Traité de gynécologie de Sinéty, 0. Doin, éditeur).
kystes voisins s'ouvrent l'un dans l'autre et communiquent entre eux par suite de l'amincissement et de la rupture des cloisons de séparation.
Dans les kystes tubo-ovariens décrits en particulier par Richard, l'ouverture d'un kyste s'est produite dans la trompe qui lui était préalablement fixée par des adhérences.
Le tissu conjonctif qui sépare plusieurs kystes ainsi constitués, présente habituellement lui-même de petits kystes, en voie d'accroissement, situés dans son épaisseur, et qui offrent à considérer les mêmes détails de structure que les précédents ; ces kystes font saillie dans la cavité des premiers lorsqu'ils augmentent de volume.
On observe quelquefois par places une dégénérescence graisseuse de l'épithélium ou des parois.
Dans aucun des kystes les plus petits en voie de développement on n'a pu rencontrer d'ovules ni de disque proligère, ce qui permet de mettre de côté l'hypothèse d'une formation de ces kystes parla distension des follicules de Graaf préexistants.
Nous avons décrit (t. I, p. 358) la structure des végétations de la paroi des kystes; nous n'y reviendrons pas : nous avons aussi indiqué (t. J, p. 357 et 359) le mode de développement des premiers kystes dans les tubes ouverts à la surface de l'ovaire (c, fîg. 227) et de ceux qui naissent ensuite sur leurs parois d'après les travaux de Waldeyer, Malassez et de Sinéty, ce qui nous dispense d'y revenir ici. Ces derniers auteurs considèrent les kystes comme une forme particulière d'épithéliome, l'épithéliome myxoïde. Les pièces qui leur ont servi de matériel d'études leur avaient été communiquées par Péan, Trélat, Terrier, etc.
Lorsque ces kystes sont anciens, ou même pendant leur période d'accroissement, ils peuvent, par suite de péritonites productives, se souder intimement aux parties voisines, au grand épiploon, aux intestins, à l'utérus, etc., ce qui rend l'opération de l'ovariotomie plus difficile.
Habituellement, un seul ovaire est envahi et constitue toute la tumeur; mais il peut se faire que l'autre ovaire présente déjà quelques petits kystes en voie de développement, de telle sorte que, l'ovaire le plus volumineux étant enlevé, son congénère devienne à son tour le siège d'une tumeur kystique volumineuse. Les tumeurs très anciennes montrent un épaississement fibreux cartilaginiforme de leurs parois; le tissu conjonctif est alors incrusté de sels calcaires, et le kyste renferme une bouillie blanchâtre formée de cellules en dégénérescence graisseuse, de granulations calcaires et de cristaux de cholestérine.
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Les tumeurs de ce genre ne se généralisent pas. Cependant il existe des cas exceptionnels où elles ont revêtu le caractère de tumeurs malignes et se sont généralisées à l'utérus, au rectum et à la cavité péritonéale.
Kystes dermoïdes, — Les ovaires sont un des sièges de prédilection des kystes dermoïdes de la troisième variété admise par Lebert ; ils sont quelquefois très volumineux, gros comme une tête d'adulte, et montrent dans leur intérieur des cheveux, des dents, etc. Nous n'avons rien à ajouter à la description qui en est donnée tome I (p. 321 et 352). iNous avons vu deux fois la paroi d'un kyste dermoïde de ce genre devenir le point de départ d'un épithéliome pavimenteux lobule.
CHAPITRE VI
OVIDUGTE ET UTÉRUS § 1. — Histologie normale.
OviDUGTES OU TROMPES UTÉRINES. — Les deux trompes utérines, ou trompes deFallope, sont les conduits temporaires de l'ovaire; ils servent de passage à l'ovule qu'ils saisissent en s'appliquant sur l'ovaire au moment des règles et le transportent dans l'utérus. Ces conduits présentent à considérer une enveloppe péritonéale qui les entoure, une couche de tissu fibreux et musculaire qui forme leur paroi et un canal. On y voit le pavillon de la trompe, partie évasée en ampoule, frangée et plissée qui se met en rapport avec l'ovaire, et une partie inférieure et étroite qui pénètre à travers le tissu musculaire de l'utérus, au niveau de chaque corne latérale de cet organe, dans la cavité duquel il s'ouvre par un conduit étroit qui peut à peine recevoir une soie de sanglier.
Le canal de la trompe est assez large dans sa portion libre, et sa muqueuse est plissée en long, comme celle du canal déférent. Il présente partout, du pavillon jusqu'à son ouverture utérine, un épithélium cylindrique à cils vibratiles. Les mouvements des cils déterminent un courant qui va du pavillon de la trompe à l'utérus, et qui est apte à faire progresser l'ovule, mais non les animalcules spermatiques. La muqueuse de la trompe ne contient pas de glandules.
Utérus. — L'utérus offre à considérer le corps ou partie supérieure, et le col qui s'ouvre dans le vagin. Il est parcouru, du fond du corps jusqu'à l'ouverture du col, par un canal qui se rétrécit à l'union du corps avec le col. Il possède une paroi très épaisse composée de fibres musculaires lisses et de tissu conjonctif. Les fibres musculaires sont difficiles à isoler et à suivre. La couche
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superficielle esl composée de fibres longitudinales et de fibres transversales. Les premières forment une lame mince qui s'étend sur le fond, la face antérieure et la face postérieure de l'organe; les secondes, disposées en couches plus épaisses, se continuent en partie dans le ligament rond, dans le ligament de l'ovaire et l'oviducte. La couche moyenne, la plus épaisse, se compose de faisceaux longitudinaux, transversaux et obliques entre-croisés ; la couche la plus interne, très mince, comme l'externe, possède des faisceaux de fibres entrecroisés qui forment des anneaux à l'orifice des oviductes. Les fibres transversales du col constituent un véritable sphincter. Dans le col, on trouve aussi des fibres très superficielles dans les plis de l'arbre de vie. Les fibres musculaires de l'utérus et de la trompe sont courtes pendant l'état de vacuité; elles sont séparées par une grande quantité de tissu conjonctif dense, contenant des cellules ovoïdes.
La muqueuse utérine est intimement unie à la couche musculaire, dont cependant on peut la distinguer par sa couleur plus claire. Son chorion est formé de tissu conjonctif et contient des fibres musculaires lisses, sans fibres élastiques. Son revêtement épithélial consiste en une seule couche de cellules cylindriques à cils vibratiles.
Le mouvement des cils est dirigé de dehors en dedans. Les glandes de la muqueuse du corps sont des glandes en tubes simples analogues aux glandes de Lieberkûhn. Elles sont tapissées par un épithélium cylindrique à cils vibratiles et s'ouvrent sur la muqueuse, soit isolément, soit réunies au nombre de deux ou trois.
D'après Léopold, les glandes et les vaisseaux de la muqueuse sont entourés de gaines lymphatiques qui communiquent avec des espaces de même nature mis eux-mêmes en rapport les uns avec les autres par des fentes lymphatiques. L'ensemble de ces vaisseaux communique avec le réseau sous-péritonéal qui revêt toute la sur^ face externe de l'utérus et dont une partie se rend aux vaisseaux lymphatiques plus volumineux des ligaments larges.
La muqueuse du col de l'utérus, au lieu d'être lisse comme dans le corps, présente des plis palmés qui se réunissent dans l'arbre de vie. Ces plis sont hérissés, comme toute la muqueuse du col, par des villosités. Entre les plis, il existe des anfractuosités qui contiennent, comme toute la cavité du col, un mucus visqueux et transparent. A la surface des plis on trouve des dépressions utriculaires situées entre les villosités. Dans la profondeur des cavités anfractueuses
viennent s'ouvrir des glandes acineuses (Sappey) assez volumineuses et comparables par leur forme aux glandes sébacées. Les culs-de-sac de ces glandes sont tapissés de cellules cylindriques caliciformes et elles sont remplies de mucus visqueux.
Le mucus du col utérin provient d'une élaboration spéciale et d'une sécrétion opérées par les cellules cylindriques de cette cavité et par les glandes. De même que dans le revêtement intestinal, les cellules qui sécrètent le mucus se présentent 'habituellement sous la forme de cellules caliciformes, notamment dans les sinuosités de la muqueuse, dans les dépressions crypteuses et dans les glandes.
Le col de l'utérus montre souvent à l'état normal, chez les jeunes sujets, mais plus fréquemment chez les femmes âgées, des dilatations kystiques sphériques des glandes, contenant un liquide muqueux, qui ont reçu le nom à' œufs de Naboth. Les œufs de Naboth, de même que le liquide muqueux de la cavité du col, contiennent de lamucine et des stries qu'on pourrait, au premier abord, prendre pour des fibrilles. Des cellules cylindriques en dégénérescence muqueuse, ovoïdes, allongées ou sphériques, existent dans ce liquide, soit en rangées parallèles aux stries, soit irrégulièrement disposées. On y trouve aussi des cellules à prolongements ramifiés.
La muqueuse du col change complètement d'aspect et de structure à partir de l'orifice utérin dans le point où elle se réfléchit sur la saillie intravaginale du museau de tanche. Dans cette partie vaginale du col, la muqueuse est formée d'un tissu conjonctif possédant des papilles ; ces dernières sont enfouies dans un épithéfium pavimenteux stratifié.
La même structure du derme muqueux et de l'épithéfium existe dans les excroissances dures qu'on trouve à la surface du vagin et qui ne sont autres que des productions papillaires saillantes et recouvertes d'épithélium stratifié.
Les vaisseaux artériels de l'utérus cheminent dans la substance musculaire ; ils se ramifient dans la muqueuse et dans les couches musculaires en formant des réseaux de capillaires. Les veines qui en partent sont dépourvues de valvules; elles sont très larges et à parois minces, et elles suivent le même trajet que les artères. Les lymphatiques sont extrêmement nombreux; ils partent probablement de la muqueuse, forment à la surface utérine, sous le péritoine, des réseaux plus ou moins serrés et vont se jeter dans les ganglions pelviens et lombaires.
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Le lissu cellulo-vasculaii'e des ligaments larges contient des fibres musculaires lisses, indépendantes des vaisseaux (Rouget).
Pendant la menstruation, l'augmentation très notable de l'utérus est due à l'afflux plus considérable du sang dans son tissu musculaire et dans sa muqueuse. Celle-ci, en effet, subit quelques jours avant la menstruation et à son début, une hypertrophie considérable; elle devient plus molle et présente des glandes utriculaires faciles à isoler, mesurant de 200 p à 600 p. en longueur et 70 à 90 a en largeur; le tissu conjonctif de la muqueuse œdématiée présente des cellules fixes tuméfiées et môme en certains points des cellules géantes, et de nombreuses cellules lymphatiques migratrices. Les vaisseaux de la muqueuse sont dilatés et très nombreux. L'écoulement du sang menstruel se fait par le réseau superficiel de la muqueuse, car on ne voit ni ecchymoses ni infiltration profonde de son tissu. On a cru longtemps que la surface de la muqueuse était éliminée dans sa presque totalité, ou tout au moins dans sa partie superficielle. Mais il résulte des travaux deKundradt, de Léopold et de Sinéty, quejamais la tunique musculeuse de la muqueuse n'est mise à nu dans la menstruation et que la muqueuse persiste dans toute son épaisseur. Les faits d'élimination de glandes et de lambeaux plus ou moins étendus de la muqueuse exfoliée pendant la menstruation sont pathologiques.
Nous avons eu l'occasion d'examiner assez souvent les produits expulsés pendant la menstruation et coïncidant avec les troubles symptomatiques connus sous le nom de dysménorrhée pseudo-membraneuse. Ces productions sont variables. Tantôt il s'agit simplement de caillots fibrineux coagulés, qui ont de la peine à sortir parce que l'orifice externe du museau de tanche est très étroit, comme cela s'observe souvent chez les nullipares. L'examen microscopique montre de la fibrine à l'état fibrillaire, enfermant dans son réticulum des celluleslymphatiques et des cellules d'épithélium en grande quantité. Tantôt on a affaire à des fousses membranes blanchâtres irrégulières, qui consistent dans du mucus coagulé et mélangé à un certain nombre de cellules lymphatiques et épithéliales.
Dans d'autres cas, on trouve des lambeaux irréguliers qui contiennent des vaisseaux capillaires à parois embryonnaires, au milieu d'un tissu conjonctif infiltré de cellules lymphatiques. Il y a souvent alors en même temps des fragments de glandes utérines ou des glandes entières. On a bien en réalité affliire à une expulsion de la
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muqueuse exfoliée en partie. Cette élimination peut être totale, ce qui, du reste, est très rare; M. Guyon en a rapporté des exemples.
FiG. 228. — Cûuiie d'un lambeau de muqueuse utérine expulsé pendant les règles (dysménorrhée membraneuse). — Grossissement de 40 diamètres.
aa, points hémorrhagiques ; bb, points infiltrés d'éléments embryonnaires; ce, vaisseaux remplis de çflobules sanguins; ee, épithélium de la surface de la muqueuse pénétrant en certains points dans la profondeur du tissu pour former les glandes; ff, glandes revêtues de leur épithélium (coupées transversalement), d'après de Sinéty.
Une troisième série de faits plus nombreux concerne les débris plus ou moins complets de la caduque du début d'une grossesse. Ils sont faciles à reconnaître par la présence des villosités choriales, qui sont très caractérisées. La surface de la membrane rendue est en effet villeuse, ce qu'il est facile de constater sous l'eau, à simple vue; les villosités sont formées de cylindres rameux contenant des vaisseaux dans leur intérieur et couverts d'épithélium. De plus, on trouve en un point de la membrane, si elle est rendue complète, une partie lisse ou une cavité contenant l'embryon. Nous avons la conviction que les faits de dysménorrhée villeuse sont toujours relatifs à des produits de conception et aux membranes d'un embryon de deux à trois semaines.
Les modifications que subit l'utérus pendant la grossesse portent surtout sur les fibres musculaires lisses, sur les vaisseaux et sur la muqueuse. L'hypertrophie considérable de la couche musculeuse est causée par l'accroissement du volume des fibres musculaires préexistantes et par la naissance de nouvelles fibres. Les premières deviennent dix fois plus longues et cinq fois plus larges qu'à fétal normal. La production nouvelle de fibres lisses s'effectue surtout pendant les premiers mois de la grossesse, dans les couches internes de la tunique musculeuse.
MODIFICATIONS DE L'UTÉRUS PENDANT LA GROSSESSE
Aussitôt après la conception, la muqucLisc s'épaissit, devient |)liis lâche et plus rouge, et des plis saillants s'y accusent; elle estinliltrée de cellules embryonnaires en même temps que ses glandes s'hypertrophient (caduque vraie). Au niveau de l'œuf elle se transforme en placenta utérin. Celte portion placentaire de la muqueuse donne naissance à des bourgeons qui s'étendent tout autour de l'œuf en constituant la caduque réfléchie. L'épithélium cylindrique de la muqueuse du corps de l'utérus disparaît complètement sur les caduques. La muqueuse du col ne participe en rien à ce travail; elle conserve son épithélium et sécrète le bouchon muqueux qui remplit le canal cervical pendant la grossesse. Les vaisseaux sanguins de l'ulérus présentent une hypertrophie de leurs fibres lisses analogue à celle des parois musculaires.
Après l'accouchement, la caduque vraie est éliminée; l'expulsion du placenta laisse à vif une surface bourgeonnante qui se détruit et est également expulsée. La surface interne de l'utérus ne présente plus aucun vestige de muqueuse, mais un tissu mou, pulpeux, dans lequel, au milieu de tissu conjonctif embryonnaire, on trouve des fibres musculaires hypertrophiées, des vaisseaux et des cellules. Celles-ci, qui sont des cehules de tissu conjonctif, sont tuméfiées, aplaties ou sphériques, ovoïdes ou à prolongements multiples, parfois très volumineuses, granuleuses, contenant un ou plusieurs noyaux et souvent en dégénérescence graisseuse.
Les phénomènes histologiques qui constituent la régénération de la muqueuse n'ont pas été suffisamment étudiés jusqu'ici; il est probable qu'ils s'effectuent lentement, car la plaie qui correspond à l'insertion placentaire est encore reconnaissabie plusieurs mois après l'accouchement, à son aspect fongueux ou à l'infiltration grisâtre de son tissu. Slavjanski a décrit, dans la partie saillante qui représente l'insertion du placenta, trois mois après l'accouchement, des végétations papillaires analogues par leur structure aux bourgeons charnus et une infiltration de la couche superficielle de la muqueuse par des cellules lymphatiques. La surface de la muqueuse et celle des végétations étaient dépourvues de cellules épithéliales. Les glandes utriculaires bien formées et présentant leur disposition normale étaient remplies de celUiles rondes dans la partie la plus interne de leur trajet.
Les fibres musculaires reviennent rapidement à leur volume ordinaire après s'être inhltrées de granulations graisseuses. Il est pro-
bable qu'une partie d'entre elles est détruite par dégénérescence araisseuse.
i^ ^. — Histologie et anatoiiiie patliologiqac des trompes et de l'utérus.
Congestion , hémorrhagie de la trompe. — L'hyperhéniie des trompes, portant à la fois sur les divers tissus qui les composent, s'observe dans la menstruation, après les excès de coït et dans les affections aiguës de l'utérus.
Les hémorrhagies de la muqueuse des trompes et les épanchements sanguins dans leur cavité surviennent quelquefois dans les mêmes conditions et dans une série d'autres maladies. Ainsi Rokitansky cite deux cas d'hémorrhagie de la trompe dans le typhus abdominal, un autre chez une nouvelle accouchée morte de pleurésie et d'hépatite, un quatrième dans une rétroversion utérine. Barlow l'a observée dans un purpura hémorrhagique ; Scanzoni, dans la congestion menstruelle; Puech, chez une jeune fille atteinte de rougeole, qui mourut d'une hémorrhagie de la trompe s'étant frayé une ouverture dans le péritoine et ayant occasionné une péritonite généralisée. A ces observations citées par Fœrster, nous pouvons joindre celles de Rover et de Godelle analysées par M. Bernutz, et qui lui paraissent être des exemples de rupture de la trompe dans des grossesses extra-utérines tubaires. (Voyez plus bas VHématocèle péri-utérine.)
Inflammation de la trompe. Salpingite catarrhale. — L'inflammation catarrhale de la trompe est très commune à la suite des affections inflammatoires et catarrhales des voies génitales, pendant l'état de vacuité ou après l'accouchement. Les trompes sont distendues, volumineuses, sinueuses, avec des dilatations irréguhères; cette lésion est souvent accompagnée d'une congestion de l'ovaire et presque constamment d'une irritation du péritoine voisin, d'une véritable pelvi-péritonite subaiguë ou chronique avec formation d'adhérences, quelquefois d'une péritonite aiguë et suppurée. Aussi la trompe est-elle alors fixée en général à l'un des organes voisins : elle adhère presque toujours à l'utérus, à la partie inférieure du l'orps ou au col plutôt qu'au bord supéi'ieur. Les tumeurs formées
TUMEURS DES TROMPES. TUBERCULES
par l'hypertrophie et l'adhérence de la trompe sont habituellement accessibles au toucher vaginal.
Dans rinflainmation aiguë de la trompe, ce conduit atteint la grosseur du petit doigt ou davantage; sa muqueuse est très rouge, très congestionnée et épaissie; ses plis longitudinaux sont effacés; le pavillon étant oblitéré, elle est remplie d'un liquide rnuco-purulent ou tout à fait opaque; à l'examen mici'oscopique de ce liquide, on trouve une grande quantité de cellules épithéliales cylindriques granuleuses plus ou moins déformées, mélangées à des cellules lymphatiques. Sur les coupes de la paroi, on constate que les cellules cylindriques sont desquamées presque partout; le tissu conjonctif de la muqueuse est infiltré de cellules lymphatiques, qui sont particulièrement nombreuses autour des vaisseaux. Elles forment des traînées autour des faisceaux musculaires, qui du reste ne présentent pas de modifications appréciables.
L'inflammation de la trompe offre son maximum d'intensité dans la métrite puerpérale; elle se complique toujours alors de phlébite, de lymphangite et de péritonite généralisée ou partielle, avec fausses membranes infiltrées de pus et épanchement purulent.
Dans l'inflammation chronique, les adhérences de la trompe aux organes voisins sont constantes, le tissu conjonctif de la muqueuse est épaissi et induré, le liquide contenu est tantôt plus clair, plus séreux, tantôt plus opaque et plus caséeux que dans le cas précédent.
On doit considérer comme une forme d'inflammation chronique i'hydropisie de la trompe, qui peut égaler la grosseur d'une tête d'enfant, et les poches plus ou moins nombreuses situées les unes au bout des autres, qui convertissent le canal de la trompe en une série de kystes distincts, la partie du conduit intermédiaire à ces kystes étant oblitérée.
Il peut arriver, mais cela est très rare, que le liquide d'une hydropisie de la trompe soit évacué par l'ouverture élargie de ce conduit dans l'utérus et se vide par cet organe et par le vagin (voy. p. 691).
Tumeurs des trompes. Tubercules. — La tuberculisation des trompes se montre en même temps que celle des autres organes génitaux de la femme ; il se produit des granulations tuberculeuses dans le péritoine qui revêt la trompe et dans le tissu cellulaire sous-muqueux. Il survient en même temps une inflammation calarrhale intense de la muqueuse. Le conduit se dilate et se remplit d'un pus qui est d'abord muqueux ou muco-purulent, mais qui
passe bientôt à l'état caséeux. Dans la muqueuse et dans le tissu conjonctif sous-muqueux, les granulations et le tissu embryonnaire qui les unit subissent aussi la dégénérescence caséeuse. Le tissu de la trompe situé entre le péritoine tuberculeux et le tissu conjonctif sous-muqueux épaissi est lui-même infiltré de cellules lymphatiques. Ces lésions déterminent, dans les parois de la trompe, un épaississenient assez considérable et une rigidité telle que son calibre paraît béant sur une surface de section. La trompe ainsi altérée est volumineuse, bosselée; elle est le plus souvent repliée sur elle-même, adhérente à l'utérus et aux organes voisins. Les faits recueillis par MM. Bernutz, Siredey, Brouardel, ceux en assez grand nombre insérés dans les Recueils de la Société anatomique, établissent que la tuberculose peut débuter par la trompe.
Carcinome. — Le carcinome de la trompe, qui n'est jamais primitif, succède habituellement à celui de l'utérus ; lorsque le carcinome est limité au col utérin, la trompe est presque toujours intacte. Dans un fait de carcinome secondaire de la trompe, nous avons vu cet organe très hypertrophié présenter, du côté du péritoine, son pavillon également infiltré par le cancer, ouvert et rempli d'un liquide laiteux. Il y avait en même temps une péritonite à laquelle la malade avait succombé. 11 était évident que le carcinome de la trompe avait été la cause de la péritonite, et il existe quelques exemples de ce genre cités par les auteurs. Généralement le carcinome de la trompe développé ainsi par la propagation du carcinome utérin se complique de celui de l'ovaire. Rokitansky a observé des végétations cancéreuses dans la cavité d'une trompe remplie de liquide.
Kystes de la trompe. — Les kystes développés au pourtour de la trompe sont très communs, mais en général petits ; on ne connaît pas encore complètement leur mode de développement. Cependant il en est un, celui qui se trouve si souvent à l'extrémité des franges du pavillon, qu'on regarde comme développé dans l'extrémité en cfBcum du conduit dit de Millier, organe fœtal d'où provient le conduit de la trompe. Un autre kyste qui se trouve souvent à côté du précédent et qui s'insère au ligament large, représenterait, d'après Virchow, un vestige du conduit excréteur primitif du corps de Wolft. Ces deux kystes atteignent au plus le volume d'une cerise. Outre ces kystes, on en trouve qui sont développés dans les tubes du corps
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de Rosenmûller, et enfin il en est qui semblent naître simplement dans le tissu cellulaire sous-péiitonéal de la trompe et du ligament large.
Inflammations péri-utérines. — Nous n'avons pas à revenir ici sur la péritonite localisée dont nous avons donné la description à la page 478; mais les inflammations péri-utérines jouent, dans la pathologie de l'utérus, un rôle tellement important, que nous devons en présenter tout au moins un résumé. Ces inflammations siègent :
i° Dans le péritoine du petit bassin et tout particulièrement dans les enfoncements du péritoine qui correspondent aux culs-de-sac vaginaux postérieur et latéraux. C'est la périmétrite ou pelvi-péritonite. Le péritoine pelvien enflammé, tapissé de fausses membranes, est le siège d'un épanchement séro-purulent, divisé par des tractus fibrineux. L'ovaire et la trompe, également entourés de fausses membranes, adhèrent entre eux et à l'utérus ; plus tard, les fausses membranes s'organisent, la trompe est souvent dilatée et son orifice oblitéré; les faisceaux musculaires des couches externes de l'utérus présentent une dégénérescence graisseuse; la muqueuse utérine est atteinte d'une inflammation chronique. Les vaisseaux lymphatiques du corps de l'utérus enflammé paraissent être souvent le point de départ de la pelvi-péritonite.
2° Dans le tissu conjonctif limité en haut par les enfoncements du péritoine autour de l'utérus, en bas par le muscle releveur de l'anus. Ce tissu conjonctif entoure la partie supérieure du vagin et le col utérin. Les occasions dans lesquelles on peut observer à l'autopsie cette inflammation circumutérine sont extrêmement rares, car la lésion n'est pas grave par elle-même. La tuméfaction du tissu, perceptible au toucher vaginal, donne souvent la sensation d'une nodosité isolée qui a été regardée par A. Guérin, Martineau, etc., comme un ganglion enflammé. Il s'agit plutôt ici d'inflammation hmitée d'un plexus de vaisseaux lymphatiques, car l'existence d'un ganglion dans celte région est contestable ou tout au moins inconstante. La tuméfaction du tissu conjonctif est due à un œdème inflammatoire.
3° Lorsque l'inflammation est plus intense, elle ne se limite pas seulement au tissu circumutérin comme dans le cas précédent, mais elle envahit aussi le ligament large. On a alors affaire à un phlegmon du ligament large ou paramétrite. L'importance des lésions des vaisseaux et des ganglions lymphatiques dans cette maladie a été
mise en relief parCruveilhier, Siredey, Gueneau de Mussy, A. Guérin, Lucas-Gharnpionnière, etc. Il est vrai de dire que la démonstration de ces lymphangites est donnée surtout et presque uniquement pour certaines pelvi-péritonites d'origine puerpérale. L'infiltration séreuse ou séro-purulente du tissu conjonctif et les collections purulentes plus ou moins nombreuses, disséminées ou réunies en grands foyers, siègent dans le tissu circumutérin, dans les ligaments larges, dans la fosse iliaque et peuvent même remonter jusque dans la région rénale. Dans la majorité des cas suivis de nécropsie, on trouve, en même temps, une inflammation du péritoine pelvien.
Hématocèle péri-utérine. — Nous avons vu déjà que des épanchements sanguins pouvaient avoir lieu dans le péritoine après la rupture d'un follicule de Graaf (Laugier) ; mais la quantité du sang est alors très minime ; d'autres hémorrhagies très abondantes arrivent par suite de la rupture de gros vaisseaux veineux variqueux des ligaments larges (Ghaussier, Olivier d'Angers, Richet), ou par une hémorrhagie de la trompe, qu'il s'agisse de fluxion menstruelle, d'hémorrhagie à la suite de l'accouchement, ou de rupture de la trompe dans la grossesse tubaire extra-utérine. Dans la grossesse lubo-ovarienne, l'hémorrhagie est causée soit par une rupture des veines tubo-ovariennes variqueuses, soit par une rupture de l'ovaire, soit par une solution de continuité de la trompe, soit par la rupture du kyste fœtal. Lorsque l'hémorrhagie est très abondante, elle entraîne rapidement la mort, soit par la quantité du sang épanché dans le péritoine, soit par la péritonite suraiguë qui en résulte. Mais lorsque l'épanchement sanguin inlrapéritonéal s'effectue dans des conditions d'inlensité moindre, et qu'il se répète à plusieurs repi'ises dans des périodes menstruelles, le sang épanché en petite quantité fuse dans la partie déclive du péritoine pelvien, et il se fait là une inflammation péritonéale qui entoure la tumeur sanguine de fausses membranes. Ce sont là à proprement parler les hémalocèles péri-utérines, qui ont une grande importance au point de vue de la clinique. Bernutz, qui a contribué plus que personne, par des publications nombreuses et importantes sur ce sujet, à édifier l'histoire de cette maladie, fait également jouer un rôle considérable à la trompe dans laprôdution de l'hémorrhagie qui s'effectue dans le péritoine. Le sang provenant de la trompe s'épanche en effet dans la séreuse, que l'hémorrhagie se soil faite primitivement dans la trompe, ou à la fois dans la trompe el l'utérus, ou qu'il y ait eu
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rétention, dans ruténis, du sang catainénial pendant plusieurs mois, comme cela se rencontre dans l'atrésic du col chez les jeunes filles. Il faut reconnaître toutefois que le canal de la trompe, surtout au niveau de son passage dans la paroi musculeuse de l'utérus, ne se prête que bien difficilement au rcHux des liquides contenus dans l'utérus; cependant le fait a été mis hors de doute dans plusieurs observations. Bernulz a publié de plus des faits ipii établissent la possibilité d'épanchements sanguins dans le tissu cellulaire des ligaments larges, épanchements qui sont situés sous le péritoine et qui décollent le tissu conjonctif du vagin, de façon que la tumeur proémine du côté de ce conduit.
Virchow a remarqué de son côté que des néon:iembranes vascularisées, dues à une inflammation primitive ou consécutive, peuvent se former cà la surface du péritoine ; ces néomembranes ellesmêmes sont alors le point de départ de suffusions sanguines à leur surface ou dans le tissu conjonctif lâche qui les constitue, ainsi que cela se produit dans les néomembranes de la pachyméningite, d'où le nom de pachypéritonite hémorrhagique qui a été proposé par Besnier.
Quelle que soit l'origine de l'hématocèle, elle se caractérise par une tumeur siégeant en arrière ou sur les côtés ou tout autour de l'utérus, tumeur qu'on peut apprécier par le toucher vaginal. L'enveloppe de la tumeur consiste dans des fausses membranes hbrineuses d'abord, celluleuses ensuite, qui la séparent de la cavité péritonéale; elle est limitée en bas et sur les côtés par le péritoine et par les annexes de l'utérus. Elle contient du sang coagulé ou liquide de couleur variable, suivant l'âge de l'épanchement et suivant les modifications chimiques qu'il a subies. A la longue, le sang se résorbe, et la poche revient sur elle-même à la faveur de l'organisation du tissu conjonctif qui la circonscrit. En même temps que du sang épanché, on a observé quelquefois des foyers inflammatoires et même des foyers purulents, en sorte que le phlegmon péri-utérin et l'hématocèle, qui ont tant d'analogies au point de vue de leur siège et de leurs symptômes, peuvent aussi se compliquer l'un l'autre.
A. Lésions de la muqueuse utérine.
Nous distinguerons les lésions pathologiques de l'utérus suivant qu'elles sont localisées sur sa muqueuse, dans son parenchyme mus-
culaire, ou à sa surface, sous la séreuse ; nous ferons remarquer toutefois que telle lésion de la muqueuse et du tissu conjonctif sousmuqueux détermine une augmentation ou une diminution de volume de la paroi fibro -musculaire de l'utérus et que dans certaines inflammations ou tumeurs la totalité des tissus de Futérus est envahie.
Congestion, Hémorrhagie. — La congestion de l'utérus due à la stase veineuse est très commune dans les maladies du cœur et du poumon avec asphyxie. La muqueuse du corps de l'utérus est rouge violacé et contient une quantité variable de mucus sanguinolent. Cette lésion est très commune chez les personnes âgées. Elle se produit dans la compression des plexus veineux utérins par des tumeurs, en particulier par des tumeurs fibreuses de l'utérus et des annexes. Les hémorrhagies physiologiques de la menstruation ne rentrent pas dans notre sujet; mais nous devons dire un mot des épanchements sanguins menstruels de l'utérus qui ne peuvent être expulsés assez vite ou qui sont retenus complètement par suite d'un rétrécissement ou d'une oblitération complète de l'orifice du col, ou même par une imperforation de l'hymen. En pareil cas, la trompe est aussi pleine de sang, et il y a parfois issue du sang par la trompe dans le péritoine (voyez VHématocèle péri-utérine, p. lOà). Nous ne ferons que rappeler les hémorrhagies utérines qui suivent l'accouchement et l'avortement.
Métrites. — L'inflammation de l'utérus peut porter sur sa muqueuse ou sur son tissu fibro-musculaire, d'où la division des métrites en interne ou catarrhale et parenchymateuse. La métrite est aiguë ou chronique. Les caractères de la métrite catarrhale varient aussi suivant qu'on l'examine dans le col ou dans le corps de l'utérus ; la métrite puerpérale présente des caractères tout à fait spéciaux. On envisage souvent aussi isolément les diverses altérations inflammatoires et ulcératives du col utérin, de telle sorte que les variétés de la métrite sont très nombreuses. Mais il faut bien savoir que les inflammations de la muqueuse et du parenchyme sont rarement isolées. Nous suivrons la division adoptée par de Sinéty en métrite aiguë et chronique.
Métrite aiguë. — La métrite aiguë est rare en dehors de l'état puerpéral. Les autopsies en sont peu communes. Elle se caractérise
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surtout par une congestion, une réplétion des vaisseaux, une rougeur de la muqueuse et une sécrétion catarrhale du col et du corps de l'utérus. Elle survient, soil à la suite de la vaginite blcnnorrhagique, soit avec une éruption locale du col de l'utérus, ou dans certaines maladies générales aiguës comme la fièvre typhoïde, ou, ce qui est plus commun, avec une série d'états pathologiques, la scrofule, la tuberculose, la syphilis, etc. Dans bien des cas, il faut en chercher la cause dans la cliloro-anémie, dans les désordres de la menstruation ou dans les suites éloignées de la parturition. Le catarrhe de la muqueuse du col donne lieu à l'écoulement d'un liquide muqueux comme celui du col, mais qui, au lieu d'être transparent, est plus ou moins puriforme Le catarrhe plus fréquent de la muqueuse du corps de l'utérus, est caractérisé par la sécrétion abondante d'un liquide plus séreux que le précédent, de couleur également opaque et puriforme. Dans ce cas, la formation et la desquamation abondante des cellules d'épithélium, les cellules lymphatiques épanchées en dehors des vaisseaux, constituent l'écoulement, qui est parfois teinté de rouge par du sang. La turgescence des vaisseaux de la muqueuse et l'infiltration de son tissu par de la sérosité accompagnent la sécrétion.
Sur les coupes de la muqueuse, on constate que les cellules de l'épithélium superficiel ont disparu presque partout et que les glandes sont situées au milieu d'un tissu embryonnaire.
Souvent la surface vaginale du museau de tanche est rouge, érodée et papillaire.
L'utérus est augmenté de volume, sa paroi est ramollie, infiltrée de cellules embryonnaires et ses vaisseaux sont dilatés. Les abcès y sont tout à fait exceptionnels.
Métrite chronique. — Les lésions de la métrite chronique étant plus connues et plus nombreuses que celles de la métrite aiguë, il est utile d'envisager successivement la métrite interne et la métrite parenchymateuse, bien qu'elles soient souvent unies.
a, Métrite interne chronique. — L'utérus est augmenté de volume, ce qui est dû, non à l'épaississement de ses parois, mais à une dilatation de sa cavité. Il est ramolli; lorsqu'on l'incise, on reconnaît que la dilatation porte souvent sur la cavité du corps. Celleci contient un liquide puriforme ou sanguinolent. La muqueuse, considérablement épaissie, de coloration rouge ou ardoisée, est ra-
reraciiL lisse, mais le plus souvent hérissée de villosités, parsemée de granulations, de fongosités variant de la grosseur d'un pois à une framboise. Ces végétations, qui siègent surtout à la paroi postérieure, arrivent, en se pédiculisant, à former de véritables polypes. Dans le col, les plis de l'arbre de vie sont exagérés; on y voit une hypertrophie des papilles, de nombreux œufs de Naboth, des excroissances polypeuses formées par un tissu conjonctif vascularisé, quelquefois muqueux, prenant la forme allongée de la cavité du col où elles se développent, ou bien restant sessiles et petites. Les premières font assez souvent saillie dans l'orifice du museau de tanche et peuvent acquérir plusieurs centimètres de longueur. Parmi ces petits polypes, il en est qui contiennent, parsemés dans leur tissu ou seulement à leur extrémité, des œufs de Naboth produits par l'accumulation et la rétention du liquide muqueux dans les glandes des plis de Tarbre de vie.
Les polypes fibro-muqueux sont beaucoup plus rares dans la cavité du col; cependant ils peuvent s'y développer; ils sont généralement petits et sessiles. Quelquefois nous avons vu, dans la muqueuse du corps, des œufs de Naboth de faible dimension répandus sur toute sa surface.
Dans le catarrhe chronique intense de la muqueuse du corps, on constate une couleur rouge brun très accentuée de la muqueuse et, en la comprimant en redressant la courbure du canal musculaire qui la double, on voit sortir un liquide puriforme par les orifices glandulaires.
On rencontre quelquefois, accidentellement, chez les vieilles femmes, une métrite chronique avec oblitération d'un des orifices du col, plus souvent de l'orifice interne. Il en résulte que la cavité du corps est séparée de celle du col. La première renferme une quantité plus ou moins considérable de liquide séro-purulent ou purulent et le corps utérin est dilaté, piriforme ou sphérique. Dans la cavité du col, il existe un liquide muqueux, épais, transparent, et la muqueuse offre à considérer une grande quantité d'œufs de Naboth.
Les granulations et fongosités de la muqueuse du corps utérin, dans la métrite chronique, ont depuis longtemps été signalées par Récamier et Aran. L'histologie de ces productions et des modifications de la muqueuse a été très soigneusement étudiée par de Sinély, La surface de la muqueuse, dépouillée de ses cellules cylindriques, ne présente plus qu'une couche de cellules lymphatiques
VÉGÉTATIONS DUES A LA MÉTRITK INTERNE CHRONIQUE
infiltrées dans le tissu conjonctif. Il n'y existe pas de cellules pavimenleuses, contrairement à ce que certains auteurs ont avancé.
jo^yp
FlG. 229. —Coupe transversale d'une graiiulalion dans un cas de mélrito interne clirouiijue.
Grossissement de 40 diamètres.
a, stroma; b, coupe des glandes dilale'es et revêtues de leur cpitlielium ; c, coupe de vaisseaux
(d'après de Sinety).
Les végétations fongueuses de la surface revêtent trois formes principales :
\' Dans certaines d'entre elles, on observe une hypertrophie des
FiG. 230. — Coupe longitudinale d'une granulation formée d'éléments emliryonnaires dégénérés en
certains points, dans un cas de métrite interne chronique, — Grossissement de 40 diamètres.
a, tissu embryonnaire ; 6, points ayant subi la dégénérescence graisseuse (d'après de Sinety).
glandes dilatées et devenues flexueuses; leur épithélium est conservé (fig. 229).
OVIDUCTE ET UTERUS.
2" D'autres végétations, peu vascularisées, sont formées de cellules embryonnaires; il ne subsiste que des traces des glandes ou quelques cellules d'épi thélium dégénéré (fig. 23U).
3° Certaines fongosités sont presque uniquement formées de vaisseaux, dont quelques-uns atteignent un volume considérable (voy. fig. 231).
Fig. "231. — Coupe transversiilc d'une granulation conslituéc par des vaisseaux dilato's et remplis de
globules sanguins dans un cas de métrite interne chronique. — Grossissement de 40 diamètres.
a, slroma embryonnaire; b, vaisseaux coupés en travers; c, vaisseaux coupés longitudinalcment ;
d, vaisseaux dilatés, remplis de globules sanguins
(d'après de Sinéty).
On peut, sur un même utérus, rencontrer ces trois variétés de végétations qui sont en rapport : la première avec un écoulement muqueux, la seconde avec une sécrétion purulente, la troisième avec des hémorrbagies.
Consécutivement à ces divers états pathologiques, la muqueuse de la portion vaginale du col accessible à la vue est toujours plus ou moins altérée. Ainsi, dans le catarrhe du col ou du corps, lorsque le liquide sécrété passe en abondance par l'orifice utérin, il stagne et reste en contact avec les lèvres du museau de tanche, surtout au milieu de la lèvre inférieure, et il en résulte une érosion superficielle d'abord, puis une véritable ulcération qui détruit tout le revêtement épithélial. Dans les états chroniques, on observe, à la lèvre postérieure, un bourgeonnement des papilles du chorion muqueux sous forme de petites granulations composées de tissu conjonctif embryonnaire parcouru par des vaisseaux. Ces granulations sont rosées ou rouges. Lorsqu'elles guérissent, elles se recouvrent d'épithélium et s'affaissent, leur tissu embryonnaire revient à l'état fibreux. Il est facile de s'assurer, dans les cas favorables à l'étude de leur dévelop-
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pcmenl, qu'elles proviennent simplement d'une inllaiumation pi'oduclive des papilles qui existent normalement sous l'épithélium stiatifié de cette partie de la muqueuse du col.
Lésions du museau de tanche. — La muqueuse du museau de tanche est le siège d'une série d'éruptions : on y a décrit des vésicules d'herpès analogue à celui de la vulve et du prépuce, des bulles de pemphigus, des éruptions en rapport avec les fièvres éruptives, des chancres simples ou indurés, des plaques muqueuses, des végétations qui naissent sur la surface des plaques muqueuses, des érosions qui succèdent à ces diverses éruptions, etc. Dans la syphilis secondaire, on trouve à peu près constamment une rougeur du col et un catarrhe utérin; celui-ci est surtout développé lorsque la surface du col a été le siège de plaques muqueuses suivies d'érosions.
Indépendamment de ces ulcérations du col, il existe des altérations assez profondes de la muqueuse qui simulent une ulcération, bien que l'on constate une couche d'épithélium à leur surface. A la surface de ces pseudo-ulcérations, on trouve, d'après de Sinéty, à la place de l'épithélium stratifié presque complètement détruit, une simple couche d'épithélium cylindrique ou cubique; on constate en outre, sur les coupes, des enfoncements épithéliaux ressemblant à des diverticules glandulaires revêtus d'épithélium cylindrique ou caliciforme.
La présence de ces glandes observées dans la portion vaginale du col où elles n'existent pas à l'état normal est due à ce que la muqueuse s'est renversée en dehors comme le fait la conjonctive palpébrale dans l'ectropion. Au-dessous de l'épithélium, on observe, dans les points malades, une épaisse couche d'éléments embryonnaires et des hémorrhagies interstitielles. Cette lésion, qui débute au-dessous des cellules épilhéliales conservées , s'infiltre profondément par places, sous forme d'îlots de petites cellules, dans le tissu fibromusculaire de l'utérus. Il en résulte un épaississement hypertrophique du col.
Lorsque la muqueuse du col est renversée en dehors, la portion visible au spéculum présente souvent des œufs de Naboth.
b. Métrile parenchymaleuse chronique. — Dans la métrite chronique parcnchymaleuse ou interstitielle, l'utérus est en général augmenté de voluuie. Il peut atteindre la grosseur du poing. Cette augmentation de volume est habituellement régulière. Lorsqu'elle est
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partielle, il en résulte une déformation, une hypertrophie du col ou d'une de ses lèvres, et alors le col a la forme d'une trompe, d'où le nom de tapiroïde qui lui a été donné. La paroi utérine, au fond de l'organe en particulier, atteint une épaisseur de 2 à 3 centimètres ; la cavité utérine est en général accrue. Comme cette affection n'entraîne pas la mort par elle-même, on ne la rencontre qu'accidentellement à l'autopsie. Lorsqu'on a affaire à une métrite parenchymateuse rapprochée de son début, le tissu utérin est mou, gorgé de sucs, rougeAtre, et il laisse écouler une grande quantité de sang. Il existe en même temps d'habitude une métrite interne et des ulcérations du col. A une période plus avancée, le parenchyme est induré, résistant, blanchâtre, d'une dureté presque cartilagineuse. A l'examen histologique de la métrite parenchymateuse au début, on trouve une grande quantité d'éléments embryonnaires dans toute
//0ll^
FiG, £32. - CoLipc du tissu ulérin dans un cas de niéliltc chronique. — Grossiss. do 40 dhmictrcs.
a, espaces lyniplialiques dilatés; b, vaisseaux; c, tissu conjonctif cii'cumvasculairc ; d, coupe de faisceaux musculaires; r, coupe longitudinale de faisceaux iiuisculaires.
l'épaisseur de la paroi de l'utérus. Ces cellules se rencontrent surlout autour des vaisseaux qui sont très dilatés. Plusieurs auteurs, Yirchow entre autres, considèrent l'hypertrophie de la paroi utérine, dans les stades plus avancés, comme due à une formation nouvelle de faisceaux musculaires; ils assimilent, en raison de cette
INFLAMMATION PUERPÉRALE
conreption, les hypertrophies partielles du col, allongements, chute de la matrice, etc., à la métrite parenchymateuse. Pour d'autres anatomistes, Rokitanski, Kiwisch, etc., l'épaississcment des parois est causée par une néoformation de tissu fibreux. D'après de Sinéty, on observe, sur les coupes, une dilatation considérable des espaces lymphatiques, et une hyperplasie très accusée du tissu conjonctii' circumvasculaire. Ce tissu nouveau est formé de faisceaux fibreux et il est pauvre en éléments cellulaires. C'est une sclérose périvasculaire distincte de l'épaississcment athéromateux de la tunique externe des vaisseaux. Elle a pour effet de rétrécir leur calibre et même de les oblitérer partiellement.
Lorsque l'inflammation de la muqueuse est très intense, on y trouve une infiltration de son chorion par des cellules lymphatiques et de la fibrine en assez grande quantité pour qu'une mortification superficielle, une ulcération en soit la conséquence; c'est ce qu'on observe, très rarement, il est vrai, clans la fièvre typhoïde et dans les fièvres éruptives graves.
Inflammation puerpérale. — La métrite puerpérale, qu'elle débute aussitôt après l'accouchement, dans les jours qui le suivent ou plusieurs, semaines après (métrite post-puerpérale), n'est jamais une simple métrite interne, et elle s'étend au parenchyme, aux sinus veineux, aux vaisseaux lymphatiques, au revêtement péritonéal, aux trompes, etc.
L'utérus est, en effet, ainsi que nous l'avons vu (p. 698), profondément modifié par la parturition dans toutes ses parties, dans sa muqueuse, dans sa paroi musculaire, dans ses vaisseaux, et il est prédisposé, par ce surcroît d'activité physiologique de tous ses éléments, à l'inflammation aiguë qui n'en est qu'une exagération; aussi toutes les parties qui le composent participent-elles à l'inflammation puerpérale. L'économie tout entière est profondément troublée et elle est apte, plus que dans tout autre état physiologique, à se laisser envahir par les bactéries qui accompagnent les inflammations purulentes (1) . Les efforts, le traumatisme, les manipulations et opérations subis pendant l'accouchement, la plaie qui résulte du décollement du placenta, les fissures ou déchirures de la vulve et du vagin, qui constituent les portes d'entrée des bactéries, sont les
(1) Doléris, La [lèvre puerpérale et les organismes inférieurs, 1880, in-8, thèse de Paris.
causes occasionnelles et adjuvantes de l'inllammation. La putridité du contenu de l'utérus, les phlébites, lymphangites, l'état du sang qui transporte les germes infectieux, sont les causes des phénomènes fébriles si rapidement terminés par des abcès métaslatiques multiples, par la péritonite généralisée et par la mort.
A l'autopsie des nouvelles accouchées mortes de métro-péritonite, on trouve l'utérus non revenu sur lui-même; ses parois sont flasques, imbibées de sucs, ses sinus veineux sont habituellement plus ou moins remplis de pus ou d'un coagulum fibrinopuriforme.
La muqueuse de l'ulérus présente une coloration rouge lie de vin, elle est imbibée d'un liquide puriforme sanieux, et la caduque utérine est pulpeuse, ramollie. Au niveau de l'implantation placentaire, on voit une surface végétante formée par les cotylédons de la muqueuse. A la partie saillante des cotylédons il existe souvent de petits caillots fibrincux. Tout le disque placentaire est mou, infiltré de sang sanieux mêlé à un liquide puriforme et d'une odeur fétide. Souvent toute cette partie de la muqueuse est gangrenée, de couleur brun noirâtre, et, lorsqu'on y laisse tomber un filet d'eau, on en détache des lambeaux. D'autres fois, il existe au même point une pseudo-membrane grisâtre qui se détache par lambeaux et sous laquelle le tissu de la muqueuse est rouge brun. Cette pseudomembrane diphthéritique ou gangreneuse est quelquefois étendue sur toute la muqueuse utérine. Lorsqu'on examine au microscope le liquide obtenu par le raclage de la surface, on y trouve une grande quantité de cellules lymphatiques. Ces cellules présentent à leur surface et dans leur protoplasma une quantité plus ou moins grande de diplococci ou de chaînettes de microbes ronds. Dans les couches profondes de la muqueuse et du chorion infiltrées de sérosité, on obtient par le raclage un peu de liquide qui contient des cellules lymphatiques et de grandes cellules du tissu conjonctif tuméfiées et granulo-graisseuses.
Le col de l'utérus est ramolli, rouge violacé, pulpeux, souvent couvert de pseudo-membranes grises sous lesquelles le tissu est fortement congestionné. La même lésion gangreneuse existe par places sur la muqueuse vaginale et sur la vulve.
La cavité des sinus veineux est libre ou bien elle contient, comme nous l'avons déjà dit, un liquide puriforme ou de la fibrine coagulée ou ramollie, semi-liquide, mêlée à des cellules lymphatiques et à des cellules endotliéliales tuméfiées et granuleuses. La paroi
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de CCS sinus })i'cscnle les caraclcrcs 1res inanifesles d'une endo- et d'une périphlébile.
Les grosses veines sont souvent remplies de pus ou de librine, et le tissu conjonclif des ligaments larges contient toujours une quantité plus ou moins grande de pus, si bien que, lorsqu'on coupe par tranches le tissu des ligaments larges le long de l'utérus, on tombe toujours sur un ou plusieurs petits foyers purulents situés dans le tissu conjonctif ou dans les veines.
Les vaisseaux lymphatiques superficiels de l'utérus sont quelquefois remplis de pus et, dans tous les cas, le péritoine qui entoure l'utérus est le siège d'une inflammation intense avec rougeur, vascularisation, formation de fausses membranes lîbrino-puriformes à sa surface, avec infiltration purulente de son tissu conjonctif.
Les coupes du ligament large, dans les points où il est infiltré de sérosité ou de pus, colorées au violet de méthyl B, placées ensuite dans la solution d'iodure de potassium iodé, puis décolorées par l'alcool et l'essence de girofle, montrent une grande quantité de cellules migratrices et des cellules fixes tuméfiées interposées aux faisceaux fibreux. Le liquide et les cellules présentent une grande quantité de microbes en chaînettes ou associés deux par deux.
FiG. 233. — Globules de pus provenant de fausses membranes fibrinouses dans un fait de péritonite puerpérale et remplis de micrococci en chaînettes (objectif 12 k immersion homogène de Vérick, oc. 2. — 800 diamètres environ).
Les fausses membranes fibrineuses,. examinées sur des coupes et colorées par le même procédé, offrent enire les faisceaux de fibrine et à leur surface un grand nombre de cellules lymphatiques couvertes et remplies des mêmes microbes en chaînettes.
La trompe et l'ovaire sont atteints de la même façon (voy. p. 701 et p. 684); la péritonite se généralise avec une effrayante rapidité, et des abcès métastatiques se forment dans les poumons, le foie, les reins, etc.
Dans la métrite qui survient un certain temps après l'accouchement, les phénomènes sont loin d'avoir la même intensité; l'utérus est déjà revenu sur lui-même à moins qu'il ne contienne des caillots volumineux ou des fragments non expulsés du placenta; les plexus veineux ont eu le temps de se resserrer et la caduque est éliminée déjà en majeure partie. On constate souvent, pendant les premiers mois qui suivent l'accouchement, la présence de granulations et végétations semi-transparentes, grises, formées par du tissu conjonctif peu vascularisé, et siégeant au niveau de l'implantation du placenta. Toutes les parties de l'utérus et des annexes sont moins vulnérables. Néanmoins la métrite, dans ces circonstances, est toujours plus intense que dans l'organe à l'état de vacuité et elle s'accompagne souvent de périmétrite, c'est-à-dire d'une inflammation limitée au péritoine qui revêt l'utérus, ses annexes et le petit bassin. Il en résulte une péritonite limitée circonscrite par des fausses membranes contenant une colleclion purulente plus ou moins considérable qui se résorbe souvent spontanément lorsqu'elle est minime. D'autres fois, on aura affaire à un phlegmon du ligament large ou à un phlegmon du tissu cellulaire de la fosse iliaque (paramétrite) qui s'ouvrira spontanément par le rectum ou qui proéminera dans la région inguino-crurale.
U ulcère rungecmt ou phagédénique {ulcus rodens de Glarke), caractérisé par une destruction progressive, d'aspect gangreneux, du col, qui donne lieu par ses progrès à une perte de substance comprenant la partie inférieure du col, du corps de l'utérus et la muqueuse vaginale, avec perforation de la vessie et du rectum dans certains cas, cet ulcère nous semble devoir être toujours rapporté aux tumeurs carcinomateuses ou épithéliales ulcérées du col (voy. p. 717).
Tumeurs développées sur la muqueuse utérine. — Nous avons déjà décrit les kystes muqueux constitués par la rétention du mucus dans les glandes et connus sous le nom d'œufs de Nabolh ; nous n'y reviendrons pas. Ajoutons toutefois que ces kystes peuvent atteindre le volume d'un petit pois ou même d'une cerise. Nous avons aussi mentionné les villosités de la muqueuse du corps de l'utérus, les végétations et les polypes fibreux du col. Ces polypes sont très vascularisés, et ils renferment habituellement dans leur profondeur ou à leur surface des œufs de Nabolh, ce qui leur a fait
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donner le nom de poli/pes muqueux. Nous décrirons bicnlôt, à propos de l'hypertrophie de la paroi musculeuse de l'utérus, les tumeurs ou nodosités du col qui sont ducs à une néoformation de tissu musculaire.
Tubercules de la muqueuse utérine. — La tuberculose de la muqueuse utérine n'est pas absolument rare. Elle est de tout point comparable à celle des trompes. La surface de la muqueuse du col et du corps est le siège d'un catarrhe abondant avec production de pus épais grumeleux, opaque et caséeux. La muqueuse du corps présente des granulations semi-transparentes à leur début, plus tard jaunes et opaques à leur centre, qui se réunissent en plaques ayant une étendue variable. Le tissu conjonctif sous-épithélial est le siège initial de ces lésions, mais le tissu profond de la muqueuse est lui-même envahi par une formation abondante de tissu conjonctif embryonnaire et par dçs granulations tuberculeuses. Il en résulte un épaississement plus ou moins grand et généralisé du tissu conjonctif sous-muqueux. Des lésions identiques peuvent se montrer dans le col utérin et même au niveau de son orifice, mais elles sont toujours plus limitées. Le liquide muqueux gélatiniforme sécrété par le col est parsemé de grumeaux opaques jaunâtres semi-solides fournis par la dégénérescence caséeuse du pus provenant des parties tuberculeuses.
Exceptionnellement on observe une éruption plus ou moins abondante de granulations tuberculeuses sur la portion vaginale du col de l'utérus. Ces granulations semi-transparentes, à centre souvent caséeux, ont l'aspect le plus caractéristique; les culs-de-sac vaginaux sont envahis par les mêmes productions.
La muqueuse du vagin peut aussi être le siège d'ulcérations et de fissures ou même de fistules recto-vaginales tuberculeuses. On y trouve des cellules géantes et des bacilles très allongés.
La syphilis, qui se traduit souvent au col par le chancre elles plaques muqueuses (voy. p. 711), peut aussi s'y manifester dans la période tertiaire sous forme d'indurations et d'ulcérations plus profondes, mal étudiées du reste jusqu'ici.
Carcinome. — Le carcinome primitif du col utérin est presque toujours encéphaloïde. Ainsi, sur 34 cas déterminés histologiquement par l'un de nous en 1863 et 1864, tous appartenaient à l'encéphaloïde. Cependant il est fait mention, dans les auteurs, de
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quelques faits isolés de squirrhe ou de carcinome colloïde. Mais il faut tenir compte de cette donnée que le carcinome, qui paraît dur au début, se ramollit et prend l'aspect mou de l'encéphaloïde lorsque la tumeur s'étend.
Le carcinome du col débute par l'une des lèvres du museau de tanche, qui est indurée, hypertrophiée et qui présente bientôt à sa surface, surtout du côté de l'orifice et au bord libre de la lèvre, des végétations molles et vascularisées. La lèvre opposée se prend à son tour, et de cette hypertrophie il résulte une dilatation de l'orifice du col qui laisse pénétrer le doigt et qui est bourgeonnant de tous côtés. L'infiltration en masse de toute la partie saillante dans le vagin produit une excroissance périphérique du col qui a la forme d'un champignon dont le chapeau ferait saillie dans le vagin. Le tissu cellulaire sous-jacent à la muqueuse vaginale qui entoure le museau de tanche s'indure à son tour, fait corps tivec la partie voisine du col, et la muqueuse vaginale présente alors des nodosités et des bourgeons.
Le carcinome paraît débuter toujours par le tissu conjonctif sousmuqueux, de telle sorte que la muqueuse de la cavité du col et de sa portion vaginale reste pendant un certain temps normale à la surface de la tumeur. Mais bientôt la muqueuse s'ulcère, et les bourgeons cancéreux ne tardent pas à verser dans le vagin un liquide qui devient fétide en se mêlant à la sécrétion vaginale.
Le carcinome s'étend à une partie plus ou moins élevée de la paroi musculeuse du col, en même temps qu'au tissu conjonctif périphérique et au tissu sous-vaginal. L'ulcération, qui s'accompagne de gangrène humide putride de toutes les parties primitivement envahies, est suivie d'une perte de substance considérable limitée par le tissu carcinomateux conservé. Lorsqu'on examine sous l'eau cette espèce de cloaque, on voit flotter une quantité considérable de houppes filamenteuses blanches ou grises. Ce sont les vaisseaux de la partie de la tumeur détruite par l'ulcération. Sur les parois de ces vaisseaux, on voit au microscope des cellules implantées perpendiculairement à leur direction. Leurs éléments cellulaires sont en dégénérescence graisseuse et leur paroi est infiltrée de pigment brun ou noir dû aux métamorphoses involutives de la matière colorante du sang. En disséquant et séparant ces vaisseaux dans le point où ils pénètrent dans le tissu morbide, on constate souvent qu'ils contiennent un dépôt de fibrine ou un thrombus formé par de grandes cellules cancéreuses. Les veines plus volumineuses mon-
TUBERCULES DE LA MUQUEUSE UTÉRINE. — CARCINOME
Irenl très souvent des bourgeons ou des formalions analogues qui les remplissent en partie. C-i^s tliroiiibus sont évidemment la cause
FiG. 23i. — Cancer de l'utéius ayaiU eiivalii la pariio antérieure du vagin, le bas fond de la vessie et le canal de l'urèlhre (dessin reproduit par Sinéty d'apriis Cruveiliiier).
V, vessie; U, utérus ; R, rcclum; X, canal de l'urèlliro ; Y, vagin.
de la mortification du tissu pathologique hâtée par la décomposition putride des liquides accumulés dans le vagin.
L'infiltration des parties voisines par le néoplasme continuant à s'effectuer, toute la paroi du col et une grande partie de la paroi du corps de l'utérus sont atteintes, épaissies, infiltrées et ramollies par te suc lactescent de l'encéphaloïde, en même temps que la paroi de la vessie et même celle du rectum, d'où résulte ensuite une perforation de l'une de ces cavités ou de toutes les deux. La fistule -à large ouverture qui fait communiquer le cloaque vaginal avec la vessie est tout particulièrement une cause de putréfaction rapide des parties infiltrées par le carcinome. La surface de l'ulcère est parfois alors recouverte de dépôts phosphatiques et calcaires provenant des sels de l'urine. D'autres fois la surface de l'ulcération de l'utérus et du vagin est, au moment de la mort, formée de tissus normaux, toute la partie infiltrée par le carcinome ayant été détruite par l'ulcération gangreneuse. On croirait alors avoir affaire à un ulcère rongeant simple {ulcus rodens), si l'on ne trouvait des bourgeons villeux ou tubéreux imprégnés de suc lactescent, saillants à la sur-.
face de la vessie perforée ou du rectum. Avant que la perforation s'établisse, ces organes présentent une infiltration cancéreuse de leur tissu conjonctif profond, et leurs muqueuses offrent les signes caractéristiques d'un catarrhe très intense.
La destruction de l'utérus peut être telle qu'il n'en reste que la calotte supérieure et les cornes; mais le tissu qui persiste est normal, et les trompes ne sont pas altérées.
Lorsqu'au lieu de commencer par le col, le carcinome débute à la fois par le col et par une infiltration de tout le tissu musculaire de l'utérus, comme nous en avons vu plusieurs cas, l'ulcération du col n'a pas les mêmes caractères; la paroi utérine est épaissie et infiltrée par le néoplasme, à tel point qu'elle mesure 2, 3 centimètres et davantage, et il n'est pas rare alors que la trompe et l'ovaire soient dégénérés en même temps.
Dans ces deux formes de la lésion, lorsqu'elle est assez ancienne, le tissu conjonctif sous-péritonéal de tout le petit bassin est habituellement épaissi et induré au point qu'on est obligé de le sculpter en quelque sorte pour le détacher de la paroi osseuse. Ce tissu calleux et fibreux est tout particulièrement épais et dur sur la paroi postéro-latérale; aussi les nerfs scialiques et pelviens sont-ils comprimés, atteints de névrite parenchymateuse et de carcinome. On observe en conséquence des manifestations douloureuses irradiées dans les membres inférieurs, dans presque tous les carcinomes utérins. Souvent le tissu cellulaire est lui-même dégénéré. 11 en est de même des ganglions lymphatiques, pelviens et lombaires. 11 se forme souvent des métastases, en particulier dans le poumon et le foie. Les uretères étant atteints comme la vessie, il s'ensuit une rétention d'urine avec infiltration urineuse et anémie des reins. Le tissu cellulaire des ligaments larges et de la fosse iliaque est souvent le siège de collections purulentes, et enfin la péritonite généralisée survient en dernier lieu et entraîne la mort des malades. Nous avons observé aussi, en même temps que la phlébite, des lymphangites carcinomateuses. L'examen histologique du tissu utérin altéré montre, comme dans tout carcinome, un stroma et des alvéoles remplis de cellules polymorphes généralement disposées sans oj'dre, dont les pariétales sont quelquefois régulièrement implantées sur la cloison de l'alvéole. Le stroma, composé de tissu conjonctif, montre souvent des fibres musculaires lisses parfaitement rcconnaissables.
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Épitiiéliome. — L'épilliùliomc primitif présente sur la muqueuse utérine trois variétés disLinotes, l'épilhéliome pavimenteux avec des globes épiderrniques, l'épitliéliome tubulé et l'épitliéliome à cellules cylindriques. La première variété nous a paru de beaucoup plus fréquente que les deux autres. D'après ce que nous savons du développement de ces tumeurs, elles ne débutent que sur des muqueuses qui possèdent des cellules épithéliales semblables à celles qui les constituent. Le col présente à Tétat normal des cellules pavimenteuses stratifiées dans sa portion vaginale et des cellules cylindriques dans sa cavité.
Ces diverses formes d'épithéliome débutent par le col, et ne sauraient être distinguées du carcinome qui a le même siège, ni par leurs signes physiques constatés pendant la vie, ni par leur coloration, ni par leur marche, ni par leur gravité.
A l'autopsie, il est très difficile et le plus souvent impossible de faire à l'œil nu le diagnostic anatomique de ces variétés d'épithéliome entre elles et avec le carcinome. Les épithéliomes à cellules cylindriques sont généralement des tumeurs très molles et infiltrées de suc, ce qui les fait ressembler à l'encéphaloïde ; de plus, elles présentent des cavités lacunaires pleines de suc laiteux, qui sont visibles à l'œil nu. Dans trois cas que nous avons observés, les alvéoles contenaient des cellules cylindriques, et leur paroi montrait de nombreux vaisseaux capillaires en anses végétant dans leur cavité et couverts eux-mêmes de cellules cylindriques. Dans ces trois faits, il y avait eu extension de la tumeur aux parties voisines, aux ganglions, à la vessie et au rectum dans un cas, aux nerfs sciatique et crural dans un autre; dans l'un d'eux, le tissu de l'utérus était complètement envahi, ainsi que les vaisseaux lymphatiques qui rampent à la surface péritonéale. 11 n'y avait pas de propagation à des organes éloignés, mais on connaît un certain nombre d'observations où cette propagation a été notée.
L'épithéliome à cellules pavimenteuses possède, lui aussi, des caractères qui peuvent quelquefois le faire reconnaître à l'œil nu pendant l'autopsie. On voit en effet des parties peu vascularisées de la tumeur qui ont un aspect opalin, cireux et une dureté apparente qui contraste avec leur friabilité réelle. La surface de section de ce tissu est sèche, et, quand on la racle, on obtient de petits grumeaux et des filaments blancs, opaques, vermiformes, constitués par des cellules d'épithélium pavimenteux agrégées les unes aux autres.
L'examen microscopique y démontre le type de l'épithéliome tu-
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biilé OU celui de l'épithéliome lobule avec des globes épidermiques. Les tubes remplis d'épithélium dans la première variété sont tantôt très gros, tantôt très petits, et le volume des cellules qui remplissent
FiG. 235. — Coupe d'un cpithcliome pavimenteux lobule du col de l'utéi-us, Gross.de 30 diamètres.
a, tissu conjonclif ; &, faisceaux musculaires; c, masses épitheliales ; v, vaisseaux coupes en long ou en travers (d'après de Sinéty).
ces derniers est également minime. Tl est probable que ces tubes se développent aux dépens des culs-de-sac des glandes du col utérin, mais nous n'en avons pas la cerlitudo. Le tissu qui les sépare est formé par les faisceaux tibro-musculaires de l'utérus.
Ces épithéliomes se reproduisent, avec leur forme caractéristique, dans les ganglions, dans les nodosités secondaires qu'on rencontre dans le tissu fibro-musculaire de l'utérus ou à sa surface péritonéale, dans les bourgeons qui se développent dans les différentes couches de la vessie et en dernier lieu à sa surface muqueuse. Mais les nodosités métastatiques de même nature, situées dans les organes éloignés de l'ulérus, sont assez rares dans les épithéliomes. Nous en avonsobsorvé dans le foie, el il en existe un certain nombre d'obser-
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valions, en particulier celle de Yirchow qui a prouvé la possibilité de la généralisation de l'épithéliome pavimenlcux (Gazette médicale de Paris, 1855).
L'ulcération, avec ses diverses conséquences, et en particulier avec la gangrène de la partie altérée, est absolument la même dans les épithéliomes que dans le carcinome. Dans l'épithéliome à cellules pavimenteuses notamment, la partie malade du col peut avoir disparu au point qu'il n'en reste aucune trace. Le col ou le corps, qui est coupé nettement, se termine par une surface horizontale à la partie supérieure du cloaque. Comme, en pareil cas, les organes voisins ne sont ni aussi fréquemment, ni aussi évidemment infiltrés de la néoplasie que dans le carcinome, on pourrait supposer qu'on a affaire à un ulcère corrodant {lUciis rodens) simple. Il faut alors chercher avec soin, soit à la surface vaginale de l'ulcération, soit dans les ganglions pelviens et lombaires, la trace de l'épithéliome. Nous avons trouvé des parties qui en présentaient la structure caractéristique dans tous les faits que nous avons déterminés.
Les différentes variétés de carcinome et d'épithéliome utérins surviennent au moment de la ménopause ou quelques années après ; toutefois on les observe aussi chez déjeunes femmes de vingt à trente ans, et la tumeur du col n'empêche ni la fécondation, ni la parturition, ni l'accouchement. Nous en avons observé nous-mêmes plusieurs exemples. 11 faut ajouter qu'après l'accouchement la lésion utérine marche avec une extrême rapidité.
Hypertrophie de la paroi fibro-musculatre de l'utérus. — Myomes. — Ces lésions consistent dans une formation nouvelle de tissu musculaire lisse et de tissu fibreux qui tantôt détermine une hypertrophie générale ou partielle de l'utérus, tantôt s'isole plus ou moins sous forme de myomes ayant une forme sphérique ou ovoïde, et constituant alors de véritables tumeurs.
Le tissu de ces productions peut se montrer sous deux formes : l'une qui par sa mollesse, par sa vascularisation, par l'abondance des fibres musculaires, rappelle l'état de la paroi utérine peu de temps après l'accouchement; l'autre, qui est dure, compacte, peu vascularisée et très riche en faisceaux fibreux.
Il est plusieurs de ces formes d'hypertrophie partielle qui succèdent à l'accouchement, surtout lorsque le col a été déchiré. L'inflammation détermine alors une formation nouvelle du tissu con-
jonctif et une niilrilion active qui retarde ou empêche l'altération granulo-graisseuse et l'atrophie des muscles hypertrophiés par la grossesse et donne lieu à une hypertrophie fibro-musculaire da col. Simpson fait jouer aux modifications des fibres musculaires, pendant et après la grossesse, le plus grand rôle dans les hypertrophies et atrophies générales et partielles de l'utérus : dans le premier cas, les fibres lisses hypertrophiées par la grossesse restent telles, ou tout au moins leur atrophie ou involution est arrêtée; dans le second, cette même atrophie physiologique dépasse le terme et se continue jusqu'à donner une atrophie totale ou partielle pathologique. Cette vue ingénieuse est vraie pour un certain nombre de faits, en particulier pour les hypertrophies générales ou partielles qui suivent l'accouchement. 11 est certain aussi que les myomes préexistants de l'utérus peuvent s'accroître très rapidement après une grossesse; mais, d'un autre côté, les myomes utérins s'observent chez des filles âgées qui n'ont jamais eu de rapports sexuels et chez des femmes qui n'ont jamais eu d'enfants. Le docteur West regarde même la production des myomes comme un résultat de l'inactivité de l'utérus, lorsque cet organe est privé de son fonctionnement physiologique qui est la grossesse, lorsque, par exemple, des femmes mariées n'ont pas d'enfants. Les hypertrophies partielles ou totales de l'utérus s'observent dans les mêmes conditions.
L'hypertrophie partielle delà portion vaginale du col est fréquente chez les multipares. Les lèvres en sont grosses, irrégulières, bosselées à leur surface, si bien que par le toucher on pourrait croire qu'on a affaire à un carcinome au début. Tel est le col appelé tapiroïde par Ricord, et dont nous avons parlé plus haut ; tel est l'aspect de l'hypertrophie du col caractérisée par l'incurvation en dehors de ses lèvres, qui sont alors saillantes comme un champignon. On y voit en général une quantité plus ou moins grande d'œufs de Naboth, ou des plis, des dépressions et des cryptes. Des tumeurs, nées du col et dont le tissu fondamental est fibro-musculaire, peuvent montrer à leur surface ces dépressions en forme de poche et des cloisons saillantes qui leur donnent l'aspect d'une amygdale hypertrophiée (VirchoM').
On a aussi observé des cas d'hypertrophie des lèvres sous forme de prolongements charnus, allongés, saillants à l'orifice vaginal et recouverts par une mince muqueuse tapissée de cellules pavimenteuses.
La portion vaginale du col peut être hypertrophiée dans sa totalité ;
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il en résulte un prolapsus du col dans le vagin jusqu'à l'orilice vulvaire.
Mais le prolapsus est bien plus souvent causé par une hypertrophie de tout le col utérin, des portions sus-vaginale aussi bien que de la portion vaginale. Ce mode d'hypertrophie du col, qui est
FiG. 236. — Tumeurs fibreuses avec kyste séreux de l'ute'rus coïncidant avec un renversement du vagin. Allongement et hypertrophie de l'utérus (d'après Cruveilhier). U, utérus ; TT, tumeurs fibreuses de dimensions variables ; KK, parois de la cavité kystique ; C, cavité cervicale considérablement allongée et présentant des lacunes L (probablement les orifices des glandes dilatées) ; LL, grandes lèvres ; M, museau de tanche.
assez fréquent, a été décrit par Huguier. Le col, très long, fait saillie dans le vagin tantôt par une extrémité allongée, tantôt par une extrémité renflée en massue (fig. 286). L'utérus de volume normal, ou hypertrophié peut rester en place ; mais il peut aussi être entraîné par le poids du col. Cette élongalion hypertrophique de tout le col a été observée chez des femmes qui n'avaient jamais eu d'enfants. L'hypertrophie générale de toute la paroi utérine est beaucoup plus rare que l'hypertrophie partielle.
Les myomes sont les tumeurs les plus habituelles, presque les seules qui prennent naissance dans les parois musculaires de l'utérus. Ils sont formés de faisceaux de fibres lisses entre-croisés en divers sens (voy. t. I, p. 273). Nous ne reviendrons pas sur leur des-
cription générale applicable de tout point aux myomes utérins qui offrent les types les plus complets de cette classe de tumeurs. Nous devons donner seulement les particularités de leur développement, de leur siège et de leurs conséquences anatoraiques dans l'organe qui nous occupe.
Au point de vue de leur siège, ils débutent dans l'épaisseur même de la paroi musculaire; généralement ils sont très vascularisés à leur début et mous; plus tard ils s'indurent par suite de l'organisation fibreuse de leur tissu conjonctif. Nous devons dire toutefois que certaines tumeurs intrapariétales très petites et rondes n'en ont pas moins une grande dureté. Leurs fibres sont, à leur début, en continuité directe avec les faisceaux fibro-musculaires voisins de la paroi utérine. Par suite de leur développement, ils proéminent tantôt sous le péritoine, à la surface externe de l'utérus (tumeurs sous-péritonéales), tantôt à la surface interne du col utérin, et ils sont alors coiffés par la muqueuse. Ils se pédiculisent assez souvent de manière à être unis à la paroi utérine par un pédicule qui est tantôt gros et vascularisé, tantôt très mince. Les myomes saillants dans l'utérus sont appelés le plus souvent polypes fibreux. Les tumeurs sous-périlonéales, n'étant pas gênées dans leur accroissement, acquièrent un volume souvent considérable. Elles sont généralement multiples, même lorsqu'elles sont très volumineuses, et on observe alors à la fois des tumeurs sous-péritonéales, des tumeurs intrapariétales et des polypes saillants dans la cavité utérine.
Les diverses dégénérescences que nous avons signalées à la page 276, t, I, peuvent toutes se présenter dans les myomes souspéritonéaux où ces altérations sont les plus communes. Nous avons même vu une fois, dans un carcinome péritonéal, deux myomes très volumineux attenant à l'utérus, infiltrés d'un tissu carcinomateux disposé sous forme de manchons autour de tousles vaisseaux (5oaeié anatomique, juillet 1875, pièce présentée par M. Boissier). Virchow a aussi observé un cas de carcinome dans un myome.
Les myomes saillants dans la cavité du corps de l'utérus sont les uns durs et fibreux comme les précédents, les autres formés par un tissu musculaire plus mou, plus rosé, plus vascularisé, et même traversé par de gros vaisseaux; leur ablation donne lieu à des hémorrhagies difficiles à arrêter, La première de ces variétés, de polypes intra-utérins détermine pendant la vie des hémorrhagics répétées et considérables. 11 est plus rare qu'un polype ainsi constitué se déve-
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loppc sur la paroi du col. Loi's<[u'uu polype no dans le corps l'ait saillie dans le col à travers les lèvres du museau de lanche , sa muqueuse change de cai'aclèrc, s'épaissil el se couvre d'épil.hélium pavimenLeux. La partie saillante recouverte parla muqueuse présente quelquefois une inflammation, une rougeur et une ulcération analogues à celles qui surviennent sur la muqueuse du col dans le prolapsus complet de ce dernier. La muqueuse est complètement détruite en un point plus ou moins étendu, et le tissu musculaire est à nu. La muqueuse voisine qui forme le bord taillé à l'emporte-pièce de cette ulcération est elle-même rouge, ou rouge brun et très enflammée par le contact des liquides irritants du vagin.
CHAPITRE VII
Histologie normale. — Les glandes mammaires, qui se développent aux dépens du feuillet corné comme les autres glandes cutanées, et qui appartiennent à la peau, sont des glandes en grappe composées. Elles possèdent de dix à vingt canaux (les canaux galactophores) qui s'ouvrent isolément au sommet du mamelon, après s'être dilatés en ampoule. Ces canaux se divisent, se subdivisent et se rendent à des culs-de-sac terminaux qui sont piriformes ou sphériques. De même que les plus petits canaux, ces culs-de-sac sont composés d'une membrane propre homogène, revêtue à sa face interne d'une couche incom.plète de cellules endothéliales, et d'une couche de cellules cubiques de 12 u. de diamètre en moyenne. Les gros canaux galactophores possèdent des cellules cylindriques.
En dehors de la membrane propre des culs-de-sac, on trouve du tissu conjonctif lâche contenant quelques cellules rondes, du tissu fibreux et des cellules adipeuses.
Le mamelon et l'aréole, qui sont contractiles, possèdent une assez grande quantité de libres musculaires lisses. La surface du mamelon présente des papilles et des glandes de diverses espèces, des glandes sudoripares , des glandes sébacées et de petites glandes mammaires isolées dont le conduit vient s'ouvrir au mamelon et dont les acini siègent plus profondément (Sappey, de Briès).
Très incomplètes pendant l'enfance, car elles se réduisent à leurs conduits ramifiés, les glandes mammaires ne se développent que pendant la puberté, époque où bourgeonnent leurs culs-de-sac terminaux. Elles n'acquièrent leur développement complet qu'à la première grossesse où leurs lobules s'isolent et grossissent; leurs cellules épithéliales présentent alors, dans leur intérieur, des granulations graisseuses qui en sortent pour constituer les corpuscules du lait. Ces cellules se desquament aussi et tombent dans la lumière des culs-de-sac, où elles forment les globules du colostrum.
IlISlOLOGIli NOKMALE UE LA .MAMELLK.
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Les corpuscules du lait sont des L>'oultclcttes de graisse. Le lail renferme de l'eau, de la graisse neutre, de la caséine et du sucre de
.sW^^S^:
FiG. 237. — Coupe de la mamelle d'une femme en lactation. (Gross. de 20 diamèlres.)
a, lobules do la glande ; h, acini tapissés d'une couclie d'e'pitliélium cubique ; c, conduits glandulaires
i, stroma formé du tissu conjonctif. (D'après de Sinéty.)
lait. Il contient une certaine proportion de sels, et particulièrement du phosphate de chaux.
La mamelle des enfants nouveau-nés sécrète un liquide laiteux dans lequel il existe aussi des corpuscules graisseux.
FiG. 238. — Acinus de la mamelle d'une femme en lactation. (300 diamètres.)
a, cellules épithéliales ; 6, noyau ; c, nucléole; A, globules de lait; c, fibres de tissu conjonclif ; /", cellules de tissu conjonclif.
La mamelle reste développée pendant la période de fécondité de la femme, puis elle s'atrophie; ses culs-de-sac s'allongent, s'amincissent, disparaissent complètement ou ne présentent plus que quelques rares cellules atrophiées.
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Le tissu conjonctif entoure partout les culs-de-sac, et les lobules sont séparés par du tissu adipeux.
Les vaisseaux de la mamelle forment un réseau de capillaires autour des culs-de-sac.
Les lymphatiques de la mamelle sont nombreux. D'après Labbé et Goyne (1), les culs-de-sac mammaires sont entourés par une première couche de tissu conjonctif lâche possédant des noyaux clairsemés, puis plus en dehors par une zone conjonctive épaisse. Dans cette dernière on rencontre de vastes lacunes lymphatiques, enveloppant en partie les culs-de-sac, dont elles sont séparées par du tissu fibreux. Goyne fait remarquer que cette disposition est favorable à la non-extension aux lymphatiques des tumeurs qui restent localisées aux culs-de-sac glandulaires. 11 faut en effet que le tissu fibreux qui entoure les culs-de-sac soit envahi par la production nouvelle pour que les vaisseaux lymphatiques soient pris à leur tour et servent à transporter aux ganglions les liquides et cellules qui infectent consécutivement les glandes axillaires.
Ajoutons que Giraldès avait depuis longtemps constaté la grande quantité des vaisseaux lymphatiques du sein et décrit en particulier ceux de la base de la glande qui forment comme un plexus caverneux. La base de la mamelle est en rapport avec le fascia super ficialis par l'intermédiaire d'un tissu conjonctif lâche qui figure dans quelques cas une bourse séreuse plus ou moins complète (Giraldès),
Les artères de la mamelle viennent de la mammaire externe ou longue thoracique, des intercostales aortiques et de la mammaire interne. Celte dernière atteint, pendant la lactation, un volume égal à celui de l'artère radiale. Les veines profondes accompagnent les artères. Les superficielles offrent souvent, au niveau de l'aréole, une disposition circulaire. Les vaisseaux lymphatiques se rendent dans les ganglions axillaires.
Inflammation aiguë. — Les inflammations de la région mammaire sont très variées ; elles se montrent après l'accouchement, pendant les premières périodes de la lactation, ou bien à la suite de contusions ou de tumeurs.
Les inflammations de l'aréole du mamelon, les gerçures de la peau, lesabcès tubéreux sous-cutanés do l'aréole sont assez communs pendant les premiers jours de l'allaitement.
(1) Labbé et Goyne, Traité des tumeurs bénignes du sein, in-8". Paris, 1876.
INFLAMMATION AIGUE. — INFLAMMATION CHRONIQUE
Les inllainmalions érysipélateuses de la peau qui recouvre la glande sont assez fréquentes, soit dans la lactation, soit à la suite de tumeurs ulcérées, et dans ce dernier cas il s'agit surtout de lymphangites bien caractérisées à l'œil nu par la rougeur qui suit le trajet des mailles des lymphatiques sous-cutanés. Ces inflammations érysipélateuses peuvent être suivies de véritables abcès phlegmoneux sous-cutanés. Les lymphangites sous-cutanées à répétition dues à un carcinome du sein ulcéré se terminent parfois en dernière analyse par une dégénérescence carcinomateuse de la paroi des lymphatiques, qui sont transformés alors en des cordons durs et sinueux.
Les inflammations parenchymateuses ou glanduleuses de la mamelle sont plus profondes et débutent, soit par une rétention du lait (engorgement laiteux ou poil), soit par une inflammation purulente du tissu conjonctif qui sépare les lobules. Les inflammations purulentes sont l'apanage exclusif des nourrices et des nouvelles accouchées, plus rarement des femmes enceintes.
Les abcès qui se forment alors dans la glande sont quelquefois très nombreux et successifs. Ils contiennent des éléments du lait mêlés aux cellules lymphatiques ; lorsqu'ils sont ouverts, il peut en résulter une fistule lactée lorsqu'un sinus ou un conduit galactophore volumineux sont compromis par la suppuration ou par la plaie résultant du bistouri.
Les abcès sous-mammaires ou profonds peuvent se produire dans les mêmes conditions que les précédents par la propagation de l'inflammation purulente au tissu conjonctif lâche qui sépare la glande du fascia fibreux. Ils succèdent à l'inflammation des vaisseaux lymphatiques et des bourses muqueuses, et ils se collectent rapidement en une poche pleine de pus étalée au-dessous de la glande qui est soulevée en totalité.
Les abcès sous-mammaires affectent quelquefois la marche des abcès froids. Ils reconnaissent alors pour cause, non une inflammation aiguë du sein propagée au tissu conjonctif profond, mais des lésions osseuses des côtes ou du sternum, des caries scrofuleuses ou tuberculeuses, ou des abcès de même nature qui, développés à la face interne des côtes ou du sternum, ont perforé les espaces intercostaux et font saillie dans le tissu conjonctif sous-mammaire enflammé.
Inflammation chronique. — Les abcès de la mamelle donnent lieu, lorsqu'ils guérissent, à des indurations constituées par du
lissu conjonctif organisé de formation nouvelle qui peuvent grossir et constituer des tumeurs fibreuses.
Les causes de l'inflammation chronique ou mastite chronique généralisée sont beaucoup plus obscures. Il se forme en pareil cas du tissu fibreux en quantité anormale et une induration générale de tout le tissu de nouvelle formation qui sépare les culs-de-sac. Cette altération anatomique se confond avec les hypertrophies totales ou avec les fibromes de la glande. (Voy. plus bas.)
Tumeurs de la mamelle.
La structure des tumeurs de la mamelle a été étudiée déjà dans les chapitres du premier volume qui traitent de chaque espèce de tumeurs. Elles sont si communes et si souvent enlevées par les chirurgiens, que ce sont elles surtout qui ont servi à l'étude histologique des tumeurs. Nous n'aurons donc ici qu'à renvoyer le lecteur aux différentes parties de l'histoire générale des tumeurs où il en est question, tout en complétant leur description à l'œil nu et au microscope. Les tumeurs du sein s'observent presque exclusivement chez la femme; mais toutes peuvent aussi, exceptionnellement, il est vrai, survenir chez l'homme.
Hypertrophie totale de la mamelle. — Il arrive quelquefois, bien que cela soit très rare, que les mamelles s'hypertrophient d'une façon considérable chez des jeunes filles après la puberté ou chez des jeunes femmes à la suite de l'accouchement. Les deux seins peuvent être pris en même temps ou l'un d'eux seulement : le gauche, plus souvent que le droit, atteint une grande dimension, telle qu'une tête d'adulte, et un poids qui varie de 2 à 4 kilogrammes ou plus. La consistance de la mamehe est normale, assez dure chez les jeunes filles ou dans la grossesse, molle et tombante, lorsque l'hypertrophie existe depuis un certain temps chez une jeune femme; elle donne à la palpation la sensation de lobules qui se déplacent. La peau est normale ou un peu épaissie, mais non adhérente. Les glandes de l'aisselle ne sont pas hypertrophiées. Sur une coupe de la glande enlevée, on voit un tissu gris avec des lignes ou lobules plus jaunâtres ; ce tissu ne donne pas de suc. A l'examen microscopique, on constate que le tissu conjonctif, très abondant, est devenu plus dense autour de chaque lobule de la glande. Les canaux et les
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culs-de-sac glandulaires sont lantôt, comme à l'état de vacuité, tapissés d'une seule couche de petites cellules ; tantôt, comme dans les premiers mois de la grossesse, leurs cellules sont plus volumineuses et granuleuses. Dans tous les cas, les canaux ont dû s'allonger pour suivre l'hypertrophie du tissu conjonctif, mais il s'agit principalement d'un épaississement tibreux du tissu conjonctif et non d'une lésion portant soit primitivement, soit essentiellement sur l'épithélium. Tel est le résultat des examens faits par Dufour, Gadiat et Ledouble, Labarraque (1), etc. Il y a aussi quelquefois des lobules de graisse dans la tumeur, mais le plus habituellement la graisse fait défaut. Notons aussi que dans le fait observé par Manec (2), les conduits galactophores étaient dilatés au point de recevoir l'extrémité du doigt. L'hypei'trophie de la mamelle est constituée pour une grande part par une formation nouvelle de tissu fibreux. Comme dans la plupart de ces néo-formations de tissu conjonctif, les conduits glandulaires et les culs-de-sac peuvent être dilatés, ainsi que cela s'observe par exemple dans les cirrhoses hypertrophiques pour les canaux biliaires. 11 peut s'y produire aussi de petits kystes par rétention des produits de sécrétion glandulaire lorsqu'un canal galactophore est isolé au milieu du tissu fibreux.
Galagtocèle. — Le galactocèle est une tumeur causée par la rétention du lait dans un point de la glande mammaire, soit à son centre, soit à son pourtour, du côté de l'aisselle, par exemple. Son développement coïncide avec la lactation et il peut disparaître spontanément après la cessation de celte fonction. Le lait, à peu près normal, cailleboté ou crémeux, est contenu dans une poche simple ou cloisonnée par des brides qui lui donnent un aspect aréolaire. La poche communique avec un certain nombre de lobules sécréteurs par des orifices d'où l'on fait sortir du lait. D'après le petit nombre de bonnes descriptions de faits de galactocèle qui ont été publiées, d'après celui de Forget (3) en particulier, la poche kystique ne serait autre qu'un canal galactophore dilaté et ne pouvant plus verser par le mamelon le lait qu'il contient.
Sarcome. — Les tumeurs de celte variété sont plus ou moins volumineuses, sans adhérences à la peau à leur début, mais cette
(1) Sur Vanatomie normale el les tumeurs du sein chez la femme. Thèse de Paris, 1875.
(2) Gazette des hôpitaux, 1859, n° 12.
(3) Etude sur l' hypertrophie générale de la glande mammaire. Thèse de Paris, 1875.
adhérence se manifeste plus tard. Elles ne déterminent presque jamais d'infection des ganglions lymphatiques voisins. La mamelle est tantôt envahie dans toute son étendue; on a affaire alors à un sarcome en masse ; d'autres fois, le sarcome reste limité pendant longtemps dans un lobule de la glande. Dans le premier cas, le développement de la tumeur est uniforme, la peau est tendue au-dessus d'elle, quelquefois adhérente; dans ie second, il existe une tumeur isolée ou plusieurs tumeurs qui donnent à la glande une apparence lobulée. La section de la tumeur, après son ablation, montre tantôt une masse solide uniforme, grise, avec des parties plus vascularisées; d'autres portions, plus anciennes, sont jaunâtres par suite d'une dégénérescence granulo-graisseuse. On peut observer aussi plusieurs nodules distincts séparés les uns des autres par des portions moins altérées. Dans le sarcome en masse, les tubes et culs-desac glandulaires sont conservés et hyperplasiés, mais non kystiques; souvent les glandes manquent complètement dans certaines parties de la tumeur qui se sont développées uniquement aux dépens du tissu conjonctif et du tissu cellulo-adipeux.
Lorsque la glande tout entière est comprise dans la néoformation, il peut y avoir une formation exagérée de cellules épithéliales et
FiG. 239. — Fibrome végétant de la mamelle.
(/, bourgeon saillant dans nn conduit galactophore ; a, revêtement épitbéiial de ce conduit; b, tissu conjonctif. — 80 diamètres.
même une distension et un remplissage des conduits ou des sinus galactophores par des cellules en dégénérescence granulo-graisseuse:
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ce qui donne an conlonu rapparcnco du lait. Plus souvent, on y trouve un liquide muqueux. Des kystes s'observent liéqucmnient eu pareil cas, ou plutôt des fentes arborisées représentant les cavités des conduits et des culs-de-sac dans lesquelles bourgeonne le tissu sarcomateux voisin. (Voy., pour les détails histologiques , l. I, p. 160 et16i).
Sur la section des sarcomes du sein, examinés à l'œil nu, on ne voit jamais de tissu cellulo-adipeux, car ce dernier s'est transformé en tissu sarcomateux. Les ganglions axillaires restent presque constamment indemnes. Ces deux caractères fournissent les éléments du diagnostic anatomiquepour différencier le sarcome du carcinome dans lequel les ganglions sont toujours envahis et qui présente constamment aussi une grande quantité de lobules adipeux. Le sarcome mammaire appartient tantôt au sarcome encéphaloïde, ce qui est le plus ordinaire, tantôt au sarcome fascicule.
Ces tumeurs récidivent souvent après leur ablation. Lorsque tout le sein a été enlevé pour un sarcome kystique dans une première opération, et qu'on opère à nouveau un sarcome en récidive, ce dernier n'offre plus halDituellement qu'une masse sarcomateuse compacte, sans le moindre kyste. Gela s'explique aisément, la glande ayant été enlevée dans sa totalité à la première opération.
Des nodules sarcomateux secondaires des plèvres, du poumon, des os et d'autres organes se présentent quelquefois dans les autopsies de sujets ayant été opérés pour un sarcome de la mamelle récidivé et généralisé.
Myxome. — Les myxomes de la mamelle sont assez communs. Ils ne diffèrent des sarcomes que par la nature du tissu qui les compose. Les myxomes kystiques sont les plus communs. (Voy. t. l, p. 177 pour ce qui concerne l'histologie du myxome en général, et p. 184 pour ce qui est relatif au myxome du sein.)
Les myxomes du sein sont des tumeurs essentiellement bénignes; elles ne contractent pas d'adhérences avec la peau.
Fibrome. — On pourrait à la rigueur classer parmi les fibromes l'hypertrophie totale de la mamelle, puisque le tissu de nouvelle formation est du tissu fibreux. Il existe aussi des fibromes dans lesquels le sein est peu volumineux et d'une dureté considérable. Virchow a observé un fibrome du sein chez l'homme. Au lieu d'être généralisé, le fibrome du sein peut être partiel, localisé autour d'une
partie de la glande, formant une tumeur de volume variable, généralement petite, d'une dureté presque pierreuse, sans adhérence intime avec les tissus voisins. Le fibrome présente la même disposition que les sarcomes et les myxomes à l'égard des conduits et
Frc. 240.
■ Fibrome du sein. Les acini et conduits galactophores sont entoures par du tissu fibreux contenant une grande quantité de cellules de tissu conjonctif.
culs-de-sac glandulaires. (Voyez pour ce qui regarde le fibrome en général, t. I, p. 186; et pour le fibrome du sein, t. I, p. 192 à idâ: et p. 160.)
Tubercules. — Il existe un nombre restreint d'observations de tubercules de la mamelle, qui ont été réunies dans lathèsedeDubar (1). Ils se présentent sous forme de nodules disséminés ou confluents. Les premiers ne donnent lieu à aucune manifestation pendant la vie et constituent simplement une trouvaille d'autopsie (observation de Billroth). Les seconds forment des tumeurs qui s'accroissent par poussées successives et qui atteignent un volume variable. Leur masse est mamelonnée, dure, hérissée de petites saillies granuleuses. Leur centre se ramollit et, lorsqu'on l'ouvre, il s'en écoule du pus contenant des grumeaux caséeux. Il s'établit une suppuration dont les produits sont transportés au dehors par une ou plusieurs fistules à bords indurés et fongueux. La caverne tuberculeuse reste entourée d'un tissu induré. Le plus souvent il existe en même temps une adénite caséeuse de l'aisselle. Une section de l'organe faite après son ablation, passant par un de ces trajets fistuleux à paroi
(I) Des tubercules (le la mamelle. Paris, 1881.
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bourgeonnante, mène dans une cavité irrégulière, à diverlicules multiples. La surface des cavités est tapissée par une membrane molle, tomenteuse, grisâtre ou jaunâtre parplaces. Elle conlientune bouillie puriforme avec des grumeaux jaunâtres. Le tissu périphérique induré , gris blanchâtre, présente des groupes de petits nodules semi-transparents ou opaques et jaunâtres surtout à leur centre. Ces nodules offrent à l'examen microscopique tous les caractères des tubercules, avec des cellules géantes et des oblitérations vasculaires. Il n'est pas rare de voir des culs-de-sac mammaires au centre de pareilles granulations, et les cellules géantes peuvent naître dans ces culs-de-sac.
Syphilis. — 11 paraît y avoir des indurations syphilitiques du sein qui ont guéri-par le traitement antisyphilitique ; mais nous ne connaissons pas d'examen hislologique de ces lésions.
Carcinome. — Le carcinome primitif de la mamelle se présente sous la forme du squirrhe ou del'encéphaloïde, rarement sous celle du cancer colloïde.
Le carcinome fibreux ou squirrhe débute par une tumeur dure, généralement petite, qui se conduit très différemment suivant les cas. Ainsi elle peut s'étendre avec une grande rapidité, et adhérer de bonne heure à la peau, qui est elle-même envahie, épaissie, rugueuse, inégale, ou bien elle se propage sous forme de cordons ramifiés et anastomosés qui sont dus à l'altération consécutive des vaisseaux lymphatiques superficiels; d'autres fois on observe de petites nodosités développées dans le tissu cellulaire sous-cutané et dans le derme. Nous avons vu deux fois à la Salpêtrière, dans le service de M. Charcot, des vaisseaux lymphatiques très volumineux, durs, faisant saillie sous la peau et se rendant de la tumeur mammaire aux ganglions du creux axillaire. Dans l'un de ces faits que nous avons examiné au microscope, la périphérie du vaisseau lymphatique présentait, sur les sections transversales et sur tout son trajet, un tissu carcinoraaleux avec ses alvéoles et ses cellules caractéristiques. Nous avons déjà insisté suffisamment, tome I,à la page 205, sur le développement du carcinome dans le sein et sur la formation de cellules volumineuses dans les espaces interfasciculaires du tissu conjonctif pour n'avoir plus à y revenir. Il est inutile d'ajouter que les ganglions axillaires sont toujours de bonne heure indurés et dégénérés (par induration fibreuse simple ou par altération carci-
nomateiise, voy. p. 206). Dans ces carcinomes fibreux à marche rapide, la peau s'indure non seulement sous forme de petites granulations, mais sous forme de plaques ou de brides denses; le sein du côté opposé est quelquefois envahi à son tour (cancer en cuirasse de Velpeau), et la généralisation de la tumeur aux muscles pectoraux, au tissu fibreux de l'aisselle, aux côtes, aux muscles intercostaux, à la plèvre, au poumon, etc., s'effectue de proche en proche avec une assez grande rapidité.
Dans une série de cas un peu différents observés surtout chez les femmes âgées, le squirrhe devient atrophique. La tumeur reste petite, le sein lui-même est ratatiné, le mamelon se rétracte; les ganglions axillaires se prennent, il est vrai, mais pendant plusieurs années, quatre, cinq ans et davantage, on n'observe ni nodules secondaires à la peau ni généralisation aux organes internes. C'est toutefois à ces productions secondaires que les malades finiront par succomber. Les granulations cancéreuses qu'on trouve alors dans tous les organes et tissus sont remarquables par leur petitesse et par leur dureté qui pourraient les faire confondre, à un examen superficiel à ro3il nu, avec les granulations tuberculeuses.
Lorsque le squirrhe atrophique s'ulcère, ce qui est fréquent, dans
FiG. 241. — Section passant à travers une ulcération d'un cancer mammaire. 6, lobule de la glande oiî vient se rendre un conduit galactophore ulcéré et ouvert dans l'ulcération ; c, un autre conduit glandulaire; rf, un acinus glandulaire. —Grossissement de 20 diamètres.
le point central et rétracté, enfoncé, de la tumeur, on constate, sur une section qui passe à la fois par l'ulcération, par ses bords et par la base de la tumeur, on constate, disons-nous, les phénomènes que nous avons décrits déjà, tome I, à la page 215, à propos de finflam-
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malion du carcinome. La partie ulréréc et enOammée montre une grande masse de tissu embryonnaire. Ses Ijords et son fond présentent les alvéoles, le tissu conjonctil' épais et les cellules du carcinome. Cette ulcération peut se continuer à sa partie profonde avec un canal galactophore et un lobule mammaire comme le montre la figure 241 .
Le squirrhe mammaire, complètement développé, examiné sur une coupe, montre, au milieu d'un tissu lisse, blanc et peu riche en suc, les sinus et les gros conduits galactophores remplis d'un liquide jaunâtre laiteux ou d'une matière caséeuse, opaque et jaunâtre ou brune consistant en des cellules granulo-graisseuses. Les conduits d'un plus petit calibre sont également remplis de cellules épithéliales granuleuses et se distinguent à l'œil nu comme des lignes arborisées qu'on peut suivre jusqu'à la périphérie de la tumeur. Sur les coupes examinées à l'état frais, on peut s'assurer que les culs-de-sac glandulaires sont remplis de cellules volumineuses pourvues de noyaux et de nucléoles également volumineux. Les préparations obtenues sur les pièces durcies montrent, dans la
FiG. 242. — Section de la mamelle dans le carcinome. Les culs-de-?ac mammaires B possèdent leur membrane très nette à double contour et ils sont remplis do cellules volumineuses. Un conduit galactophore Aest rempli de ces mêmes éléments. — Grossissement de 80 diamètres.
partie centrale et la plus ancienne de la tumeur, des conduits bien reconnaissables à leur membrane d'enveloppe, contenant des cellules épithélioïdes, disposées en plusieurs couches, et au ceatre di*
conduit, dans sa lumière, une agglomération de cellules granulograisseuses bien distinctes de celles du revêtement épithélial. Les culs-de-sac mammaires préexistants et le tissu conjonctif sont transformés en alvéoles carcinomateux contenant de grosses cellules. A la périphérie de la tumeur, dans les points les plus récemment atteints, on peut suivre les modifications des îlots glandulaires et du tissu conjonctif. Ainsi, à côté d'un îlot glandulaire normal, dont les cellules sont seulement un peu tuméfiées et dont les culs-desac sont plus volumineux qu'à l'état de vacuité, on verra des îlots dont les culs-de-sac sont distendus par de grosses cellules finement granuleuses, claires et qui possèdent aussi des noyaux et des nucléoles volumineux. Ces culs-de-sac possèdent encore leur membrane d'enveloppe. Tout le lobule ainsi altéré devient beaucoup plus considérable que les lobules qui l'entourent. En même temps le tissu conjonctif périphérique montre des cellules tuméfiées avec des noyaux en prolifération, et les espaces plasmaliques se remplissent de cellules de nouvelle formation ou de cellules lymphatiques. Le tissu conjonctif se transforme en tissu carcinomateux parla formation nouvelle de ces éléments cellulaires entre ses fibres. A un moment donné la membrane propre des culs-de-sac disparaît et tout le tissu préexistant est creusé d'alvéoles remplis de grosses cellules. Les vaisseaux lymphatiques se prennent à leur tour et contiennent les mêmes éléments.
Lorsque le squirrhe est ancien, le tissu fibreux est très épais et les alvéoles petits. Dans les parties centrales du carcinome atrophique il existe une dégénérescence graisseuse avec atrophie des cellules; le tissu fibreux dense contient aussi des granulations graisseuses.
Dans cette variété du carcinome, les ganglions de l'aisselle sont toujours indurés. Ainsi que nous l'avons dit, ces ganglions sont souvent transformés en tissu fibreux (voy. t. I, p. 208). Pour ce qui concerne la formation des alvéoles cancéreux des ganglions, voyez t. I, p. 205 et (551). Nous ajouterons que le tissu conjonctif de 'aisselle qui accom.pagne les nerfs et les vaisseaux est aussi extrêmement dur, présentant des alvéoles carcinomateux en certains points, mais surtout une formation nouvelle considérable de tissu fibreux dense qui resserre les vaisseaux et comprime les nerfs. La circulation est interrompue dans les veines, qui sont remplies d'un thrombus organisé, et dans les artères, dont la membrane est plissée en long et le calibre très rétréci, sinon effacé complètement. Il en
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résulte un œdème dur de loul un membre supérieur. Les nerfs comprimés montrent une dégénérescence de leur myéline dans leur trajet périphérique.
Le carcinome encéphaloïde du sein est en général beaucoup plus volumineux que le squirrhe et s'accroît d'habitude avec une plus grande rapidité. La peau, envahie de ])onne heure et épaissie par une formation nouvelle de tissu embryonnaire ou de tissu carcinomateux dans ses couches profondes, montre à sa surface une hypertrophie des papilles, qui sont infiltrées de cellules lymphatiques et dont les vaisseaux sont très développés. Ces modifications du derme précèdent les ulcérations, qui sont généralement bourgeonnantes. Les bourgeons charnus, très vascularisés, qui recouvrent les parties ulcérées, donnent souvent lieu à des hémorrhagies répétées, incessantes, parfois très considérables. Ces hémorrhagies, qui peuvent se montrer aussi dans le squirrhe, sont incomparablement plus fréquentes et plus abondantes dans l'encéphaloïdc.
La section de la tumeur présente un tissu mou, vascularisé, blanc grisâtre, riche en suc laiteux, possédant, en un mot, tous les caractères de l'encéphaloïde. Le développement, la propagation aux tissus voisins et aux ganglions s'y effectuent comme dans le squirrhe, le tissu nouveau offrant toujours les mêmes caractères que la tumeur primitive.
Le carcinome colloïde est plus rare que les précédents.
Carcinome villeux. — Nous avons vu plusieurs fois une tumeur de la mamelle qui se conduit comme le carcinome au point de vue de son extension, de l'infection des ganglions lymphatiques et de sa généralisation, et qui cependant diffère des formes précédentes par ses caractères histologiques. Son aspect à l'œil nu la rapproche du carcinome encéphaloïde ; on fait sourdre à la surface de la tumeur sectionnée une grande quantité de liquide laiteux, mais on peut voir à l'œil nu, sur une section, des cavités et des kystes qui ont de 1/:2 à 2 millimètres ou davantage, qui sont remplies de suc laiteux et montrent des filaments dendritiques. Certaines de ces cavités ouvertes suivant leur longueur ne sont autres que des conduits galactophores remplis de végétations qu'on détache facilement avec une aiguille. Ces végétations dendritiques, étalées sur une plaque de verre et colorées au picrocarminate, montrent à l'examen microscopique une disposition rameuse très élégante. Les principaux troncs
se divisent en formant de longues papilles subdivisées elles-mêmes et terminées par des extrémités libres allongées ou renflées; toutes sont parcourues par des vaisseaux capillaires qui se terminent en anses à l'extrémité des papilles et qui sont entourées d'une très petite quantité de tissu conjonctif. Elles sont couvertes partout de cellules prismatiques ou cylindriques formant une ou plusieurs couches; la première couche s'implante perpendiculairement sur la surface des papilles, et les cellules cylindriques qui la constituent sont pressées les unes contre les autres, allongées, grenues, claires et munies d'un noyau ovoïde. Les cellules qui sont plus superficielles et qui se détachent sont plus grosses, prismatiques ou polygonales, plus claires, présentant un noyau volumineux et un ou plusieurs gros nucléoles. Ces dernières cellules deviennent libres dans le liquide des cavités et y subissent la dégénérescence granulo-graisseuse. Lorsqu'on étudie des préparations obtenues après le durcissement de la pièce, on voit les végétations villeuses précédentes prendre naissance sur la paroi fibreuse des cavités et végéter dans leur intérieur. La surface interne des cavités est tapissée des mêmes cellules que les végétations. La plupart de ces petits kystes ne sont autres que des canaux galactophores dilatés, remplis de végétations qui poussent sur leur paroi et se prolongent suivant le trajet du canal qu'elles remplissent en partie. Les culs-de-sac glandulaires subissent ainsi un agrandissement en forme de kyste , leurs parois présentent des cellules épithéhales disposées comme dans les canaux précédents, et souvent aussi il existe des végétations saillantes à leur surface.
Les canaux galactophores montrent une paroi assez nette ; le tissu conjonctif voisin présente ses fibres disposées concentriquement autour d'eux. Mais il n'en est pas de même des culs-de-sac, dont la membrane hyaline disparaît et qui sont entourés par un tissu conjonctif transformé en alvéoles remplis de grosses cellules tuméfiées à noyau ovoïde volumineux.
On pourrait considérer ces tumeurs comme des épilhéliomes en raison de leur début probable à la surface des canaux galactophores, et de la forme cylindrique des cellules qui tapissent ces canaux. Toutefois l'infiltration du tissu cellulaire voisin transformé en alvéoles contenant de grosses cellules les assimile au carcinome plutôt qu'à l'épithéliome à cellules cylindriques dans lequel les productions épilhéliales, lorsqu'elles envahissent le tissu cellulaire, affectent la forme de boyaux contenant des cellules cylindriques ré-
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gulièrement disposées. C'est pourquoi nous avons rangé ces tumeurs dans le carcinome. Nous devons ajouter toutefois que cette variété, comme plusieurs autres genres de tumeurs mammaires, laissé encore bien des points indécis à élucider. Nous ne saurions trop recommander à ceux qui feront des recherches sur la classification des tumeurs de la mamelle, de tenir surtout compte de l'examen des tumeurs récidivées sur place, alors que la mamelle avait été complètement enlevée. C'est dans l'étude histologique du néoplasme en récidive qu'on trouvera les renseignements les plus importants sur la nature de la tumeur primitive. Aussi est-il essentiel de suivre les malades dont la tumeur extirpée une première fois aura été analysée avec soin. C'est ainsi qu'on verra, par exemple, une tumeur primitive farcie de kystes et pour laquelle on aurait pu hésiter entre un adénome pur ou un adéno-fibrome ou un adéno-sarcome, offrir, à la récidive, tous les caractères d'un sarcome en masse sans productions kystiques. De même pour les carcinomes récidives sur place après l'ablation de toute la glande, il importe de bien constater leurs caractères, car c'est là qu'on trouvera les meilleurs éléments pour une classilication scientifique. De plus il faut tenir le plus grand compte.de l'examen du tissu conjonctif voisin dégénéré et des ganglions lymphatiques.
Nous avons vu en effet jusqu'à présent que dans les fibromes, dans les myxomes, dans le sarcome et dans le carcinome, les lésions initiales des glandes et des conduits excréteurs du sein ont de grandes analogies ; qu'on y observe toujours une multiplication des cellules épithéliales ; que des végétations poussent dans toutes ces tumeurs à l'intérieur des conduits galactophores, et que des kystes peuvent résulter de la distension des conduits et des culs-de-sac. Ces kystes, ces végétations ne suffisent donc généralement pas à caractériser une tumeur donnée.
Chondrome. — Les chondromes de la mamelle sont des tumeurs très rares, dont on cite seulement quelques exemples, tels que ceux d'Astley Cooper, de Busch, de E. Wagner. Dans ce dernier fait les masses cartilagineuses siégeaient dans une tumeur complexe et étaient combinées avec un carcinome.
Des indurations ossiforraes, constituées simplement par une infiltration calcaire ou une pétrification, se montrent soit dans des masses cartilagineuses, soit dans des nodules de tissu fibreux.
Velpeao cite plusieurs cas de ce genre dans son Traité des maladies du sein.
Adénome. — Nous avons déjà donné (voy. t. 1, p. 338 et suivantes) les caractères de l'adénome du sein, qui a été longtemps con^sidéré par Velpeau comme synonyme de tumeur bénigne du sein et dans lequel on confondait les fibromes, les myxomes, les sarcomes et les adénomes vrais.
Mélanose du sein. — Voy. t. I, p. 378 et 379.
Epithéliome. — L'épithéliome à cellules pavimenteuses et à globes épidermiques est extrêmement rare dans le sein. Il se montre surtout comme une néoformalion ayant pris son point de départ à la peau et dans la région du mamelon où se trouvent, comme on le sait, de nombreuses et volumineuses glandes sébacées. Cette tumeur ne diffère, ni par son mode de développement, ni par son extension, des épithéliomes de la peau et en particulier de celui des lèvres.
L'épithéliome pavimenleux tubulé peut aussi se rencontrer à la région du mamelon.
Nous avons eu à examiner deux petites tumeurs du mamelon enlevées par Martel et qui consistaient en épithéliomes à cellules cylindriques (Société de chirurgie, 1882).
On peut aussi, à la rigueur, considérer comme des épithéliomes lesnéoplasies de cellules épithélialesdans les conduits et culs-de-sac glandulaires de la mamelle donnant lieu à une hypertrophie de la glande. Tel est V epithéliome mucoïde de Malassez, dont les idées ont été exposées dans la thèse de Defifaux (1). Tant que la multiplication des cellules épithéliales s'effectue au milieu des conduits et des culsde-sac, la forme typique des cellules étant conservée, et qu'elle se borne à distendre ces cavités souvent transformées en petits kystes microscopiques, on pourrait appliquer à la tumeur le nom d'adénome ou depolyadénome(Broca). Mais, lorsque l'épithélium s'éloigne de son type primitif, lorsque ses noyaux grossissent et qu'il devient métatypique, lorsqu'il se forme en dehors des acini, dans le tissu conjonctif interfasciculaire, et que les membranes des culs-de-sac sont détruites dans une plus ou moins grande étendue de la tumeur,
(1) Contribution à l'étude des tumeurs du sein d'origine épithéliale. Tlièsc de PariJ,
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on pont loiil aussi bien lui donner le nom de carcinome ou, comme le l'ont beaucoup d'aulcuis, la dénomination de cancer épilliélial. Il est bon de rappeler aussi que dans les tumeurs mammaires carcinomatcuses les mieux caractérisées, avec un stroma fibreux et des alvéoles, les portions en voie de développement montrent une participation, évidente des glandes à la formation de la tumeur, et les mômes modifications que dans l'épithéliome mucoïde de Malassez.
Sous le nom de maladie kystique des mamelles (1), Reclus a décrit des tumeurs qui envahissent la mamelle dans toute son étendue. On y trouve des kystes tantôt petits et conglomérés, tantôt plus volumineux, du volume d'une cerise à un œuf de pigeon, à contenu séreux ou visqueux, à paroi mince et à surface lisse. Quelques-uns contiennent un liquide brunâtre avec des gouttes huileuses ou une substance semi-liquide, une bouillie athéromateuse. Cette lésion atteint à la fois les deux mamelles. L'examen des parties de la glande dans lesquelles se forment ces kystes a montré à Brissaud que les conduits et culs-de-sac de la glande présentaient une multiplication, une accumulation de cellules épithéliales dans leur intérieur et une distension plus ou moins accusée. Ces dilatations présentaient tous les degrés intermédiaires entre l'état normal et les kystes. Brissaud en conclut qu'il s'agit là d'épithéliomes kystiques comparables aux néoformations qui aboutissent aux kystes ovariques.
Kystes. — Nous avons déjà parlé des kystes de la mamelle qui peuvent se développer dans les adénomes, dans les sarcomes, dans les fibromes, les myxomes et les carcinomes ; nous n'y reviendrons pas. D'autres kystes peuvent se montrer, par suite de la rétention du produit de sécrétion des canaux galactophores ou des culs-de-sac distendus. Leurs causes mal élucidées encore ont été rapportées à l'oblitération partielle d'un des conduits, consécutive à une atrophie fibreuse involutive de la glande ou aux cicatrices qui succèdent aux opérations faites sur le sein.
La plupart des kystes séro-sanguins coïncident avec des tumeurs (sarcomes ou myxomes). Cependant on en a vu succéder à des contusions.
(1) Brissaud, Anatomie de la maladie kystique des mamelles {Arcltïves de physiologie, n" 1, p. 95).
CORNU. ET RANVIER. II
11 existe dans la science plusieurs cas de kystes dermoïdes du sein: l'un, en particulier, rapporté par Velpeau, doit être rangé dans les kystes dermoïdes de la première variété (voy. t. I, p. 351) ; un autre, rapporté par Albers, contenait des cheveux au milieu d'une masse sébacée.
Les kystes hydatiqiies à échinocoqucs, développés dans le tissu conjonctil de la mamelle, sont également très rares.
CINQUIÈME SECTION
§ 1. — Histologie normale de la peau.
On dislingue dans la peau l'épiderme et le derme. 11 convient de rattacher à l'épiderme les ongles et les poils qui sont des produits épidermiques et même les glandes sébacées et les glandes sudoripares.
L'épiderme proprement dit, entièrement composé de cellules, contient deux couches principales : le corps muqueux de Malpighi et la couche cornée.
Les cellules qui entrent dans la coustitution du corps muqueux de Malpighi sont molles, chargées de sucs et douées d'une grande vitalité, qui se traduit par des modifications nutritives et une évolution active. Elles contiennent toutes un noyau nettement dessiné, limité par un double contour et dans l'intérieur duquel on distingue un ou deux nucléoles.
Leur corps présente une structure délicate, qui a été mise récemment en relief par l'un de nous. On y voit des stries ou des fibrilles qui s'entre-croisent autour du noyau en formant des arcs. Entre ces fibrilles, qui sont extrêmement nombreuses, se trouve une substance amorphe ou très finement granuleuse, qui correspond au protoplasma cellulaire proprement dit.
Les fibrilles intraprotoplasmiques atteignent les bords de la cellule, les dépassent et se poursuivent dans les cellules voisines, qu'elles traversent pour gagner d'autres cellules.
Ces cellules ne se touchent pas ; il existe entre elles de petits espaces qui sont traversés perpendiculairement par les fibres dont nous venons de parler (filaments d'union). C'est dans ces espaces, entre les filaments d'union, que circule le plasma nuliitif du corps mu-
queux de Malpighi. Ces espaces se poursuivent jusqu'au derme; ils existent, en effet, entre les cellules de la première rangée, qui reposent sur le corps papillaire. Les cellules de la première rangée sont cylindriques, elles contiennent des granulations pigmentaires. On peut y observer tous les phénomènes de la division des noyaux et de la multiplication cellulaire. De leur face d'implantation se dégagent des dents simples ou bifurquées, qui pénètrent dans la couche superficielle du corps papillaire el établissent une union très solide entre le derme et l'épiderme. Dans le plasma qui circule entre les cellules du corps muqueux de Malpighi se montrent souvent des cellules lyra-
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ElG. 243. — Coupe verticale de l'épidoiMiio de la pulpe du doigt faite après durcisseoieut par l'alcool;
coloration par le picrocarminate faible; conservation dans la glycérine. e, couclic cornée ; f, stratuni luciduni à la surface duquel se sont produites des gouttes d'éléidine ;
e, couche granuleuse ; m, corps muqueux dont les cellules cylindriques s'implantent sur les papilles
par des dents. — Grossissement de 300 diamètres.
phatiques. Ces cellules, qui viennent du derme, sont colorées en violet foncé et même en noir dans les préparations obtenues au moyen de la méthode de l'or. Langerhans, qui les a découvertes à l'aide de cette méthode, les avait considérées d'abord comme des cellules nerveuses. Dans ces préparations, elles se montrent souvent avec un prolongement assez large dirigé du côté du derme et une série de prolongements périphériques plus minces; les uns et les autres sont des expansions amiboïdes, dont la forme et la direction sont déterminées jusqu'à un certain point par les canaux ou espaces dans lesquels les cellules migratrices sont comprises.
La couche cornée ou stratuni corneum est composée de cellules
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desséchées, aplaties perpendiciilairemenl à la surface de la peau, soudées solidement les unes aux autres et dans lesquelles on ne trouve plus trace de noyau. Sous l'influence de la potasse à 35 pour 100, elles se séparent, se gonflent, deviennent sphériqucs et paraissent limitées par une membrane. Entre le corps muqueux et la couche cornée s'étagent deux couches minces : le stratum granuleux du côté du corps muqueux et le stratum lucidum du côté de la couche cornée.
Le stratum granulosum est formé en vénérai par deux ranoées de
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cellules qui, sur les coupes perpendiculaires cà la surface delapeau, faites après durcissement par l'alcool et colorées par le picrocarminale d'ammoniaque faible, paraissent losangiques. Sous l'influence du réactif colorant que nous venons d'indiquer, elles prennent une couleur rouge carminé, tandis que le reste de la préparation est à peine coloré et présente une teinte jaunâtre. La couleur spéciale que prennent les cellules du stratum granulosum est liée à la présence d'une substance particulière qui se montre dans leur intérieur sous
FiG. 244. — Coupe verticale de la peau provenant d'une jambe ampute'e pour une tumeur blanche du genou. Dans la région examinée, l'irrilalion ne se traduisait par aucun signe extérieur, et cependant elle avait détermine une migration assez abondante de cellules lymphatiques dans le corps muqueux.
d, tissu conjonctif des papilles ; f, espaces inlercellulaires du corps muqueux ; m, cellules du corps muqueux ; )', r, cellules migratrices. — Grossissement de 300 diamètres.
forme de gouttelettes réfringentes, qui ont la propriété de se teindre vivement par le carmin. Cette substance, à laquelle l'un de nous a donné le nom d'éléidine, n'existe pas encore dans le corps muqueux proprement dit. Dans le stratum lucidum, elle est à l'état diffus, et, à son niveau, elle se montre à la surface de la préparation sous la
forme de gouttes ou de flaques à bords sinueux, dont la consistance et la réfringence paraissent être à peu près celles d'une huile essentielle. Dans le stratum lucidum qui commence brusquement, les cellules ont perdu leurs granulations; elles sont fortement aplaties et déjà soudées les unes aux autres; il n'y a plus entre elles d'espaces parcourus par des filaments d'union. Le stratum lucidum peut être considéré comme une dépendance de la couche cornée; il se comporte absolument comme cette dernière dans les processus pathologiques.
En résumé, les cellules de l'épiderme se forment incessamment dans la première rangée du corps muqueux et refoulent vers la surface celles qui les ont précédées; celles-ci, au fur et à mesure qu'elles s'élèvent, grossissent, deviennent réguhèrement polygonales et leur organisation se perfectionne. Quand elles arrivent au stratum granulosum, leur structure se modifie profondément : elles s'aplatissent un peu, leur fibrillation disparaît ainsi que les filaments d'union et, à la place de fibrilles intraprotoplasmiques, se montrent des granulations et des gouttes d'éléidine. Une cavité se forme ainsi dans leur intérieur, leur noyau s'atrophie et disparaît complètement ainsi que les gouttes d'éléidine quand elles atteignent le stratum lucidum, où, étant en contact, elles se soudent intimement les unes aux autres, probablement par l'interposition d'un ciment à la formation duquel l'éléidine doit concourir. Le but de cette évolution cellulaire est la formation de la couche cornée, qui, par sa solidité et sa résistance aux agents chimiques, assure à la surface du corps une protection efficace. Cette évolution nous fait comprendre également que des cellules massives, sans membranes, comme celles du corps muqueux, peuvent devenir des sortes d'écaillés dans lesquelles la potasse fait découvrir une membrane d'enveloppe et une cavité.
Ongles. — La lame cornée, qui constitue l'ongle proprement dit, repose sur une couche épithéliale molle qui correspond au corps muqueux; seulement, tandis que, dans l'épiderme proprement dit, la croissance épithéliale se fait perpendiculairement des couches profondes vers les superficielles, l'ongle, comme on le sait, pousse d'arrière en avant, ce qui indique une évolution cellulaire dont la poussée se fait dans le même sens; cela tient à ce que la croissance active de l'ongle ne s'effectue pas également dans toute l'étendue du corps muqueux sur lequel il repose. Dans ce corps muqueux on distingue deux régions : l'une antérieure, le lit de l'ongle, l'autre
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poslérienrc, h matrice de l'onglo qui correspond à la lunule.
Au niveau du lit. de l'ongle, le derme forme des crôt.es longitudinales résultant de la fusion d'une série de papilles; les cellules du corps muqucux du liL de l'ongle comblent, les dépressions ou rainures que les croies laissent entre elles. Au niveau de la matrice, les crêtes disparaissent et sont remplacées par de longues papilles noyées dans un corps muqueux beaucoup plus épais que celui du lit de l'ongle.
La structure du corps muqueux de l'ongle ne diffère pas essentiellement de celle du corps muqueux de l'épiderme : les cellules de la première rangée sont cylindriques; celles qui leur succèdent sont polyédriques; elles sont unies les unes aux autres par des filaments d'union'; mais la strialion scalari forme qui trahit leur présence est beaucoup moins marquée que dans l'épiderme. Arrivées au terme de leur évolution, aussi bien dans le lit de l'ongle que dans sa matrice, elles se chargent de granulations qui, sous l'influence du picrocarminate, ne prennent pas une couleur rouge vif comme celles du stratum granulosum, mais une teinte jaunâtre. Le stratum grannlosum de l'ongle difîère donc de celui de l'épiderme par l'absence d'éléidine et par la présence d'une substance particulière, la substance onychogène. Il est épais dans la matrice, où il compte plusieurs rangées de cellules, tandis qu'il est ta peine marqué au niveau du lit de l'ongle.
Le repli sus-unguéal est tapissé d'une couche épîderm.ique dans laquelle le stratum granulosum, relativement épais, est caractérisé par la présence de gouttes d'éléidine volumineuses.
Sous l'influence de la potasse, à 35 pour 100, la plaque cornée de l'ongle se décompose eu cellules dans l'intérieur desquelles on observe un noyau atrophié; c'est là une distinction histologique importante entre la substance cornée de l'ongle et celle de l'épiderme.
Poils. — Si l'on arrache un à un les poils qui recouvrent n'importe quelle partie du corps, on en remarque de deux espèces : les uns se terminent par un bulbe rigide, dur, qui ne se déforme pas quand on le presse sur une surface résistante; les autres ont un bulbe, dont l'extrémité est molle et flexible. Les premiers sont les poils cà bulbe plein, les seconds les poils h bulbe creux. Nous décrirons d'abord les derniers, car les poils à bulbe plein ne sont autre chose que des poils à bulbe creux arrivés au dernier terme de leur évolution.
Sur une coupe de la peau passant exactement par l'axe d'un poil à bulbe creux, on peut reconnaître toutes les parties qui le constituent, sa papille et les gaines qui l'enveloppent. Au niveau de son corps, à partir du bulbe jusqu'à son extrémité libre, on distingue à sa surface une couche de cellules imbriquées se recouvrant de bas en haut comme les tuiles d'un toit (épidermicule du poil). Au-dessous se montre l'écorce du poil qui est plus ou moins épaisse et qui est composée de cellules irrégulièrement fusiformes, sans noyau, dans lesquelles se trouvent des granulations de pigment dans les poils colorés. Au centre du poil, on voit un canal rempli de cellules polygonales bien nettes ; c'est là la moelle du poil, dont l'existence n'est pas constante.
Au niveau du bulbiB, le canal médullaire central fait place à une cavité dans laquelle se loge la papille du poil, qui, formée de tissu conjonctif, s'élève du derme.
L'écorce et l'épidermicule, un peu déjetées de manière à fig\irer un renflement terminal, coiffent la papille. A son niveau et à une faible distance au-dessus d'elle, les cellules cornées qui composent le poil sont encore molles; elles sont chargées de sucs comme dans le corps muqueux de Malpighi. Elles naissent toutes à la surface de la papille : celles de la moelle au niveau de son extrémité, celles de l'écorce sur ses faces latérales, et celles de l'épidermicule sur son col.
Les cellules épithéliales qui concourent à la formation de la moelle contiennent des gouttes d'éléidine (Waldeyer); mais, contrairement à ce qu'a soutenu cet auteur, nous pouvons affirmer que les cellules de l'écorce et de l'épidermicule n'en renferment à aucun des stades de leur évolution. 11 en est tout autrement des trois rangées de cellules qui constituent ce qu'on désigne sous le nom de gaine épithéliale interne, et qui, prenant naissance sur le col du follicule immédiatement au-dessous de l'épidermicule du poil, l'accompagnent dans l'intérieur du follicule jusqu'à l'embouchure des glandes sébacées. Ces trois rangées de cellules forment, de dedans en dehors, les trois couches que Ton désigne sous les noms de cuticule de la gaine interne, couche de Huxley, couche de IJenle. L'évolution de ces cellules se fait bien réellement de bas en haut et non pas de dehors en dedans comme le croient quelques auteurs. Toutes contiennent des granulations d'éléidine jusqu'à un certain niveau au-dessus du col de la papille; puis, cette substance étant utilisée dans le processus de kératinisation, elle disparaît d'une manière complète, et
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les cellules qui en contenaient deviennent homogènes et transparentes comme du verre ; leur noyau s'atrophie et finit par disparaître complètement.
La gaine cpithéliale interne tout entière monte donc avec le poil dans l'intérieur du follicule pileux. Dans son ascension, elle glisse sur une couche épithéliale qui remplit le reste du follicule et que l'on connaît sous le nom de gaine épithéliale externe.
La gaine épithéliale externe a la même structure que le corps muqueux de Malpighi : le? cellules épithéliales qui la composent sont unies par des filaments et elles laissent entre elles des espaces parcourus par des cellules migratrices.
Entre la gaine épithéliale externe et la couche fibreuse du sac du follicule se trouve une lame mince, transparente, amorphe, sur laquelle s'implantent les cellules de la première rangée. Cette lame est connue sous le nom de membrane vitrée du follicule pileux ; il existe une membrane analogue bien plus mince autour des glandes sébacées et sudoripares, et à la surface des papilles du derme.
L'éléidine manque absolument dans la gaine épithéliale externe jusqu'à l'embouchure des glandes sébacées ; mais au-dessus, dans la région qu'on désigne sous le nom de col du follicule pileux, cette gaine qui n'est plus doublée de la gaine épithéliale interne, montre l'évolution épidermique complète et possède dès lors un stratum granulosum et un stratum corneum.
L'extrémité naturelle d'un poil est conique, ce qui indique que la papille sur laquelle il se forme, petite à l'origine, a augmenté progressivement de diamètre, ce que l'on peut, du reste, constater par l'étude des poils en voie de développement. La papille conserve ensuite le même diamètre aussi longtemps que le poil sur lequel elle se forme demeure cylindrique; puis, à une certaine époque qui, chez l'homme, varie suivant les espèces de poil (cheveu, barbe, poil follet, vibrisses), époque fixée par les saisons chez un grand nombre d'animaux, la papille commence à s'atrophier.
Le poil diminue alors progressivement de diamètre , puis il s'arrête de croître, c'est-à-dire qu'il ne se forme plus de nouvelles cellules piligènes. Le poil se détache de la papille, l'excavation qui le terminait dans l'intérieur du follicule s'efface peu à peu et disparaît complètement; le poil à bulbe creux devient ainsi un poil à bulbe plein. Ce dernier, sous l'influence des mouvemenls imprimés au follicule par le muscle redresseur, — c'est du moins l'interprétation que nous avons donnée, — s'élève peu à peu jusqu'au
niveau de rinsertion folliculaire de ce muscle, c'est-à-dire immédiatement au-dessous de l'embouchure de la glande sébacée. Dans son ascension, il laisse derrière lui les cellules de la ^aine épithéliale externe qui forment un amas plein (ligament épithélial). Au fond du ligament épithélial, on retrouve encore la papille plus ou moins atrophiée, qui disparaît d'une manière complète dans le cas d'alopécie; mais la papille, à l'élat physiologique, peut reprendre une activité nouvelle et concourir à la formation .d'un nouveau poil à bulbe creux destiné à remplacer le poil à bulbe plein. Lorsque le poil à bulbe plein se sépare de la papille, la gaine épithéliale, interne qui l'accompagne s'en détache avec lui et le suit dans son ascension à travers le follicule pileux; mais elle s'use, s'effrite pour ainsi dire peu à peu, à mesure qu'elle gagne l'embouchure de la glande sébacée. Il en résulte que le poil à bulbe plein, arrivé au terme de son évolution, ne possède plus de gaine épithéliale interne.
Glandes sébacées. — En général, une seule de ces glandes est annexée à chaque poil et située sur le côté du follicule pileux, dans l'angle obtus que forme la surface de la peau avec ce follicule toujours implanté plus ou moins obliquement. On doit même ajouter que la glande sébacée est comprise dans un triangle limité par l'épiderme, le follicule et le muscle redresseur du poil. Ce muscle, muscle lisse, s'insère en bas à la paroi folliculaire et en haut dans les couches superficielles du derme. Lorsqu'il se contracte, il redresse le poil et favorise l'excrétion du sébum (liesse). Les acini de la glande sébacée s'ouvrent largement les uns dans les autres et se vident dans un canal excréteur commun qui va déboucher dans le follicule pileux à la limite inférieure de son col. Chaque acinus est entouré d'une membrane propre extrêmement mince au-dessous de laquelle on observe une première couche de cellules polygonales, qui généralement ne contiennent pas encore de granulations graisseuses. Chacune d'elles possède un noyau très net. A cette première rangée, s'en ajoute une série d'autres dans lesquelles les cellules se chargent progressivement de gouttelettes graisseuses d'autant plus nombreuses et d'autant plus grosses qu'elles se rapprochent du centre de l'acinus. En même temps, leurs noyaux subissent une atrophie progressive et finissent pai' disparaître d'une manière complète. Elles se séparent alors les unes des autres et se détruisent pour former le sébum qui, s'engageant dans le canal excréteur, pénètre
STRUCTURE DES GLANDES SÉRACÉES
aiUoiir du poil et, fadlilc son glissement dans lo col du follicule.
Les glandes siidoripares sont, à l'origine, des cylindres épilliéliaux pleins, qui partis du corps muqueux de l'embryon s'avancent plus ou moins profondément dans le derme; on doit donc les considérer comme des dépendances de Tépidcrme. Complètement développées, elles sont formées par un long- tube auquel on doit considérer une portion épidermique disposée en tire-boiichon, une portion dermique rectilignc ou légèrement sinueuse et un glomérule situé dans les couches profondes du derme, au milieu ou à côté des lobules adipeux. Dans le glomérule, le tube sudoripare s'enroule sur lui-même d'une façon extrêmement variée et se termine par un culde-sac.
Dans sa portion intra-épidermique, le tube sudoripare, formé seulement de deux rangées de cellules épithéliales qui participent à l'évolution épidermique, n'a pas de membrane propre. Dans ses autres portions, il possède une enveloppe connective extérieure doublée d'une couche anhiste comparable à la membrane vitrée des follicules pileux,
La portion du tube comprise entre le glomérule et l'épiderme est tapissée de deux rangées de cellules épithéliales, polygonales, petites, soudées les unes aux autres. Les cellules de la rangée interne portent à leur face libre une cuticule qui limite nettement la lumière de la glande. Le revêtement épithélial conserve encore les mêmes caractères dans une partie du tube enroulé qui compose le glomérule; mais, dans l'intérieur de celui ci, etbrusquement, l'épithélium change de nature et se poursuit sans modification jusqu'au cul-dcsac terminal de la glande. Il est formé d'une seule rangée de cellules franchement glandulaires, grandes, prismatiques et dont le protoplasme contient des séries radiées de granulations (bâtonnets) comme les cellules des tubes contournés du rein ; ces cellules n'ont pas de cuticule. Entre elles et la membrane propre, se trouvent des cellules musculaires lisses, fusiformes, allongées, et dont le grand axe est oblique à la direction du tube sudoripare. La partie de la glande qui contient des fibres musculaires et une seule rangée de cellules épithéliales est la portion sécrétante proprement dite; l'un de nous l'a désignée par le nom de tube sécréteur, réservant au reste de la glande le nom de canal excréteur. Il convient d'ajouter que les cellules musculaires du tube sécréteur montrent, sur leur face externe, une série de crêtes longitudinales au moyen desquelles elles s'implantent dans la membrane propre et s'y fixent solidement. Il ré-
suite de leur obliquité que leur contraction détermine en même temps une diminution de la longueur et du calibre du tube sécréteur.
Derme. — Le derme, constitué par du tissu conjonctif, contient des vaisseaux sanguins, des lymphatiques et des nerfs. Il forme les papilles, qui sont noyées dans le revêtement épidermique de telle sorte que la surface de l'épiderme ne correspond point du tout à celle du derme. C'est ainsi que les crêtes que l'on observe à la face palmaire des doigts sont produites par un très grand nombre de papilles associées et possédant un revêtement épidermique commun.
Le tissu conjonctif qui entre dans la composition des papilles et des portions superficielles du derme interpapillaire est formé de petits faisceaux connectifs entrelacés et fortement tassés; mais, dans les couches profondes du derme, les faisceaux connectifs sont plus volumineux et beaucoup moins serrés. Enfin, au voisinage du tissu cellulaire sous-cutané, les faisceaux s'écartent en nombre de points pour laisser la place aux glomérules des glandes sudoripares et aux lobules dupannicule adipeux. Ces lobules sont constitués, comme on le sait, par des cellules adipeuses.
Les cellules connectives du derme n'ont pas une structure spéciale; elles sont plates, étalées, dans les couches profondes, là où les faisceaux connectifs sont volumineux; dans le corps papillaire, placées entre des faisceaux petits et nombreux, tout en étant fort minces, elles affectent les formes les plus variées et les plus inattendues (crêtes d'empreinte).
Entre les faisceaux connectifs, il existe toujours un nombre plus ou moins considérable de fibres élastiques anastomosées les unes avec les autres et formant un réseau. Dans les papilles, elles sont beaucoup plus fines et constituent un réseau plus serré.
Un réseau du même genre et bien limité s'observe dans l'enveloppe [connective des follicules pileux et des tubes sudoripares (Balzer).
Les artères de la peau, après avoir traversé le pannicule adipeux au niveau duquel elles fournissent des branches aux lobules adipeux et aux glandes sudoripares, continuent de se diviser et arrivent aux papilles. Chacune de celles-ci reçoit une artériole, qui donne naissance à un ou plusieurs vaisseaux capillaires. Lorsqu'une papille possède un seul capillaire, il atteint son sommet, se recourbe en anse et vient se jeter dans une veinule ; le point de jonction est indiqué seulement par un renflement brusque qui correspond à l'ori-
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gine de la veine. Lorsque l'arlériole forme plusieurs capillaires, la veine se termine également par un renflement généralement situé au centre de la papille et dans lequel ces capillaires viennent aboutir.
Il y a souvent quelques capillaires qui atteignent la veine audessous de ce renflement. Les difl'érentes veines papillaires forment un premier plexus à mailles assez étroites à la base des papilles. De ce plexus, partent des veines qui concourent à la formation d'un plexus profond, dont les branches ont un calibre plus considérable et dont les mailles ont beaucoup plus d'étendue que dans le plexus superficiel.
Dans chaque papille de la paume des mains et de la plante des pieds se trouve un li/mphatique qui paraît se terminer par un culde-sac toujours placé au-dessous des vaisseaux sanguins. Les lymphatiques papillaires viennent se jeter dans un plexus lymphatique qui siège au-dessous du plexus veineux superficiel.
Les nerfs de la peau sont extrêmement nombreux ; les uns sont moteurs ou centrifuges, ils animent les vaisseaux sanguins, les muscles redresseurs des poils et les glandes sudoripares; les autres sont centripètes et destinés à la sensibilité générale et à la sensibilité spéciale du tact.
Les nerfs du tact se terminent dans des corpuscules spéciaux, corpuscules de Wagner et Meissner, ou à la surface du derme, immédiatement au-dessus du corps muqueux de Malpighi, par des renflements particuliers en forme de ménisques (ménisques tactiles, arborisalions hédériformes). Chez l'homme, on observe, dans les gaines conneclives du col du follicule pileux, de petits appareils nerveux terminaux comparables aux ménisques tactiles. Nous n'insistons pas sur leur structure, parce qu'on ne sait encore rien aujourd'hui sur les lésions de ces différents appareils nerveux. On doit en dire autant des terminaisons nerveuses intra-épidermiques dont l'existence est démontrée de la manière la plus nette au moyen de la méthode de l'or. Grâce à cette méthode, on peut constater que des fibres nerveuses comprises dans les papilles arrivent au niveau de leur surface, la dépassent, s'engagent dans le corps muqueux de Malpighi, s'y divisent et s'y subdivisent pour se terminer par des boutons situés entre les cellules épithéliales. Tout récemment, Pfistner d'abord, chez les batraciens, Unnn ensuite, chez l'homme, ont décrit des terminaisons, nerveuses dans l'intérieur des cellules épidermiques. Chacune de ces cellules contiendrait même deux boutons terminaux.
Nous avons cherché à vérifier les assertions de ces auteurs en employant les mêmes objets d'étude et les mêmes méthodes, et il nous a élé complètement impossible de trouver dans l'épiderme une seule terminaison nerveuse intracellulaire.
Nous devons ajouter que les corpuscules de Wagner et Meissner, corpuscules du tact proprement dits, sont de petits organes ovoïdes qui se trouvent isolés ou associés au nombre de deux ou trois dan? certains papilles que l'on désigne pour cela sous le nom de papilles nerveuses. A chacun de ces corpuscules arrive une fibre nerveuse à myéline qui pénètre dans son intérieur, après avoir suivi à sa surface un trajet plus ou moins long, plus ou moins sinueux. Elle perd aloi's sa myéline, se divise, se subdivise pour former un grand nombre de branches. Chacune de ces branches, dont le parcours est plus ou moins compliqué, se termine par un bouton aplati parallèlement à la surface de la peau. Entre ces différentes branches nerveuses et les boutons qui les terminent se trouvent des cellules dont les noyaux chez l'adulte sont presque tous refoulés à la périphérie du corpuscule (i).
§ Z. — Histologie pathologique de la peau.
LÉsiOiNS ÉLÉMENTAIRES DE LA PEAU. — Nous plaçant exclusivement au point de vue anatomo-pathologique, nous avons à considérer successivement dans la peau, comme dans les autres organes et tissus, les congestions ou hyperhémies, les hémorrhagies, les œdèmes, les inflammations aiguës et chroniques, les gangrènes et les tumeurs.
Dans la peau, beaucoup de ces lésions s'étalent en surface, comme les eocanthèmes, la rougeole, la variole, la scarlatine, par exemple, maladies générales et contagieuses dont l'évolution présente les stades successifs d'incubation, d'invasion, d'éruption, de desquamation. L'éruption, l'efflorescence cutanée, caractéristique pour chacune d'entre elles, n'est autre chose que l'affleurement à la surface de la peau des lésions causées par l'élimination des micro- organismes qui paraissent être la cause de la maladie générale. On peut assimiler aux exanthèmes, l'érysipèle, le zona, etc.
(1) Pour un yraïul nombre de détails qui n'ont pu trouver leur place dans ce Manuel et qui sont relatifs ù la structure de la peau, aux méthodes liistoloyiques auxquelles il faut avoir recours pour l'étudier et à la bibliographie de ces intéresfeantes questions, voyez L. ilanvn-i-, 'l'raitii Iccitniqae d'Iiitilolofjle.
LÉSIONS ÉLÉMENTAIRES DE LA PEAU
D'auLres lésions, étendues ù une surface plus ou moins grande de la peau, sont cai'aclérisées pai' des éruptions macuieuses ou boutonneuses qui sont les taches ou macules, les squames, les jmpules, les vésicules, les bulles, les pustules et les tubercules. Ces éruptions diverses, qui constituent les lésions élémentaires de la peau, appartiennent pour la plupart, d'une façon générale, aux divers modes de l'inflammation (congestion, exsudation, néoplasies inflammatoires simples, artificielles, traumatiques, constitutionnelles, bactériennes, etc.). Nous décrirons ces lésions élémentaires en même temps que les dermatoses dans lesquelles on les trouve et qu'elles servent à caractériser, et nous suivrons, autant que possible, dans la description des diverses maladies cutanées, l'ordre des lésions élémentaires. Aussi convient-il d'en donner tout d'abord une définition anatomique succincte.
Les taches ou macules sont habituellement de couleur rosée ou rouge ; elles reconnaissent pour cause une congestion, une réplétion avec distension des vaisseaux superficiels du derme et des papilles. Elles disparaissent sous la pression du doigt lorsqu'elles sont récentes, mais, s'il s'est fait une diapédèse de globules rouges, elles deviennent successivement jaunes , brunes , ardoisées, et la pression du doigt ne modifie pas leur couleur.
Les taches hemorrhagicjues, dues à une extravasation de sang dans le tissu conjonctif (pétéchies), sont de la couleur du sang et ne sont pas modifiées par la pression du doigt. Le sang y subit les modifications qu'on observe toujours lorsqu'il est sorti des vaisseaux. Telles sont les taches de purpura.
Les scjuames ne sont autres que la chute, sous forme de lamelles, de l'épiderme corné.
Les pajjules sont caractérisées par une tuméfaction limitée de la surface du derme et du réseau papillaire à la suite d'une congestion œdémateuse ou d'un œdème inflammatoire de ces parties, comme cela a lieu dans les érythèmes papuleux et noueux. Elles sont blanches, rosées, rouges ou ecchymotiques, suivant le degré de réplétion des vaisseaux et suivant qu'elles présentent ou non des extravasations sanguines. Les papules de longue durée, comme celles qu'on observe dans la syphilis, oftrent une infiltration des papilles et de tout le derme par des cellules rondes.
Les vésicules sont formées par un soulèvement de l'épiderme, causé lui-môme par un épanchement de sérosité dans le corps muqueux de Malpighi à la suite d'une congestion et d'un œdème superficiel
des papilles. La sérosité transparente qui remplit les vésicules est située au milieu de l'épiderme. Elles se terminent rapidement par dessiccation et par la formation d'une croûte ; elles ne donnent que très rarement lieu à une cicatrice apparente. Telles sont les vésicules de l'herpès, du zona, de la varicelle, etc.
Les bulles résultent du même processus que les vésicules, la quantité de liquide qui soulève l'épiderme est seulement beaucoup plus considérable. Le liquide séreux transparent siège, soit entre la couche granuleuse et le corps muqucux, soit dans le corps muqueux au voisinage des papilles : telles sont les bulles du pemphigus, de l'érysipèle, etc.
Les pustules ne sont autres que des vésicules dans lesquelles la grande quantité et l'état granuleux des cellules migratrices a troublé le liquide séreux d'abord et lui a fait prendre les caractères physiques du pus. Elles s'ouvrent toujours à l'extérieur après la chute de l'épiderme et elles se recouvrent d'une croûte formée par les éléments du pus. Souvent la suppuration détruit à leur niveau la surface du derme, d'où il résulte une petite cicatrice blanche plus ou moins déprimée. Telles sont les pustules de la variole et de l'ecthyma.
Les tubercules présentent une infiltration, non seulement des papilles, mais de tout le derme et du tissu conjonctif sous-cutané par des cellules rondes, d'où il résulte de véritables petites tumeurs à évolution assez lente, dures, profondes, faisant corps avec le derme, qui, lorsqu'elles s'ulcèrent, laissent après elles des cicatrices profondes (tubercules du lupus, de la syphilis, etc.).
Après ces lésions élémentaires, nous étudierons les tumeurs. Nous décrirons en dernier lieu les parasites animaux et végétaux.
Congestion ou iiyperiiémie de la peau. — On range dans les congestions simples de la peau les troubles causés par la réplétion des vaisseaux sanguins superllciels du derme et des papilles. Cette congestion se caractérise à l'œil nu par des plaques d'érythème (érythème simple) ou par des macules de couleur rosée ou rouge, disparaissant complètement sous la pression du doigt. Le relief des parties congestionnées est à peine appréciable, et la couleur des taches ou de l'érythème pâlit, après la mort, de telle façon qu'il est impossible de les retrouver sur le cadavre. Le type le plus simple de la congestion cutanée nous est fourni par la roséole émotive, qui survient lorsqu'on découvre le cou et la poitrine chez certaines
ROUGEOLE
jeunes femmes. Mais si les lâches ont duré pendant plusieurs jours, comme, par exemple, les lâches de la roséole syphilUiquc ou même les lacJies rosées lenticulaires de la fièvre typhoïde, il s'est fait souvent dans le tissu conjonctif de la peau, à leur niveau, une sulï'usion sanguine, une diapédèse de quelques globules rouges, de telle sorte que la pression du doigt, en les faisant pâlir, laisse voir une teinte jaunâtre ou ecchymotique très légère. Lorsqu'on examine au microscope les coupes de ces taches à leur début, on apprécie d'abord la dilatation des vaisseaux du derme et surtout du réseau papillaire, qui sont remplis de sang; mais, en même temps, on peut constater que les cellules migratrices sont en plus grand nombre qu'à l'état normal. 'Ces cellules siègent dans les papilles et dans le corps muqueux de Malpighi. Il existe, en même temps, quelques globules rouges, en dehors des vaisseaux, dans la couche la plus superficielle des papilles, et, si l'on a affaire à des macules datant déjà de plusieurs jours, on trouve, à la place des globules rouges, du pigment sanguin, situé à la surface des papilles ou à la base du corps muqueux. Les taches de la roséole syphilitique durent un temps plus ou moins long, pendant lequel certaines d'entre elles peuvent passer à l'étal papuleux. Elles laissent souvent à leur place une pigmentation de la peau, surtout manifeste au cou, présentant une couleur jaunâtre ou brunâtre irrégulièrement disséminée, parfois très légère, mais tout à fait caractéristique, qui alterne avec des places où la peau a conservé sa blancheur. Ces caractères permettent de distinguer la roséole syphilitique des autres espèces de roséoles, telles que la roséole estivale ou saisonnière, la roséole copahique, etc.
L'éruption de la rougeole appartient aussi aux congestions cutanées. Elle se manifeste par des taches d'un jaune rougeâtre, plates ou légèrement acuminées, pâlissant sous la pression du doigt, ou par de petites papules rouges correspondant aux orifices des follicules (rougeole boutonneuse). Les taches sont quelquefois déchiquetées sur leurs bords, irrégulières, souvent en forme de demi-cercles. Nous avons pu examiner un fragment de peau enlevé sur le vivant au second jour de l'éruption, au moment où elle est le plus intense.
Nous avons constaté la réplélion des vaisseaux, la présence de quelques cellules migratrices dans les papilles et dans le corps muqueux de Malpighi et de granulations pigmentaires jaunes dans la couche superficielle des papilles. Sur les coupes fortement colorées
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par le séjour pendant vingt-quatre heures dans un solution mi-partie aqueuse, mi-partie alcoolique de safranine, nous avons constaté la présence de petits micrococci bien colorés en rouge, isolés ou réunis par petits groupes irréguliers, situés le long des vaisseaux, dans le tissu conjonctif, à la base des papilles et dans leur intérieur. Le troisième jour de l'éruption, les macules commencent à pâlir, elles revêtent une couleur jaune brunâtre et disparaissent complètement vers le quatrième jour en moyenne; on peut encore reconnaître une teinte jaunâtre ou ardoisée sur quelques parties du corps, et à leur niveau l'épiderme se desquame sous la forme d'une fine poussière blanche.
L'éruption de la scarlatine est caractérisée par un érythème finement pointillé, dont les points rouges, vus à une certaine distance, se fondent en une teinte uniformément rouge ou écarlate. L'exanthème disparaît sous la pression du doigt. L'éruption, très variable dans sa dissémination, l'est encore plus dans sa durée, qui peut être de quelques heures et passer inaperçue ou, au contraire, durer très longtemps. La peau, qui reste quelquefois tuméfiée, comme œdémateuse, est le siège d'une desquamation épidermique par larges squames qui dure encore quinze ou vingt jours après le début de l'éruption. Pohl-Pincus a trouvé de petites bactéries dans les lamelles épidermiques desquamées.
Nous rapprochons de ces éruptions de l'homme celle qui est désignée sous le nom de rouget chez le porc et qui, caractérisée par une rougeur diffuse superficielle de la peau, accompagne une maladie générale fébrile (mal rouge, fièvre entérique, pneumo-enlérite). D'après Klein, les micro-organismes qui causent cette maladie sont des bacilles, tandis que Pasteur et Thuillier n'ont trouvé que des micrococci qui siègent dans le sang. Sur des pièces de la peau qui nous avaient été données parNocard, nous avons vu, dans les vaisseaux dilatés des papilles, des micrococci qui circulaient avec le sang sans produire de thromboses.
Congestion œdémateuse de la peau. — Lorsque l'hyperhémie s'accompagne d'une distension névro-paralytique des vaisseaux, de la sérosité s'épanche dans le tissu conjonctif. Il se produit ainsi un œdème accompagné de congestion, une tuméfaction de la peau limitée, sous forme de boutons ou de plaques arrondies, circinées.
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d'étendue variable. Il est facile de se rendre compte du rôle des nerfs et des vaisseaux dans la production de ces œdèmes congestifs. Chez certaines femmes nerveuses, l'impression du bord tranchant de l'ongle sur la peau détermine des lignes rouges d'abord au moment où les capillaires se dilatent, puis œdémateuses, blanches, élevées, saillantes lorsque la dilatation névro-paralytique favorise la sortie du sérum et son épanchement dans le tissu cellulaire. Autour de la partie acuminée, qui est distendue et blanche, on observe une zone rosée ou rouge. Par un mécanisme analogue, des saillies papuleuses blanches, entourées d'une zone de congestion, naissent parfois sous l'ongle quand on gratte le point douloureux qui vient d'être piqué par une puce ou un moustique, et des éruptions papuleuses accompagnées de démangeaisons se montrent sous l'influence de causes diverses. On range dans ces dermatoses congestives et œdémateuses Vérythème papuleux, Vérythème exsudatif multiforme ou polymorphe de Hébra, Vurticaire, Vérythème noueux et le pityriasis rosé.
Érythème papuleux. — L'érythème papuleux, qui siège surtout aux parties découvertes, est caractérisé par des papules plates, arrondies, isolées ou groupées, souvent congestionnées, rosées ou d'un rouge vineux, dont la couleur et le relief disparaissent en totalité ou en partie par la pression du doigt et qui guérissent spontanément et rapidement. Nous avons examiné des coupes de ces papules prises sur le vivant et durcies dans l'alcool. Les couches épidermiques sont intactes et la migration des cellules dans le corps muqueux de Malpighi y est rare, si nous en jugeons par notre propre expérience. On trouve quelques cellules cylindriques du corps muqueux en division indirecte. Les papilles sont tuméfiées ainsi que le derme. Tout le tissu conjonctif du derme est infiltré de sérosité; on y voit un assez grand nombre de cellules migratrices qui sont surtout accumulées autour des vaisseaux de la base des papilles et autour des follicules pileux et des glandes.
Vérythème exsudatif multiforme de Hehra est une affection aiguë caractérisée par la multiplicité et la variété de l'éruption. Il siège de préférence à la face dorsale des mains, aux avant-bras, aux pieds, aux jambes, à la face, au front; l'éruption est généralement symétrique. On voit tantôt des taches disséminées de l'étendue d'une tête d'épingle ou d'une lentille, de couleur rouge-cinabre, pâlis-
sant sous la pression du doigt, plates ou un peu saillantes au-dessus du niveau de la peau. Ces taches augmentent rapidement d'étendue, deviennent cyanotiques; ou bien leur centre pâlit, tandis que leur bord reste rouge (érythème annulaire) ; ou bien, au milieu du centre blanc, on voit se produire une tache rouge (érythème iris). Les taches se transforment souvent en papules d'érythème papuleux ou d'urticaire. Sur ces papules, il se développe parfois de véritables vésicules (érythème vésiculeux, herpès iris) ou des bulles (érythème bulleux). La durée de l'éruption varie d'une à cinq ou six semaines.
\J érythème noueux (dermatite contusiforme) se manifeste par des intumescences ou nodosités profondes et proéminentes de la grosseur d'une noisette et quelquefois d'une noix, dures, siégeant le plus souvent aux deux jambes et à la face dorsale des pieds, plus rarement aux avant-bras et aux cuisses. Ces nodosités passent rapidement de la couleur rosée ou rouge à la couleur bleuâtre, jaunâtre, verdâtre, en même temps qu'elles diminuent de volume. Elles sont accompagnées quelquefois d'ecchymoses et même d'un éjtanchement sanguin sous-cutané. Au point de vue anatomique, elles consistent en une infiltration séreuse de toutes les couches du derme et du tissu conjonctif sous-cutané, avec diapédèse de globules rouges et de globules blancs et stase du sang dans les vaisseaux.
L'urticaire se manifeste par des plaques rouges ou blanches à leur centre et rosées à leurs bords, formant des élevures aplaties, arrondies ou irrégulières, réunies parfois en anneaux, d'une durée éphémère et résultant d'un œdème congestif semblable aux éruptions précédentes.
Le pityriasis rosé de Gibert, pityriasis rubra disséminé (Bazin), érythème papuleux desquamatif (Yidal), pseudo-exanthème érythémato-desquamatif de Besnier, est caractérisé par des papules superficielles, à poussées successives, entourées d'une zone érythémateuse, formant par leur confluence des dessins variés, disques, croissants, et qui se terminent par une desquamation furfuracée. Nous avons examiné un fragment de papule enlevé sur le vivant et constaté les mêmes lésions que dans l'érythème papuleux. Les papilles et le derme présentent quelques cellules migratrices; on constate, dans les cellules cylindriques du corps muqueux, des noyaux en voie de division indirecte et un petit nombre de cellules migratrices entre les cellules du corps muqueux.
Taches hémorrhagiques. Purpura. Pétéchies. — Les diverses
PURPURA
espèces de purpura, telles que le purpura simple, la péliose rhumatismale ou j)urpura rhumatismal, le purpura hémorrhagique apyrétique ou maladie de Werlhoff, le purpura fébrile qui constitue les rasch, celui qui succède à certaines affections de la moelle et des nerfs (Faisans), ou à certaines cachexies cardiaques (Rigal et Cornil) et le purpura cachectique sont essentiellement caractérisés au point de vue anatomique par un épanchement sanguin dans les couches superficielles du derme et dans les papilles. Le purpura se manifeste par des taches de la couleur du sang, sans élevure de la peau, ne disparaissant nullement par la pression du doigt, et qui passent par les couleurs variées et successives des ecchymoses. Sur la section d'une de ces taches purpuriques durcie dans l'acide osmique ou la liqueur de Mùller, on voit que les vaisseaux sanguins sont dilatés dans les papilles et dans le derme. Un grand nombre de globules rouges sont interposés aux faisceaux connectifs du derme immédiatement au-dessous des papilles ; ils sont moins nombreux dans les papilles même, dont les minces faisceaux sont plus serrés.
Plus tard, au lieu de globules rouges reconnaissables, il n'existe plus que du pigment sanguin.
Nous avons vu quelquefois (observations de Jardet (1) et de Leloir), dans des taches hémorrhagiques récentes de purpura cachectique, les vaisseaux des papilles et du derme dilatés d'une façon très remarquable, si bien qu'on se demandait si l'on n'avait pas affaire à de véritables angiomes en miniature. Les capillaires des papilles, par exemple, atteignaient un volume dix ou vingt fois plus considérable qu'à l'état normal, et ils étaient remplis de sang. Il existait très peu de globules rouges épanchés dans le tissu conjonctif voisin de ces dilatations. Dans d'autres taches purpuriques un peu plus anciennes, nous avons trouvé, autour des vaisseaux pareillement dilatés et pleins de sang, des cellules migratrices dont un certain nombre étaient remplies de pigment sanguin. Les cellules migratrices ont en effet pour fonction de prendre et de conserver dans leur protoplasma les molécules de pigment lorsque l'hémorrhagie interstitielle est en voie de résolution (voy. t. I, p. 486).
On a trouvé parfois une véritable prolifération de l'endothéliura des vaisseaux (Hayem) et des capillaires (Leloir).
(1) Société anatomique, 1883.
Les plaques de purpura se terminent par résolution lorsque les faisceaux de fibres ne sont pas écartés par une trop grande quantité de sang et lorsque la circulation n'est pas abolie dans les vaisseaux comprimés. Mais dans le cas contraire, il peut survenir une mortification du tissu conjonctif infiltré. Les plaques hémorrhagiques se transforment alors en plaques gangreneuses; leur surface est noire; l'épiderme est soulevé à leur niveau par de la sérosité transparente ou roussâtre ; les bulles ainsi formées qui contiennent un plus ou moins grand nombre de globules sanguins se crèvent, le liquide s'écoule et laisse à nu la partie superficielle du derme, de couleur noirâtre, qui se dessèche ou s'ulcère. Les coupes de la peau mortifiée montrent alors une infiltration par la matière colorante du sang, des globules rouges altérés entre les faisceaux de tissu conjonctif, du pigment, etc. (voy. t. I, p. 61).
Vhématidrose ou sueur de sang est surtout en rapport avec l'hystérie, ainsi que Parrot l'a démontré; c'est la lésion des stigmatisées. La peau rougit en un point, se tuméfie, puis du sang s'écoule en gouttelettes rosées ou rouges. Ce phénomène paraît résulter d'une hémorrhagie qui se fait dans les glandes sudoripares plutôt que d'une anomalie de la sécrétion de ces glandes.
Taches pigmentaires. — Les taches pigmentaires sont souvent, ainsi que nous venons de le voir, la suite de papules ou de taches dans lesquelles du sang a été extravasé. Il existe d'autres affections cutanées dans lesquelles la formation du pigment est exagérée; tels sont les éphélides ou taches de rousseur, les taches de grossesse et le mèlasma, qui se manifestent sous forme de petites taches giises, ardoisées ou noires. Au niveau de ces taches, on trouve une grande abondance de granulations brunes ou noires dans les cellules du corps muqueux de Malpighi.
Dans certaines cachexies, chez quelques malades atteints de tuberculose chronique du péritoine et de l'intestin, dans la cachexie paludéenne, dans la pellagre, la cachexie saturnine, on observe par places ou sur la plus grande partie du corps une coloration foncée de la peau. La coloration, qui se montre chez les saturnins au niveau des lèvres et delà joue, est due à un dépôt de sulfure de plomb dans les cellules fixes du tissu conjonctif, dans les papilles, au pourtour des capillaires sanguins. En même temps, on trouve, dans les mailles du derme, un certain nombre de cellules migratrices chargées de grains de sulfure de plomb (Renaut). La coloration noirâtre
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de la peau qui survient chez les malades soumis pendant longtemps à un Iraitement interne par le nitrate d'argent (argyrie), est également due au dépôt d'argent dans le tissu conjonctif et non dans les cellules épidermiques. Une coloration analogue se montre dans le tissu conjonctif des organes internes, dans le rein par exemple, au niveau des glomérules.
Dans la maladie bronzée d'Addison (voy. t. II, p. 521) la peau est plus ou moins ardoisée ou olivâtre, comme la peau d'un nègre. Elle est, de plus, tachetée par places de petites plaques plus noires qui se montrent surtout à la face, aux aisselles, aux seins, aux mains, aux lèvres, à la face interne des joues. Sur les coupes de la peau perpendiculaires à sa surface, faites après le durcissement dans l'alcool et examinées, sans coloration, dans la glycérine, on constate une pigmentation de tout le corps muqueux, plus accusée cependant au niveau des cellules cylindriques en contact avec les papilles, comme cela s'observe chez le nègre. Les papilles et la région superficielle du derme offrent aussi des granules pigmentaires situés dans les cellules fixes du tissu conjonctif, principalement autour des vaisseaux.
Par le tatouage, on fait pénétrer dans la peau, à l'aide d'aiguilles, diverses poudres colorées, indigo, vermillon, poudre à canon. La couleur en est indélébile et ne peut être modifiée que par la cautérisation du derme. Cependant les grains colorés peuvent être pris en partie par les cellules migratrices, car on les trouve dans les ganglions où aboutissent les vaisseaux lymphatiques des parties tatouées.
Taches achromiques. — Le pigment cutané, au lieu d'être plus abondant qu'à l'état normal, peut manquer par places ou sur une grande partie du corps. Ainsi, au niveau des cicatrices superficielles, des plaques de la teigne pelade, de certaines plaques de la lèpre aneslhésique, la couleur de la peau est absolument blanche ou moins colorée que les parties avoisinantes. L'albinisme constitue aussi une achromie plus ou moins inlense et généralisée.
Taches dischromiques. — Le vitiligo représente une inégalité très remarquable de la distribution du pigment cutané. Cette lésion consiste dans l'apparition de plaques décolorées plus ou moins larges , d'un accroissement lent ou rapide , plus ou moins nombreuses, qui débutent isolément et se fusionnent ensuite et qui sont
toujours entourées d'une zone de la peau où le pigment s'accumule. Cette hyperchromie du bord de la plaque décolorée conduirait à penser que le pigment, en abandonnant la plaque de vitiligo, se porte et s'accumule à sa circonférence. Sur la plaque blanche qui est mince et sèche, les poils sont toujours blancs. Lorsqu'on examine au microscope la peau durcie dans l'alcool , sur des coupes non colorées, verticales, comprenant à la fois la plaque et son
FiG. 245. — Coupe du bord d'une tache de vitiligo.
il, tissu conjonctif; p, couche de cellules cylindriques du corps muqucux ; m, cellules polyédriques
du corps rauqueux, infiltrées de pigment noir (d';iprès Lcloir).
bord, on voit que l'épiderme de la peau avoisinante est très pigmenté. Le corps miiqueiix tout entier contient des granules bruns ou noirs accumulés surtout autour des noyaux des cellules cylindriques implantées sur les papilles. Les papilles elles-mêmes sont bien développées. Au contraire, au niveau de la plaque centrale, l'épiderme est tout à fait dépourvu de pigment. De plus, ses diverses couches sont amincies ; la couche cornée existe , mais la couche granuleuse est parfois absente (Leloir). Les cellules cylindriques du corps muqueux peuvent aussi manquer et le corps muqueux ne présente plus que deux ou trois couches de cellules pavimenteuses. A ce niveau, les papilles du derme sont aplaties, peu saillantes; le derme se limite par une ligne presque horizontale, et il est aminci lui-même comme chez les vieillards. Les nerfs qui arrivent à ces plaques, examinés après l'action de l'acide osmique, présentent souvent les lésions de la névrite parenchymateuse caractérisée par une fragmentation de la myéline, par sa disparition sur une plus ou moins grande étendue des tubes nerveux, par la multiplication des noyaux de la gaine de Schwann et même par la disparition du cylindre d'axe. Ces lésions, décrites par Leloir (1), ont été véri-
(1; rteclierclies clhiiques et anulomo-pathologiquex sur les alfeclions cutanées d'ori- (jine nerveuse. Paris, Lecrosnior, et Progrés médical, 1881.
OEDKMl': CUTANl':.
fiées par Déjcrinc, Schvvimmcr et Pitres. Les glandes de la peau sont plus ou moins atrophiées, ainsi que les follicules pileux.
Œdème cutané. — Nous avons défini suffisamment (t. I, p. 480) l'œdème du tissu conjonctif, au point de vue de la physiologie et de l'histologie pathologiques, pour n'avoir pas à revenir sur ces considérations générales. Lorsque la peau est le siège d'un œdème limité ou généralisé, quelle qu'en soit la cause, elle est tendue, blanche, épaisse, ainsi que le tissu conjonctif sous-jacent, et elle présente souvent une sorte de semi-transparence. La pression du doigt détermine très facilement un enfoncement qui persiste quelques minutes ou davantage (œdème mou) ou qui exige une certaine pression et la dépression s'efface alors de suite (œdème dur). Lorsque l'œdème est très prononcé, la surface de la peau présente des saillies linéaires ou mamelonnées semi-transparentes, qui paraissent quelquefois unies par des prolongements, de telle sorte qu'on pourrait penser au premier abord qu'il s'agit de vaisseaux lymphatiques distendus; mais cette apparence est due simplement à un œdème plus ou moins accusé des papilles.
Si l'on examine au microscope des coupes de la peau œdématiée après durcissement par la liqueur de MûUer, la gomme et l'alcool, on reconnaît que les vaisseaux capillaires sanguins sont très appa-
rie. 246. — Coupe de la peau œdémateuse.
e,' épidémie ; p, corps muqueux recouvrant les papilles ; d, derme infiltré par des globules blancs ; V, vaisseaux sanguins; l, lymphatiques intradermiques dilatés et entourés de globules blancs.
rents et gorgés de sang, quoique la peau paraisse à l'œil nu blanche et anémique. Les faisceaux du tissu conjonctif sont écartés les uns
des autres par une certaine quantité de sérosité dans laquelle on trouve généralement un petit nombre de cellules lymphatiques libres.
Quelquefois cet œdème est très prononcé au niveau des papilles. Les fibrilles du tissu conjonctif et élastique qui entrent dans leur composition baignent dans un liquide transparent contenant un nombre variable de cellules migratrices ; les papilles ont acquis un volume relativement considérable, tout en conservant leur forme.
Dans le derme, les épais faisceaux du tissu conjonctif sont aussi séparés par de la sérosité contenant plus ou moins de cellules migratrices. Ces cellules forment souvent des amas ou des îlots irrégulièrement disséminés.
Les vaisseaux lymphatiques sont dilatés (Renaut), et, au lieu de se montrer sous la forme de fentes étroites, comme dans la peau normale, ils présentent celle de larges espaces étoiles, béants; leur section dépasse quelquefois en dimension celle des plus gros vaisseaux sanguins du derme.
Cette dilatation des lymphatiques est constante dans l'œdème de
FiG. 247. — Vaisseau lymphatique du derme dilalé dans l'œdème. a, cavité du vaisseau; b, son cndotliélium ; c, bordure élastique de la lacune; c, cellules et d, faisceaux du tissu conjonctif au milieu duquel est creusé le capillaire lymphatique.
la peau. Young (1) avait décrit autrefois les espaces interfascicu-
(1) Young, Ztir Anatomie des œdematosen Haut, (Wieiier. Akad. Siliungber., LVII, S. 931, 1868).
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laires du derme dilatés et remplis de liquide comme des vaisseaux lymphatiques; l'interprétation donnée par cet auteur était inexacte.
Dermites. In[<^lam!Viation diffuse de la PEAU. — Les inflammations diffuses de la peau, c'esL-à-dirc celles qui s'étendent en nappe sur une plus ou moins grande étendue de sa surface, sont très communes.
Elles comprennent les dermites œdémateuses causées par un agent irritant tel que la chaleur ou le froid, brûlures et congélations, par les agents chimiques, par des bactéries comme dans l'érysipèle, les dermites suppuratives plus ou moins profondes, telles que les lymphangites et le phlegmon.
Nous commencerons- leur étude par l'analyse de l'inflammation artificielle de la peau.
DeRMITE EXPÉRIMENTALE CAUSÉE PAR DES BACTÉRIES. — NoUS prendrons comme exemple le résultat de l'injection dans le tissu cellulaire d'un cobaye de quelques gouttes d'infusion de graines de jéquirity (1). Les bacilles contenus dans cette infusion se multiplient au niveau du point inoculé, et un œdème inflammatoire envahit de proche en proche un espace plus ou moins considérable de la peau et du tissu cellulaire. Douze ou vingt heures après l'injection, le derme apparaît, sur une section verticale, infiltré de sérosité contenant des myriades de bacilles animés de mouvements. Les coupes d'un fragment de la peau ainsi altérée, pratiquées après le durcissement par l'alcool et colorées au violet de méthyl, montrent une quantité considérable de petits bâtonnets courts, interposés partout aux éléments du derme. Dans les points où la lésion débute, les cellules fixes du tissu conjonclif sont à peine tuméfiées, mais bientôt il se produit une diapédèse de cellules lymphatiques en même temps qu'une infiltration de sérosité entre les faisceaux du tissu conjonctif. Les bacilles, en nombre considérable, sont situés dans les espaces interfasciculaires et le long des faisceaux; ils sont généralement dirigés dans le même sens que les fibres. On les observe aussi bien entre les fibres des papilles qu'entre les faisceaux du derme ou entre les cellules adipeuses. La migration des cellules lymphatiques qui s'effectue ensuite acquiert son maximum dans le derme, à sa partie
(1) Cornil et Berlioz, Arcliives de physiologie, 1884.
profonde, et dans le tissu cellulo-adipeux sous-cutané. Les papilles sont infiltrées de sérosité, et une grande quantité de petits bâtonnets ou de spores se montre à leur surface, entre elles et le corps muqueux. Les microbes pénètrent entre les cellules de l'épiderme et dans la gaine des poils. L'épiderme se ramollit, et les poils tombent spontanément ou au moindre attouchement; la surface de la peau est imbibée d'un liquide qui contient beaucoup de bâtonnets courts et de spores. Les follicules pileux des poils détachés servent surtout à l'élimination des bactéries du jéquirity. Cette inflammation œdémateuse peut se terminer par une mortification superficielle du derme ou par des abcès contenant du pus caséeux.
On obtient une dermite œdémateuse, analogue à la précédente et très prononcée, en injectant sous la peau ou dans les muscles d'un cobaye, du sang provenant d'un animal mort de charbon symptoraatique.
Érysipèle. — L'érysipèle présente un type de dermite œdémateuse, d'origine bactérienne, qui se rapproche beaucoup des précédentes. Les symptômes locaux, observés du côté de la peau, réalisent les quatre caractères essentiels attribués à l'inflammation : la rougeur, la chaleur, la douleur et la tuméfaction. L'érysipèle débute par une plaque d'un rouge vif, luisante et saillante, dont le point de départ se trouve généralement aux bords de l'orifice d'une muqueuse, à la paupière, au nez, à l'oreille, ou au niveau d'une excoriation. L'extension de la plaque est plus ou moins rapide, plus ou moins considérable. L'inflammation peut rester localisée dans la région où elle a pris naissance, ou s'étendre par poussées successives, de telle sorte que, partie de la joue, elle envahit le cuir chevelu, l'oreille, la nuque, le cou, la poitrine, etc.
La rougeur érysipélateuse disparaît par la pression, en laissant sous le doigt une teinte jaunâtre. Le bord de la plaque par lequel se fait son extension se termine brusquement par un bourrelet très net.
Les recherches faites au commencement de ce siècle sur l'anatomie pathologique de l'érysipèle avaient conduit à considérer cette affection soit comme une phlébite (Ribes, Copland, Cruveilhier), soit comme une lymphangite (Blandin).
Ce n'est que depuis quinze ans environ que l'on a étudié d'une façon précise l'anatomie pathologique de l'aftection qui nous occupe.
ERYSIPELE.
Vulpian (l) fit remarquer que, dans les mailles du derme, on trouve une accumulation de cellules lymphatiques. Volkmann et Steûdner (2) montrèrent que la présence des cellules lymphatiques dans les mailles du derme devait être rattachée à la diapédèse. Ucnaut en a donné une excellente description histologique (3).
Nepveu (4) a montré qu'il y avait des bactéries dans la sérosité de l'érysipèle et même dans le sang. Fehleisen a démontré que l'éry-
FiG. 248. — Coupe de la peau du lobule de l'oreille dans l'e'rysipcle.
e, cpidcrme ; Jii, corps muqiieux; d, capillaires lymphatiques pleins do globules blancs ; l, lymphatique sous-cBtanc distendu par les mêmes globules ; g, glande sébacée ; h, tissu fibreux du derme infiltré de globules blancs; n, arlérioles ; o, vésicules adipeuses; j), globules blancs compris entre elles.
sipèle est causé par des bactéries ; il les a cultivées et inoculées à l'homme.
(1) Archives de physiologie, mars 1868.
(2) Centralblatt fiir med. Wissensch., 15 août 1868.
(3) Dict. encijclop. des Se. %néd.
(4) Comptes rendus de la Soc. de biologie, t. XXII, p. 164, 1870.
Sur les coupes examinées au microscope, on voit des cellules migratrices infiltrées dans les faisceaux, surtout autour des vaisseaux sanguins et des capillaires lymphatiques, et dans le tissu souscutané à la périphérie des lobules adipeux et des vaisseaux lymphatiques. Les cellules migratrices sont plus abondantes dans le derme que dans les papilles. Les cellules fixes sonttuméfiées et peuvent aussi montrer une division de leurs noyaux.
A la diapédèse et à la multiplication cellulaire, il se joint un exsudât séro-fibrineux dans le derme et le tissu sous-cutané. On voit l'endothélium de certaines fentes lymphatiques tuméfié, et quelques vaisseaux lymphatiques sous-cutanés remplis de cellules migratrices.
Les micrococci qu'on observe très facilement sur les coupes co-
FiG. 249. — Coupe du derme dans l'e'rysipèle.
e, espace inlerfasciculairc rempli de diplococci et de chaînettes ; t, t, tissu conjonctif.
Grossissement de GOO diamètres.
lorées au violet de méihyl ont un diamètre de O^^jOOOS. Ils sont
v ■ -ni >■
Fie. 250. — Coupe du derme dans l'érysipcle. V,v, section de deux vaisseaux Ijmpliatiqucs contenant des globules blancs et des chaînettes m, vi, de miurococci; t, tissu conjonctif; a, cellules du tissu conjonctif et cellule^ migratrices. — Grossissement de 600 diamètres.
réunis deux par deux ou en chapelets qui présentent souvent une forme sinueuse. Dans les préparations de la peau érysipélateuse, on
ÉRYSIPÈLE
voit que ces kicLcries rormcnt des groupes qui sont situés dans les espaces inteiTasciculaires (m, fig. 240), dans les vaisseaux lymphatiques (v, V, fig. 250) et dans le tissu adipeux sous-cutané. On peut reconnaître, dans ce dernier, que les bactéiies occupent les cellules adipeuses elles-mêmes et sont logées dans le protoplasma qui entoure la gouttelette de graisse.
Les bactéries sont très nombreuses dans les figures 249 et 250, bien que l'inflammation du derme fût peu intense. Il s'agissait, dans le fait qui a servi à faire ces préparations, d'une plaque d'érysipèle du cuir chevelu récente, consécutive à un érysipèle de la face (1).
Les micro-organismes siègent aussi à la périphérie des follicules pileux, disposition qui peut nous faire comprendre le mécanisme de la chute des cheveux, presque constante dans les régions du cuir chevelu touchées par l'affection.
A un examen superficiel, on pourrait confondre les bactéries de l'érysipèle avec certaines granulations albumineuses qui se trouvent dans le liquide exsudé autour des cellules adipeuses. Par le procédé de la double coloration, par le violet de méthyl et l'éosine, les bactéries sont seules colorées en violet, et le doute devient impossible.
Lorsque l'inflammalion érysipélateuse est intense, l'épiderme est soulevé par des vésicules, desphlyclènes, des bulles tout à fait analogues à celles que l'on peut provoquer sur la peau par l'application d'un vésicatoire.
Le liquide de ces bulles contient une assez grande quantité de fibrine et des cellules rondes. Lorsqu'on recherche dans ce liquide les microbes de f érysipèle, par le procédé habituel (dessiccation d'une goutte de liquide sur une lamelle, coloration, etc.), on ne trouve pas toujours des bactéries. Pourtant, c'est en procédant de la sorte que Nepveu les a observées.
Les coupes de la peau durcie, dans l'érysipèle intense, montrent une très grande quantité de cellules migratrices dans le derme et le tissu cellulo-adipeux. Dans les bulles ou phlyctènes, le soulèvement de l'épiderme s'est effectué au niveau du stratum granulosum de telle sorte que le liquide épanché est limité d'un côté par la couche cornée et de l'autre par le corps muqueux. Les cellules du corps muqueux sont habituellement séparées les unes
(1) L'un de nous a relaté ces faits dans une communication faite en commun avec Babes, à la Société médicale des hôpitaux, en août 1883.
des autres par un exsudât séreux et par des cellules migratrices qui sont sorties par diapédèse des vaisseaux sanguins du derme et qui ont pénétré entre les cellules épidermiques, dans les cana-
FiG. 251. — Coupe d'une phlyctène dans l'érysipèle.
a, coiicliG cornée ; 6, coiiclic granuleuse soulevée; c, cellules migratrices englobées dans un réliculum fibrineux; d, globules du sang; f, disposition en arcades du réseau fibrincux; b' , corps muqueux ; e, papilles infiltrées de cellules migratrices, — 120 diamètres.
licules intercellulaires notablement distendus. Les cellules épidermiques subissent en même temps des modifications importantes. Les noyaux de certaines d'entre elles montrent une dégénérescence vésiculeuse; leur nucléole distendu, transformé en une vésicule, repousse et distend le noyau ; lorsque la vésiculation du noyau est complète, sa substance est réduite à une petite masse semilunaire appliquée sur un des pôles du nucléole (voy. t. I, p. 67); dans certaines cellules, il se l'ait une vésiculation, non plus du noyau, mais du protoplasma cellulaire lui-même ; la cellule perd alors sa vitalité et se laisse quelquefois pénétrer par une ou deux cellules migratrices que l'on trouve dans son intérieur h côté du noyau. L'évolution épidermique ne s'effectue plus; les cellules du stratum granulosum ne se chargent plus d'éléidine , les cellules épidermiques tombent avant d'avoir parcouru toutes les phases de leur évolution normale, avant la disparition complète du noyau, avant leur kératinisation. La chute irrégulière des cellules mêlées ta des globules blancs, détermine à la surface de l'épiderme, soit des squames, soit des croûtes. Cette modification dans l'évolution
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épidcrmiqnc n'est du reste pas spéciale à rérysipèle et se rencontre en général dans les alTecLions cutanées avec migration de leucocytes dans la couche de Malpiglii et dégénérescence vésiculeuse des cellules du corps muqueux. Nous aurons souvent à revenir sur les troubles de la formation de l'éléidine el de la kératinisation des cellules qui ont été décrits d'une façon générale par l'un de nous cl |)ar E. Suchard (1).
Quelquefois l'érysipèle se termine par un phlegmon étendu ou par une suppuration localisée du tissu conjonctif sous-dermique.
Dermite pulegmoneuse. — Le phlegmon, ou inflammation suppurative du tissu cellulaire, a été déjà étudié au point de vue général (t. I, p. ^OS et suiv.). Le tissu conjonctif du derme peut être atteint primitivement d'une inflammation suppurative, mais le plus souvent la peau est envahie consécutivement à un phlegmon qui a débuté par le tissu cellulo-adipeux sous-cutané.
Les causes des phlegmons sont variées : contusions, plaies, traumatisme chirurgical, infection purulente, injections sous-cutanées médicamenteuses de morphine, d'élher, de sels de quinine, etc. Le pus de ces phlegmons, même lorsque l'inflammation a débuté sans aucune solution de continuité de la peau, contient des micro-organismes. D'après les expériences de Straus, si l'on pratique sous la peau des animaux des injections de substances irritantes en prenant la précaution de cautériser supertlciellement l'épiderme, de faire l'injection avec une pipette de verre effilée et stérilisée et de cautériser ensuite l'ouverture très étroite faite à la peau, il ne se produit pas de suppuration. Si, par exception, la suppuration survient, le pus contient des micro-organismes {Société de biologie, iSS^).
Le pus du phlegmon de l'homme, pris au moment de la première ouverture qui en est faite par le chirurgien, étalé et desséché sur une lamelle et coloré à la fuchsine ou au violet de méthyj, montre toujours des micro-organismes, si nous nous en rapportons à notre expérience personnelle.
Les microbes sont associés deux par deux (diplococci) ou en chaînettes. Les chaînettes sont généralement longues, sinueuses, contournées, pelotonnées ou en amas irréguliers.
(1) Suchard, Des modifications et de la disparition du stratum granulosum de Vépidemie dans quelques maladies de la peau {Archives de phijsiologie, 2* série, t. X, ii° 6, 18 août 1882).
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Le diamètre de ces microbes est ordinairement petit, de 0""",0003 environ. Cependant on peut s'assurer que les micrococci ne présentent ni la même disposition ni le même diamètre. Ainsi on verra
FiG. 252. — Pus du phlegmon étalé et desséché sur une lame de verre.
a, chaînette de gros micrococci ; h, micrococci plus petits contenus dans une cellule lymphatique ; e, groupe de micrococci. — Grossissement de 1000 diamètres.
des chaînettes composées de microbes ronds, disposés deux à deux ou les uns près des autres à égale distance; dans certaines chaînettes les grains seront un tiers ou moitié plus gros que dans les autres. Dans une même chaînette, le volume des grains qui la composent sera très variable; à l'une des extrémités, par exemple, on aura des grains volumineux et à l'autre une série de grains très petits. Souvent les grains, lorsqu'ils sont très rapprochés, ont une forme lenticulaire, aplatie sur les faces juxtaposées. C'est ce qu'on observe sur beaucoup de diplococci. A côté de ces chaînettes, il existe des grains isolés libres, ou des amas de grains ou de diplococci. Le plus souvent ces derniers siègent au pourtour des cellules lymphatiques ou dans leur protoplasma. Ces microbes paraissent se rapporter au microbe pyogène que Pasteur a trouvé dans l'eau de Paris. Ce dernier est un vibrion court qui s'étrangle en son milieu et ressemble au bacterium termo; il est à la fois aérobic et anaérobie. Pasteur l'a cultivé, et en inoculant le liquide de culture à des animaux, il a produit de la suppuration; en injectant de ce liquide dans la veine jugulaire d'un lapin, il a déterminé une infection purulente. Mais nous devons ajouter que plusieurs espèces de bactéries peuveni provoquer la suppuration.
Le phlegmon débute généralement par le tissu cellulaire profond; il se produit ainsi, de la base du derme jusqu'au tissu conjonctif sous-cutané profond, une série de lésions qui vont en augmentant
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du derme au panniculc adipeux, de lellc sorte qu'une coupe d'un phlegmon montre l'intlammation de plus en plus intense de la surface à la profondeur. On observe des thromboses vasculaires qui sont, sans doute, produites par l'introduction des microbes dans le sang et qui, par le ralentissement de la circulation, favorisent la diapédèse et l'accumulation des cellules lymphatiques dans le tissu conjonctif. Sur les coupes colorées au picrocarminate, on observe une infiltration de tout le derme et du tissu sous-cutané par des cellules lymphatiques; les espaces interfasciculaires en sont comblés, et l'exsudat contient aussi une assez grande quantité de fibrilles de fibrine formant un reticulum. Les cellules adipeuses sont remplacées par des nids de petites cellules rondes. Sous l'influence de celle accumulation de cellules, les faisceaux du tissu conjonctif se mortifient. Il se produit aussi dans le phlegmon une véritable gangrène moléculaire des cellules lymphatiques épanchées, étouffées les unes contre les autres, et ne recevant plus une quantité suffisante de sucs nutritifs ; la nécrose du tissu conjonctif suit celle des cellules.
Les éléments ainsi mortifiés se liquéfient; il se forme un abcès dont la paroi présente à sa surface des débris de fibres conjonctives et des globules de pus.
Les coupes colorées doublement par le violet de méthyl et l'éosine montrent tous les micro-organismes colorés en violet, tandis que le tissu et les cellules sont teints en rouge. A la limite de la région enflammée, on voit, dans quelques vaisseaux, de la fibrine coagulée contenant dans ses mailles quelques diplococci, ou des cellules lymphatiques renfermant des diplococci. On en trouve aussi dans les mailles du coagulum fibrineux. A côté des vaisseaux, des microbes sont disposés le long des faisceaux de tissu conjonctif. Les cellules fixes du tissu conjonctif sont normales ou un peu tuméfiées.
Les cellules adipeuses présentent un plus ou moins grand nombre de bactéries qui siègent dans leur protoplasma autour de la gouttelette de graisse.
Dans les points où l'inflammation phlegmoneuse est plus intense' on voit, dans les espaces conjonctifs interfasciculaires, des cellules migratrices, plus ou moins remplies de microbes, et de grandes cellules fixes du tissu conjonctif, notablement tuméfiées, devenues libres, ou détachées en partie des faisceaux, remplies de fragments
de nucléine et d'une grande quantité de microbes isolés ou associés deux par deux (fig. 253).
Parmi ces grandes cellules, les unes montrent un noyau bien co-
FiG. 253. — Coupe du tissu conjonctif profond dans le phlegmon. d, cellules lymphatiques contenant des microbes ; d', cellule lymphatique dont les noyaux sont pâles; c, c, ijrandcs cellules fixes du tissu conjonctif qui sont tumcfiL'es, présentant plusieurs noyaux ou frai^menls de noyaux et des microbes; les noyanx ?!.' contenus dans l'une de ces grandes cellules sont pâles et mortifiés. Tous ces éléments sont contenus dans un espace interfasciculaire très agrandi. — Grossissement de 800 diamètres.
loré, et leur protoplasma contient relativement peu de microbes ; les autres paraissent ne plus contenir de noyau, et leur protoplasma est rempli de très nombreuses bactéries; on voit aussi les divers intermédiaires entre ces deux espèces de cellules. Dans le plus grand nombre d'entre elles, le noyau est fragmenté, réduit en grains ou tout à fait détruit. Ces dernières sont mortifiées et envahies par les bactéries.
Il est probable que l'entrée des micro-organismes dans les cellules fixes du tissu conjonctif a déterminé leur mortification et par suite la fragmentation d'abord, puis la disparition de leurs noyaux.
Au niveau de la paroi des abcès, les faisceaux du tissu conjonctif sont pâles, altérés, fragmentés et recouverts de microbes; les cellules lymphatiques, accumulées les unes près des autres, sont toutes en voie de destruction, et remplies de bactéries.
Lorsqu'un phlegmon, ayant débuté par le tissu profond, gagne \r.
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derme el les coiiclies superficielles de la peau, l'inflaminalion et la diapédèse sont précédées par renvahisscraent des micro-organismes qui clieniinent entre les faisceaux du tissu conjonctif.
Dans certains phlegmons ayant débuté par les parties profondes, les papilles sont, à un moment donné, très hypertrophiées et œdémateuses. Une assez grande quantité de liquide contenant des granulations protéiques sépare les fibrilles du tissu conjonctif des papilles. On trouve aussi dans ce liquide des chaînettes et des diplococci, même lorsqu'il y a très peu de cellules migratrices dans l'exsudat.
L'épiderme est généralement le siège d'une migration de cellules lymphatiques qui contiennent aussi des microbes. Ces derniers peuvent se rencontrer isolés, sans qu'il y ait de cellules migratrices entre les cellules du corps muqueux.
Souvent la dermite suppurative causée par une lymphangite est superficielle; elle présente alors, comme dans les phlegmons profonds, une infiltration du derme et des papilles par les mêmes micro-organismes.
Il est difficile d'expliquer la présence des bactéries dans le pus lorsqu'il n'y a eu ni infection purulente ni solution de continuité de la peau, lorsqu'on a atfaire, par exemple, à une contusion. On peut supposer alors que les bactéries de la suppuration se trouvent dans le sang en très petit nombre et inoffensives chez les sujets sains, tandis que, lorsqu'un tissu est enflammé, conlus, mortifié, elles se développeraient en quantité dans la partie qui a perdu ses fonctions normales et détermineraient la suppuration.
Le phlegmon donne quelquefois la sensation de l'emphysème souscutané ; des gaz peuvent en effet se développer dans le pus, sousl'influence des gros micrococci en chaînettes que nous avons décrits.
Mais il existe en outre une forme de septicémie gangreneuse avec formation d'une grande quantité de gaz, érysipèle traumatique, gangrène gazeuse, gangrène foudroyante, etc., analogue au phlegmon, qui est déterminée, suivant Chauveau et Arloing (l),par un microorganisme en bâtonnet semblable au vibrion septique de Pasteur. Ce micro-organisme, très volumineux, mesure en longueur 6 à 50p., sur 1p., 2 à ip,5; il est souvent pourvu d'une spore à l'une de ses extrémités qui est légèrement renflée. Il est anaérobie. Chauveau et
(1) Académie de médecine, séance du 6 mai 188-i.
Arloing ont cultivé ce microbe et l'ont inoculé à une série d'animaux. Il est détruit par l'acide sulfurique et par la chaleur de 100 à 120 degrés; les instruments de chirurgie paraissent avoir été l'agent de sa transmission dans certains services de chirurgie où l'on a observé la gangrène gazeuse à l'état endémique.
Furoncle. Anthrax. — Le furoncle est une petite nodosité inflammatoire, dure, profonde, occupant le derme et le tissu conjonctif sous-cutané, dans le centre de laquelle il se produit une nécrose des tissus ; la portion nécrosée, connue sous le nom de bourbillon, s'élimine avec du pus.
Le pus du furoncle contient des micrococci, des diplococci et des chaînettes qui ne diffèrent pas notablement, par leurs caractères physiques et par leur mode de coloration, de ceux du phlegmon.
L'anthrax débute par une induration profonde du tissu cellulaire sous-culané, ayant les dimensions d'une pièce de cinq francs jusqu'à celle de la paume de la main et davantage. Son siège le plus habituel est cà la nuque, mais il se montre quelquefois aussi à la face. Toute la partie envahie est infiltrée par du pus et de la fibrine qui distendent le tissu conjonctif du derme et du pannicule adipeux, si bien que la surface de la peau se nécrose par places ou sur une large surface ; des pertes de substance, souvent taillées à l'emporte-pièce, laissent voir le tissu sous-jacent induré et inliltré par un exsudât d'une grande densité. L'élimination du tissu conjonctif étouffé et nécrosé par cet exsudât est lente à se faire, et il en résulte une suppuration sanieuse abondante, que les forces du malade ne supportent pas toujours. X'anthrax est une inflammation phlegmoneuse circonscrite de la même nature que le furoncle.
Morve. — La morve de l'homme provient toujours, par contagion, d'un animal morveux ; elle débute parfois par un ulcère cutané, ulcère farcineux, et une lymphangite (voy. t. I, p. 247). A la fin de la morve aiguë, il se produit, en même temps qu'une pyohémie généralisée, une éruption pustuleuse de la peau analogue à celle de la variole (voy. t. I, p. 249). L'étiologie de cette maladie a été élucidée par les travaux de Bouchard, Capitan et Gharrinà Paris, et de Lôffler et Schiilz à Berlin. Elle est causée par de petits bacilles plus ou moins longs ou tout à fait courts. Bouchard, Capitan et Charrin ont pu reproduire la morve chez le cobaye et chez l'âne avec des produits de culture.
BlPIlTHÉRIl!; CUTANÉE. 78.')
DiPHTiii-'iRiE ci'TANKK. — Les ulcèros cl les plaies de la peau se recouvrent parfois, lorsque les malades sont placés dans ceitaines salles insalubres d'hôpital, de fausses membranes grises et sanieuses (pourriture d'hôpital). Cet accident des plaies n'est plus observé à Paris depuis longtemps.
Dans la période terminale de la diphthérie du pharynx ou du larynx , les malades présentent quelquefois des plaques plus ou moins étendues de diphthérie, qui siègent de préférence sur les points excoriés ou humides, au pourtour de la vulve, par exemple, chez les petites filles. Ces plaques pseudo-membraneuses de la peau ofîrent à l'œil nu beaucoup d'analogie avec les fausses membranes des muqueuses. Elles peuvent s'accompagner de gangrène.
Nous avons fait plusieurs examens de la peau ainsi altérée sur des fragments pris sur le vivant. Lorsqu'on examine des coupes de la peau recouvertes d'une pseudo-membrane, on reconnaît, à un faible grossissement, que la fausse membrane est formée par les couches épidermiques modifiées. Cette fausse membrane est adhérente, par places, aux papilles, tandis qu'elle s'en détache en d'autres points; les papilles ont conservé leur forme et sont seulement plus ou moins œdémaliées et infiltrées de cellules migratrices.
Sur les coupes minces colorées à la safranine ou au violet deméthyl B, déshydratées et montées dans le baume du Canada, les microorganismes colorés forment à la surface de la fausse membrane une couche mince où leur disposition est tout à fait caractéristique. Ils se montrent sous forme d'agglomérations zoogléiques, arrondies ou irrégulières, reliées les unes aux autres par une couche de microbes qui tapisse la surface de la fausse membrane. Cette bordure est composée de petits bâtonnets (i) droits ou infléchis, ayant environ 1 y. de longueur et OiJ.,i à Op., 2 en épaisseur. Ils sont presque toujours réunis et enchevêtrés de telle sorte que la bordure colorée qu'ils forment a de 4 à 10 «■ d'épaisseur. Les masses zoogléiques qu'on voit de distance en distance dans cette couche sont volumineuses, de 20 à 40 p. de diamètre. Elles sont formées de bâtonnets enchevêtrés et si rapprochés qu'elles paraissent au premier abord remplies de micrococci. Mais il est facile de voir, avec un grossisse-
(1) Klebs a décrit les micro-organismes de la diphthérie comme étant formés par des bâtonnets. Lœffler, dans un mémoire récemment paru dans les Mélanges de rof/ice sanitaire impérial de. Berlin {Mittheilungen der Kaiserlichen Gesiindheitsamte 1884) conclut aussi à la forme bacillaire des micro-organismes de la diphthérie, qu'il a isolés et cultivés.
ment suffisant (n° 'J2 à immersion homogène de Vérick), qu'il s'agit bien de petits bacilles. L'épaisseur des fausses membranes est plus grande que celle de l'épiderme qu'elles remplacent. Leur substratum estformé par des fibrilles de fibrine, dans les mailles de laquelle sont situées des cellules épidermiques mortifiées, hyalines, des cellules migratrices et quelques globules rouges. Dans toute l'épaisseur de la fausse membrane, on rencontre quelques bacilles isolés ou des micrococci. A sa limite inférieure, du côté des papilles, on voit un plus grand nombre de bacilles. Lorsque la fausse membrane est accolée aux papilles, on trouve, à la limite de celles-ci, une assez grande quantité de ces micro-organismes. Dans les points où la fausse membrane est soulevée, la surface libre des papilles montre un certain nombre de bacilles, les uns isolés, les autres réunis en petit amas. Ces micro-organismes sont adhérents à la surface de la papille. Un plus petit nombre d'entre eux est situé dans le tissu conjonctif des papilles et beaucoup plus rarement dans le tissu du derme. Nous en avons vu aussi quelques-uns dans les vaisseaux dilatés des papilles. L'inflammation, caractérisée par des cellules migratrices, est très manifeste dans les papilles.
Dans la diphthérie cutanée plus ancienne, la fausse membrane est inégale ou absente, et la couche papillaire est en voie de destruction ainsi que la surface du derme. Dans les fausses membranes on retrouve de la fibrine, des cellules migratrices et des bacilles ; mais il y existe en même temps des micrococci isolés, accolés deux par deux ou en chaînettes. Ces microbes sont de volume variable, les chaînettes sont souvent composées de micro-organismes très volumineux, de Op., 5 à Oh-,6. Il y a aussi, à la surface, des bâtonnets de la putréfaction. Le derme altéré, mis à nu, présente à sa surface et dans sa couche superficielle les bactéries précédentes. Il est enflammé et nécrosé superficiellement.
Gangrène de la peau. — • Nous avons étudié déjà (t. I, p. 132) les conditions pathogéniques de la gangrène et son anatomie pathologique. Nous avons montré (t. II, p. 776) la possibilité de cet accident dans le purpura et nous avons relaté les derniers travaux relatifs à la gangrène gazeuse. A la limite de la gangrène, lorsqu'il s'agit d'une gangrène sèche ou sénile de la peau, dans le liquide ichoreux ou dans le pus qui résulte d'une inflammation périphérique, dans le liquide qui infiltre les parties atteintes de gangrène humide, on trouve une quantité considérable de bactéries variées, de grosses
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bacléries rondes, isolées ou cii cliaîncUcs et des bacilles de la putiélaclion.
Il nous reste à décrire la lésion gangreneuse de la peau qui succède à l'introduction et à la multiplication dans répidernie et le derme des bactéridies du charbon, la pustule maligne.
Pustule maligne et charbon. — La pustule maligne est l'accident primitif produit chez l'homme par l'introduction du virus charbonneux. Aussi, pour comprendre la genèse et l'évolution de cette lésion cutanée et ses suites, est-il nécessaire de connaître l'histoire du charbon, que nous allons exposer brièvement.
Le charbon, maladie générale causée par la présence de bacilles spéciaux dans le sang, est caractérisé chez les animaux, le mouton en particulier, par un état poisseux du sang, par une tuméfaction et un ramollissement de la rate (sang de rate). Les bacilles du charbon ont été découverts par Davaine(l) et par Pollender(2) ; Davaine a déterminé expérimentalement leur rôle et étudié complètement cette maladie; Pasteur (o) a cultivé les bacilles charbonneux; Pasteur et Toussaint ont réussi à les atténuer et à les transformer en vaccin préservatif.
Lorsqu'on examine, à un grossissement suffisant, le sang d'un animal mort du charbon, on voit un nombre considérable de bâtonnets immobiles, relativement volumineux, isolés ou articulés, mesu-
FiG. 254. — Bacilles du charbon examinés à un grossissement de 1500 diamètres. n, bruoiinets articules; b, bâtonnets articules dont l'un est recourbe en crosse; c, longs bâtonnets
incurvés.
rant de 1 p. à iij.,b en épaisseur, de 3 à 5 ou 10 p. en longueur; l'articulation qui les unit se fait souvent par des extrémités élargies
(1) Académie des sciences, août 1850.
(2) Casper's Vierteljarssclirtft f. g. médecin., 1855, l. VIII, p. 103.
(3) Acad. des se, avril et juillet 1877, 12 juillet 1880 (en commua avec Chamberland et Roux).
et aplaties, de telle sorte qu'elle présente à sa partie médiane une ligne claire tout à fait caractéristique, limitée de chaque côté par des parties ombrées. Les détails représentés dans la figure 254 s'observent très bien sur les préparations colorées au violet de méthyl.
Ces bâtonnets rigides, quelquefois recourbés en forme de crosse (b, fig. 254.), se colorent d'une façon intense par toutes les matières colorantes tirées de l'aniline. Dans le sang des animaux, du cobaye, par exemple, vingt-quatre heures après l'inoculation, les globules rouges sont agglutinés, déformés et mélangés aux bacilles, qui sont aussi nombreux parfois que ces globules (fig. 255).
Fig. 255. — Bacilles charbonneux dans le sang d'un cobaye.
Si l'on transporte une gouttelette de ce sang, avec toutes les précautions méthodiques, dans un liquide de culture porté à la température du corps humain, voici ce qu'on observe au bout de vingtquatre heures :
Les bacilles éprouvent un développement rapide et forment de
Fig. 256. — Bacilles du charbon obtenus par la culture. A, longs filaments développés en forme d'échevcaux ; B, spores libres ; C, liàtonnete présentant des spores dans leur intérieur.
longs écheveaux dans lesquels ils sont contournés en anses. Ces
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fihimcnls sont, les uns toiil à l'ail Iransparenls, les autres iiiégale- )nent rélVingents par suite de la iormalion de spores dans leur intérieur (B, G, lig. "250). Ces spores, déconvcrles par Koch, constituent de petits coi'ps ovoïdes, l'élVingcnts, dont le plus petit diajiiètre est un peu moindre que celui des JDàtonncls. Elles deviennent d'autant plus abondantes que le liquide de culture est plus pauvre et elles peuvent remplacer complètement les filaments qui disparaissent.
FiG. 257. — ByciUes de la rate d'une souris, cultive's depuis trois lieures dans l'Iuimour aqueuse.
Ces bacilles sont aérobies, c'est-à-dire que la présence de l'oxygène de l'air est nécessaire à leur vie. Ils empruntent au milieu où ils vivent l'oxygène et restituent une quantité proportionnelle d'acide carbonique.
Livrés à la putréfaction, ils disparaissent; si l'on ensemence à la
FiG. 258. — Bacilles du charbon développés cliez la grenouille {Gibicv) — Grossissement
de 150 diamètres.
fois un liquide de culture avec les bactéries du charbon et celles de la putréfaction, celles-ci détruisent les bactéries charbonneuses, et le liquide inoculé aux animaux ne leur donne pas le charbon. C'est
là un fait expérimental dû à Pasteur, et dont nous ferons bientôt Tapplication à la pustule maligne.
La température la plus favorable au développement de la bactéridie charbonneuse paraît être celle des mammifères (38 à 39 degrés). La température du sang des oiseaux (41 à 4^ degrés) empêche sa pullulation. Pasteur, en refroissant des poules, en leur maintenant le ventre et les pattes dans l'eau, leur a fait contracter le charbon. Par un procédé inverse, Gibier a donné le charbon à des grenouilles et à des poissons qu'il a fait vivre dans une eau portée à la température de 35 degrés. Le sang de ces animaux contient une grande quantité de bacilles, comme le montre la figure 258.
La vitalité de ces organismes est considérable, ainsi que leur résistance aux agents physiques. Davaine a constaté que le sang charbonneux conservait fort longtemps ses propriétés nocives, même quand il a été soumis à la dessiccation.
La spore charbonneuse qui se forme au conlact de l'air possède une résistance remarquable. Lorsque le cadavie d'un animal charbonneux a été enfoui sous terre, les spores sont ramenées des profondeurs du sol à sa surface par les vers de terre; Pasteur a démontré leur existence dans les déjections des lombrics.
Lorsqu'on examine les coupes colorées des viscères d'un cobaye mort du charbon, on voit partout les vaisseaux, artères, veines et capillaires remplis par des bacilles dirigés dans le sens du courant sanguin. Les bacilles siègent uniquement dans les vaisseaux, et les cellules des organes, du foie, du rein, par exemple, ne paraissent nullement modifiées.
La pustule maligne observée chez l'homme, se manifeste, du premier au troisième jour après l'inoculation, par un soulèvement de l'épiderme (première période). Cette vésicule contenant une sérosité brunâtre remplie de bactéries siège au milieu du corps muqueux, au-dessous de la couche cornée. Les bactéries sont situées dans des lacunes entourées de cellules épithéliales normales. Elles y forment un feutrage épais et se prolongent en tous sens entre les cellules (Davaine). Bientôt le derme est atteint, les papilles et le tissu dermique se remplissent de bactéries, et l'on voit alors apparaître sous la vésicule une induration lenticulaire aplatie, irrégulière, reconnaissable au toucher et de couleur livide. C'est la gangrène qui commence (deuxième période). L'eschare devient noirâtre, il se forme une tumeur circulaire molle, superficielle, pâle ou
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livide, ou Icinice ; cette aréole s'enloure elle-même d'ime couronne de petites plilyctènes isolées d'abord, puis réunies et contenant une sérosité rousse. Si l'on pratique une section de la peau, on voit, au centre de la pustule, une eschare noire, dure, sèche, offrant une teinte rouge quand on l'examine par transparence et occupant toute l'épaisseur du dei-me. Autour d'elle, à sa partie profonde, comme à sa circonférence, le tissu conjonctif sous-dermique et la peau avoisinante sont œdémateux et contiennent une sérosité louche ou un liquide séro-puriforme,
A l'examen microscopique, la partie nécrosée de la peau montre des faisceaux conjonctifs encore reconnaissables et conservés. Il n'y a plus de cellules visibles ni de bacilles. On peut dire que les bactéries du charbon produisent la gangrène avec une remarquable intensité, probablement en soustrayant l'oxygène de la peau dans laquelle ils se sont logés tout d'abord.
Le tissu sous-cutané œdématié présente des débris de cellules et de fibres du tissu conjonctif, et des bactéries de diverse nature. Les bacilles du charbon existent encore pendant un certain temps, huit ou dix jours par exemple, à la base de la pustule maligne. Avec les bacilles, nous avons trouvé dans un cas des spores libres, volumineuses, ovoïdes, qui nous ont paru être des spores charbonneuses. Sur les coupes du derme œdématié, on voit, entre les faisceaux du tissu conjonctif, des cellules migratrices et des bacilles. Ceuxci se rencontrent aussi en petit nombre dans les vaisseaux lymphatiques et dans les vaisseaux sanguins de la peau. Mais il est loin d'en être toujours ainsi et les bacilles caractéristiques, remplacés par les bactéries de la putréfaction, peuvent avoir complètement disparu du lieu de leur inoculation et de leur développement primitif. On trouve alors, à la base de la pustule maligne, une quantité considél'able de bâtonnets plus petits que ceux du charbon, ne présentant pas les articulations caractéristiques, terminés par des extrémités arrondies, appartenant aux micro-organismes de la putréfaction, et des micrococci.
L'absence des organismes du charbon à la base de certaines pustules déjà anciennes explique le résultat variable, souvent négatif, des inoculations et des cultures tentées avec le liquide qui s'y trouve.
La pustule maligne non traitée à son début est le plus habituellement mortelle. La mort arrive par suite de la généralisation des bacilles qui pénètrent dans le sang et déterminent une altération du
liquide sanguin et des globules telle que l'hématose en est profondément troublée. A l'autopsie des individus morts huit, dix ou douze jours après le début de la pustule, on ne trouve pas toujours dans le sang un nombre de bactéries comparable à celui que nous offre le sang des animaux inoculés. La rate et le foie en contiennent cependant presque constamment; d'autres fois la muqueuse gastro-intestinale est remplie de bacilles qui se localisent surtout dans le tissu conjonctif etdans les glandes en tube, par où ils paraissent s'éliminer en déterminant une inflammation de la muqueuse. Les viandes charbonneuses incomplètement cuites peuvent causer, lorsqu'elles sont ingérées, une affection charbonneuse de l'estomac et de l'intestin, avec des ecchymoses des ulcérations gangreneuses et une inflammation mycosique de la muqueuse.
Nous avons étudié jusqu'ici les inflammations cutanées diffuses comprenant toute l'épaisseur du derme elle tissu conjonctif souscutané, et leurs suites : la suppuration la diphthérie, la gangrène. Nous avons à décrire maintenant les dermites diffuses superficieUes, l'eczéma et la dermatite exfoliatrice.
Eczéma. — L'eczéma (de zx-Uto, s'écouler), dartre humide, est une inflammation superficielle polymorphe qui se présente tantôt sous la forme de papules, de vésicules et depustules irrégulièrement disséminées et serrées les unes contre les autres, tantôt sous forme d'une rougeur diffuse et d'une tuméfaction delà peau dont la surface devient bientôt squameuse, humide ou croûteuse. On peut donc considérer, dans l'eczéma, des variétés érythémateuse, paj)uleuse, vesiculeuse et squameuse.
L'eczéma pustuleux dont la surface se recouvre de croûtes jaunâtres reçoit le nom d'impétigo ou d'eczéma impétUjineux.
L'eczéma est aigu ou chronique. Sa polymorphie, la succession de ses divers stades, variables suivant l'intensité de la cause qui le produit, sont faciles à expliquer lorsqu'on observe les résultats de l'application directe, à la surface de la peau, d'un agent irritant tel que la chaleur, la térébenthine, la teinture d'arnica, une pommade soufrée, la pommade mercurielle, des poudres irritantes, etc. Si l'irritation provoquée par le contact de ces agents est légère, on voit se produire une rougeur papuleuse à la surface de la peau; si elle est plus intense, les papules se transforment en petites vésicules
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serrées conlenanL un liquide clair, qui s'ouvrent par le i>raUagc et déterminent un suintement séreux, bientôt remplacé par des squames. Si rirritalion est plus intense, le suintement est plus durable, et l'on voit des pustules suivies d'un écoulement séro-purulent qui se concrète parfois en croûtes jaunes, melliformes. Au-dessous d'elles, le corps muqueux est mis à nu, et la peau présente une couleur rouge ponctuée {eczéma rubrum). La surface excoriée présente des fissures, des rhagades, surtout au niveau des plis cutanés. Un eczéma artificiel provoqué ainsi par une seule application sur la peau d'un agent irritant dure d'une à plusieurs semaines. Tel est l'eczéma aigu. L'eczéma chronique artificiel résulte de poussées successives déterminées par des agents irritants.
Eczéma aigu. — Il peut résulter de l'action d'agents irritants ou de causes internes; parmi les premiers nous citerons feczéma des mains et des bras qui vient chez les cuisinières, les épiciers, les individus qui ont constamment les mains dans feau, l'eczéma des mamelons et du sein chez les femmes atteintes de la gale, l'intertrigo des enfants, etc. ; parmi les seconds, les eczémas des organes génitaux dus au diabète, les eczémas du cuir chevelu et de la face des jeunes sujets lymphatiques et scrofuleux, ceux qui surviennent à la suite de l'accouchement. Le plus souvent l'eczéma de la face chez les scrofuleux appartient à la variété impétigineuse.
Les lésions anatomiques, dans l'eczéma aigu, consistent d'abord dans une congestion et une distension des vaisseaux capillaires des papilles, suivies bientôt d'un œdème de la partie superficielle du derme et d'une diapédèse de cellules lymphatiques. Les papilles sont épaissies et allongées. Il s'ensuit une diapédèse de cellules dans le corps muqueux et un état vésiculeux des cellules épithéliales. Qu'il se forme ou non dans les couches superficielles du corps muqueux un épanchement de liquide et de petites cellules soulevant l'épiderme (vésicules, papules), la couche granuleuse ne montrera plus de granulations d'éléidine. Elle ne se distinguera plus nettement ou tout au moins ne formera plus une couche continue. Il en résultera une absence de kéiatinisation de l'épiderme. On voit alors, sur les coupes de la couche cornée, que ses cellules conservent leur noyau. Elles ne sont plus cohérentes entre elles; elles ont perdu leur propriété adhésive normale, qui est due à leur kératinisation. Aussi se détachent-elles sous la forme d'écaillés ou de squames.
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Si l'eczéma est suintant, les cellules de la couche cornée sont entraînées, et elles ne se forment plus qu'incomplètement, de telle sorte que le corps muqueux, plus ou moins altéré lui-même, est mis à nu.
Sur les coupes de la peau pratiquées au niveau d'un eczéma intense, dans sa période la plus aiguë, c'est-à-dire lorsqu'il donne lieu à un écoulement abondant de liquide qui empèse le linge et où le derme semble dénudé, on trouve des lésions très avancées du derme et des papilles. Dans les papilles, les vaisseaux capillaires sont dilatés et remplis de sang; leurs parois, altérées et ramollies, laissent passer des globules sanguins, blancs et rouges. On voit par places, dans le tissu des papilles et du derme superficiel, une infiltration de globules rouges. Le corps muqueux est en partie détruit, de telle sorte qu'il n'en reste plus qu'une ou deux rangées de cellules ; encore sont-elles irrégulières. Au-dessus d'elles, à la place de la couche cornée, il existe une couche amorphe mince d'exsudat coagulé par les réactifs durcissants employés. Cette couche renferme un petit nombre de cellules rondes et quelques cellules épidermiques aplaties. Les prolongements du corps muqueux autour des poils et les gaines épithéliales des follicules pileux sont habituellement conservés. A côté des parties où l'épiderme est presque complètement absent, il en est d'autres où le corps muqueux est intact, mais la couche granuleuse est incomplète, privée d'éléidine ou ne présente que quelques cellules, de distance en distance, contenant cette substance. Là, la couche superficielle de l'épiderme montre des noyaux colorés par le carmin et, à sa surface, des parties détachées, irrégulièrement saillantes, en voie de desquamation. Ces couches se continuent directement avec l'épiderme et le derme normaux à la périphérie de l'inflammation eczémateuse.
Le derme est le plus souvent très superficiellement atteint. Cependant l'infiltration œdémateuse et inflammatoire peut s'étendre dans la plus grande partie de son épaisseur.
Eczéma chronique. — L'eczéma chronique à poussées successives donne lieu de temps à autre à des suintements comme l'eczéma aigu; mais le plus souvent le tissu conjonctif des papilles et du derme subit des altérations durables, qui consistent dans une hypertrophie des papilles et une distension avec épaississeraent des parois de leurs vaisseaux capillaires. Cet état se manifeste à l'œil nu par une densité et une augmentation d'épaisseur de la peau qui est en
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même temps verruqueusc et granuleuse à sa surface. Les couches épidermiques superficielles sont épaissies et se détachent en squames grises ou terreuses. L'eczéma chronique des jambes, chez les personnes atteintes de varices, en est le type. Sur les coupes des yjapilles hypertrophiées, les vaisseaux capillaires sont dilatés. Leur paroi, plus épaisse qu'à l'étal normal, fait corps avec le tissu fibreux des papilles. Ce tissu présente un assez grand nombre de cellules plates ou tuméfiées. La coupe longitudinale d'une papille présente plusieurs sections longitudinales ou transversales de ces vaisseaux qui semblent être devenus variqueux comme les grosses veines du membre correspondant. Le corps muqueux est très épais, et il envoie profondément des colonnes interpapillaires longues et larges. Les cellules du corps muqueux présentent à un très haut point la disposition tibrillaire de leur protoplasma. Dans les points voisins des ulcéralions et partout où il n'y a pas de suintement, la couche granuleuse est formée de trois ou quatre couches superposées de cellules riches en éléidine. L'épiderme superficiel est aussi très épais, strié de lignes rouges après la coloration par le carmin. Des squames de cet épiderine sont soulevées et détachées par places. Le derme présente aussi des cellules de tissu conjonctif nombreuses et tuméfiées et quelques cellules migratrices.
L'eczéma variqueux, dans les parties qui ont été ulcérées, donne lieu à des cicatrices déprimées, irrégulières, adhérentes parfois au périoste épaissi du tibia. Ces cicatrices sont le plus souvent fortement pigmentées. La pigmentation atteint aussi le corps muqueux sans qu'il y ait eu d'ulcération.
Dermatite EXFOLIATRICE (Wilsou (1). — Cette affection polymorphe ressemble au début à une scarlatine, à un érysipèle, à un phlegmon érysipélateux ou à un eczéma aigu, à poussées successives et généralisées; elle détermine une desquamation abondante de l'épiderme, s'accompagne de fièvre, d'un état général de troubles nerveux et se termine tantôt par la mort, tantôt par la guérison. On lui a donné les noms de dermite exfoliatrice généralisée (Baxter (2), ou périodique (Bukley (3), d'érythème desquamatif scarlatiniforme (Féréol (4), d'eczéma aigu périodique (Fagge), de der-
(1) E. Wilson, Maladies de la peau. Loiuh-es, 1867.
(2) Baxter, British rned. Journ., 1879.
(3) Bukley, Archiv of dermatologij, 1878.
'4) Féréol, Bulletin gén. de thérapeutique, février 1876.
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mite aiguë grave (Quinquaud (1). Elle a beaucoup de rapports avec le pityriasis rubra, le pempliigus foliacé et le psoriasis foliacé. Nous avons examiné des fragments de peau provenant de deux faits de cette affection qui nous ont été donnés par Quinquaud. Les lésions de la peau, qui sont généralisées, accusent une inflammation variable suivant les points examinés, mais la peau est toujours infiltrée d'une grande quantité de cellules rondes; les vaisseaux capillaii'es sont remplis de sang. La couche épidermique est généralement épaisse. Le slratum granulosum et le stratum lucidum font parfois défaut. Les cellules de répiderme superficiel conservent plus ou moins leurs noyaux, ne se kératisent pas et tombent en larges écailles (Vidal et Brocq (2).
On trouve par places, dans les papilles et dans le derme, des lésions beaucoup plus intenses, des îlots dans lesquels les papilles et la moitié superficielle du derme sont infiltrés de cellules rondes agglomérées, remplissant tous les interstices interfasciculaires et pressées les unes contre les autres, dissociant et détruisant les fibres du tissu conjonctif. Dans ces îlots inflammatoires, les vaisseaux ne présentent plus de globules rouges dans leur intérieur, mais seulement des globules blancs. A leur niveau, l'épiderme superficiel est absent et la couche de Malpighi réduite à quelques cellules. Autour d'eux, on observe une congestion assez intense avec dilatation des vaisseaux et épanchement de globules rouges dans le tissu conjonctif. Dans un de ces faits, Quinquaud et Leloir ont trouvé des lésions des nerfs consistant dans une fragmentation et une dégénérescence de la myéline des tubes nerveux et une multiplication des noyaux des segments interannulaires.
Dermites diffuses chroniques. — Les inflammations chroniques du derme se montrent dans une série de maladies différentes etpeuventporter soit sur toute son épaisseur, soit seulement sur sa couche superficielle ou papillaire. Les premiers comprennent la dermite fibreuse hyper trophique qu'on trouve au pourtour des ulcères variqueux des jambes, ou à la suite des eczémas variqueux à répétition dont nous avons donné précédemment la description (voy. p. 792), V œdème inflammatoire chronique o\\ éléphantiasis verruqueuse de Virchow, la sclérodermie et V éléphantiasis des Arabes. Nous décrirons Victhyose comme une inflammation chronique du réseau papillaire de la peau.
(1) Quinquaud, Société analomique, octohro 1879.
(2) Villa), Société des hôpitaux, mars 1882. — Brocq, tiièse de Paris, 1882.
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Œdème inflammatoire chronique (éléphantiasis verruqueuse, lichen hypcrtrophique de Hardy). — Cette maladie survient quelque- Ibis chez les personnes atteintes de maladies du cœur qui ont eu des œdèmes successifs des membres-inférieurs avec des varices et des inflammations eczémateuses plus ou moins intenses. La peau est alors épaissie, ridée, plissée, papillaire et verruqueuse par places, recouverte d'un épiderme induré et corné. Sur les coupes de la peau, on voit d'abord la couche cornée, riche en éléidine à sa partie profonde, le stratum granulosum plus marqué que d'habitude, la couche muqueuse élargie, très solide avec ses cellules à protoplasma tibrillaire normal; puis le réseau papillaire hypertrophié, les papilles allongées, élargies, fibreuses, parcourues par de nombreux vaisseaux sanguins dilatés et à parois denses; le derme très épaissi, à vaisseaux sanguins et lymphatiques volumineux béants sur les coupes; des vaisseaux très nombreux et plus gros qu'à l'état normal se trouvent dans les couches profondes du derme autour des glandes sudoripares. Les espaces interfasciculaires, dans les papilles et dans le derme, autour des vaisseaux principalement, contiennent de nombreuses cellules rondes, fusiformes ou aplaties. J. Renaut a très bien décrit et analysé ces œdèmes chroniques dans leurs rapports avec les altérations des vaisseaux lymphatiques cutanés.
ScLÉRODERMiE. — La sclérodermic, sciérémie d'Alibert, sclérème des adultes, est une affection lente de la peau, qui devient dure, rigide, et se raccourcit sur une surface plus ou moins étendue. La partie sclérosée de la peau est plane, lisse, un peu proéminente ou déprimée, de couleur blanche ou jaune cireux, rosée ou brune; elle est dure, rigide, froide, adhérente aux parties sous-jacentes et rétractée, trop étroite pour être plissée. 11 en résuhe des déformations des doigts, des ongles, une fixation des membres, l'immobilité de la face, le rétrécissement de la bouche et l'aplatissement du nez, si la maladie siège sur le visage. Au point de vue de son anatomie pathologique, la sclérodermic est une véritable cirrhose de la peau. La substance fondamentale du derme (faisceaux conjonclifs et réseaux élastiques) subit un grand accroissement (Rasmussen, Lagrange et Duret) ; le pannicule adipeux sous-cutané s'enflamme chroniquement, puis se transforme en tissu fibreux dense par suite de l'organisation du tissu embryonnaire interposé aux vésicules adipeuses et de la résorption de celles-ci. Les vaisseaux sont, d'après Lagrange et Duret, rétrécis et comme comprimés par la néoformation fibreuse. L'épi-
derme est mince et transparent, réduit à deux ou trois couches de cellules, parfois pigmenté, et les saillies papillaires sont atténuées considérablement ou même complètement effacées sur la pulpe des doigts, où d'ordinaire elles atteignent une hauteur assez considérable. Les glandes finissent aussi par s'atrophier. L'atrophie, gagnant les os qu'elle fait disparaître, et les troncules nerveux qu'elle modifie de diverses façons (périnévrite, névrite interstitielle), n'est pas sans analogie avec certains troubles dits trophiques du tégument.
La sclérodermie des enfants nouveau-nés est une induration progressive et généralisée du tissu conjonctif sous-cutané avec œdème et algidité ; elle se termine généralement par la mort. On observe sur les coupes de la peau une infiltration œdémateuse, mais il n'y a pas d'hypertrophie du tissu conjonctif ni de sclérose comparables à celles de la sclérodermie des adultes.
Éléphantiasis des Arabes. — On entend par éléphantiasis des Arabes une hypertrophie de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané, limitée à certaines parties du corps, qui paraît succéder à une inflammation chronique des vaisseaux sanguins et lymphatiques, à un œdème de longue durée. Il siège de préférence aux extrémités inférieures et à la peau des organes génitaux (scrotum, pénis, petites lèvres, capuchon du clitoris). L' éléphantiasis des membres inférieurs est précédée par des poussées d'érysipèle diffus avec phlébite ou lymphangite qui laissent à chaque atteinte un œdème de la peau qui augmente progressivement. Les ganglions de l'aine sont tuméfiés. Au bout de quelques mois, le membre inférieur devient extrêmement volumineux, informe (jambe d'éléphant) ; le pied est énorme ainsi que les orteils; la peau est généralement ridée, plissée , verruqueuse, souvent pigmentée, couverte d'un épiderme tantôt mince, tantôt calleux et corné, et parfois présentant des ulcères à bords irréguliers taillés à pic, à fond sanieux. Le scrotum atteint souvent un volume énorme; la peau y est le siège de verrucosités, et la tumeur scrotale peut arriver à un poids de 15 à 20 livres.
Lorsqu'on sectionne la peau d'une jambe atteinte d'éléphantiasis, on voit à l'œil nu le corps papillaire plus apparent qu'à l'état normal et le derme qui constitue pour la plus grande partie l'hypertrophie de la peau. Il mesure en effet un centimètre ou un centimètre et demi ou davantage. Il est constitué par un tissu dur, imbibé de suc transparent, mais il ne s'affaisse pas comme cela a lieu dans l'œdème et il ne laisse pas non plus sortir une quantité notable de liquide
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quand on le presse. Au-dessous du derme, le tissu cellulo-adipeux est parfois conservé, mais épaissi. Le périoste est toujours très épais, et on note, du côté de l'os, des hyperostoses et une ostéite condensante. Les vaisseaux, artères et veines visibles à l'œil nu, sont beaucoup plus volumineux qu'à l'état normal et atteints d'inflammation chronique portant surtout sur leur tunique interne. Les nerfs sont quelquefois beaucoup plus volumineux que normalement.
Sur les coupes de la peau examinées au microscope, l'épiderme paraît épaissi, mais il offre la succession de ses couches normales, la couche cornée, le statum lucidum, le stratum granulosum avec plusieurs couches de cellules très riches en éléidine et le corps muqueux ; les papilles sont le plus souvent hypertrophiées, coniques ou globuleuses; elles contiennent habituellement des globules blancs et des globules rouges épanchés entre leurs fibres.
Les vaisseaux capillaires des papilles sont le plus souvent de dimension considérable (1) et ils restent remplis de sang après la mort. Le derme, dans toute son étendue, présente des fibres connectives denses, parallèles entre elles et à la surface de la peau, assez rapprochées les unes des autres et coupées perpendiculairement à leur direction par les vaisseaux qui le traversent de sa base jusqu'aux papilles. Ces vaisseaux sont accompagnés de faisceaux de fibres qui ont la même direction. La charpente de la néoformation fibreuse présente donc deux ordres de faisceaux, les uns très abondants, parallèles à la surface de la peau, les autres moins nombreux, accompagnant les vaisseaux de la base du derme aux papilles. Entre ces faisceaux, on trouve des cellules rondes en plus ou moins grand nombre et des cellules de tissu conjonctif.
Sur les coupes du derme, les vaisseaux lymphatiques très dilatés apparaissent , soit comme des fentes irrégulières contenant des cellules rondes englobées dans de la fibrine fibrillaire et limitées par une couche de cellules endolhéliales tuméfiées, se soulevant par places comme une membrane, soit sous la forme de canaux circulaires de 80 à 100 p. de diamètre. La limite de ces derniers est formée par le tissu conjonctif périphérique et ils possèdent leur endothélium normal. Leur contenu est le même que celui des fentes.
Les glomérules des glandes sudoripares sont situés très profondément dans la peau épaissie, à un ou deux centimètres, par exemple, au-dessous de sa surface. Les conduits excréteurs de ces glandes ont
• (1) Observation de Girard, examen liistologique par Cornil {Soc. anat., mars 1883).'
donc subi une grande élongation. Leur calibre, aussi bien que celui des tubes sécréteurs, est accru et contient parfois plusieurs couches de cellules dont les plus internes sont détachées et libres dans leur lumière.
Au niveau des ulcérations qui sont généralement profondes, avec destraction du corps papillaireet d'une partie du derme épaissi, on trouve des bourgeons charnus.
La coupe des nerfs hypertrophiés, dans le cas que nous avons examiné, montrait un épaississement très marqué du tissu conjonctif périfasciculaire et de la gaine lamelleuse.
Les ganglions lymphatiques de l'aine, devenus très volumineux^ offrent toutes les lésions anatomiques d'une adénite chronique : follicules corticaux volumineux, entourés de sinus contenant beaucoup de cellules lymphatiques et des cellules endoihéliales tuméfiées, dilatation des voies lymphatiques de la substance médullaire, épaississement du tissu fibreux.
Toutes ces lésions ont été très bien décrites dans la pathologie des tumeurs de Yirchow.
D'après les recherches de Wûcherer, Lewis, Manson et Grevaux, la fllaria sanguinis hominis serait, par son séjour dans les veines des parties malades, la cause de l'éléphantiasis. Les embryons de ce parasite ne se trouvent dans le sang que pendant la nuit.
Au lieu de se présenter sous la forme verruqueuse, l'éléphanliasis cutanée peut être caractérisé par une hypertrophie lisse de la peau. Le corps papillaire est alors normal ou atrophié. Sur les coupes d'une éléphantiasis de la peau du sein enlevée par Tillaux, nous avons constaté une absence complète de papilles. Le derme était limité à sa surface par une ligne droite, et il était couvert d'une mince couche d'épiderme, dans laquelle on reconnaissait néanmoins le corps muqueux et la couche cornée.
IcTHYOSE. — Cette maladie que nous décrivons ici comme une inflammation chronique de la surface de la peau est, en réalité, une affection toute spéciale, datant de la plus tendre enfance et persistant toute la vie, caractérisée par une rudesse, une sécheresse spéciale de la peau, qui est recouverte de fines écailles, de squames, de lames épidermiques épaisses ou de saillies cornées. On décrit ficthyose simple, l'icthyose serpentine et ficthyose hystrix dans laquelle la peau présente des excroissances cornées , mousses du pointues comme des piquants.
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Les coupes de la peau permettent de constater une hypertrophie des papilles, d'autant plus grande qu'on a affaire à une icthyose plus marquée. Les papilles, dans l'icthyose hystrix, sont très allongées et recouvertes de couches épaisses d'épiderme comme autant de petits papillomes. Les vaisseaux des papilles sont très développés en longueur et en même temps élargis; le tissu conjonctif qui les entoure est le siège de nombreuses cellules rondes ou fusiformes; le derme est quelquefois un peu épaissi; ses libres élastiques sont moins nombreuses qu'à l'état normal. Les follicules pileux sont atrophiés, quelquefois allongés et bouchés par des amas d'épiderme corné qui gênent le développement des poils. Les glandes sébacées manquent en partie comme les follicules pileux ou présentent des dilatations kystiques. Les glandes sudoripares existent, mais elles paraissent aussi atrophiées. Les faisceaux musculaires sont diminués ou absents par places. Les vaisseaux du derme ne présentent rien autre qu'un certain degré de distension.
La couche cornée est généralement très épaissie, la couche granuleuse contient de l'éléidine; le corps muqueux, d'épaisseur sensiblement normale , renferme parfois beaucoup de pigment, surtout dans les cellules de la premièi'e rangée.
DERMATOSES SQUAMEUSES.
Nous avons signalé la terminaison des affections cutanées par des squames, à propos du pityriasis rosé, de la scarlatine, de l'érysipèle, de l'eczéma et de la dermatite exfoliatrice. Il est d'autres dermatoses que nous retrouverons dans l'étude des parasites végétaux, et qui présentent des squames, telles que la trichopliytie, le pityriasis alba, le pityriasis versicolor, etc. ; nous étudierons bientôt le psoriasis dans lequel l'apparition des squames est parfois primitive, mais que nous rangeons néanmoins dans les affections papuleuses. Il ne nous reste à décrire ici que le pityriasis rubra.
Pityriasis ruera. — Le pityriasis rubra consiste dans une inflammation généralement superficielle du derme, occupant toute la surface du corps, caractérisée par une coloration rouge sombre de la peau et par une exfoliation épidermique, abondante et continue, qui se feit par des écailles larges, minces, feuilletées, blanchâtres, sans avoir été précédée de suintement. Les écailles minces, papyracées,
souvent imbriquées, tombent et se reforment sans cesse et en quantité considérable. La peau est le plus souvent mince. Cette affection assez rare se termine souvent par la mort. D'après Hans Hébra, la peau présente au microscope les caractères d'une infiltration inflammatoire modérée. Dans un fait où la mort était survenue à une période avancée de la maladie, la peau était très atrophiée, le corps muqueux et les papilles avaient disparu, le tissu conjonctif sclérosé du derme présentait beaucoup de fibres élastiques , un dépôt de pigment et une destruction des glandes sudoripares et sébacées. Cette affection, souvent mortelle, est voisine des dermatitcs exfoliatrices.
Le Pityriasis rubra pilaris décrit par Devergie, qui peut atteindre toute la surface de la peau, se localise surtout autour des follicules pileux.
DERMATOSES PAPULEUSES.
Nous avons décrit plus haut les papules, caractérisées anatomiquement par une congestion œdémateuse, à évolution rapide, qu'on observe dans les érythèmes, tels que l'érythèrae papuleux, l'érythème polymorphe, l'urticaire, le pityriasis rosé. Nous n'y reviendrons pas. Mais il est une autre série de dermatoses dans lesquelles les papules, plus ou moins saillantes, sont liées à une congestion et à une infiltration des papilles et de la partie superficielle du derme par des cellules rondes ou ovoïdes et par des cellules de tissu conjonctif de nouvelle formation. Ces papules évoluent plus lentement, restent saillantes, à l'état de boutons, persistent pendant des semaines, des mois ou même des années. Les affections où l'on observe ces papules sont la syphilis, le psoriasis, le lichen et le prurigo.
Syphilides PAPULEUSES. — Lcs syphilidcs papuleuses présentent à considérer deux variétés ; la syphilide papuleuse à petites papules (lichénoïde, miliaire, conique, papulo-granuleuse, etc.) et la syphilide à larges papules (syphilide lenticulaire, papulo-tuberculeuse, papulo-sqiiameuse, plaques muqueuses de la peau, etc.).
Les premières ont souvent un sommet conique, les secondes sont plus aplaties ou légèrement bombées, toutes sont régulièrement circulaires et possèdent une couleur rouge cuivré ou jaunâtre tout à fait caractéristique. Souvent aussi on trouve, au pourtour de la papule
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dont la couleur est cuivrée et l'aspect lisse, un liséré épidormique blanc, la collerette épidermique de Biett. Lorsqu'elles sont de date récente, ces papules s'efîacent en partie sous la pi'ession du doigt et pâlissent très notablement après la mort. Sur les coupes de papules syphilitiques, examinées à un faible grossissement, on voit que la saillie en est formée en partie par un épaississement régulier du réseau papillaire qui s'accentue de ses bords à sa partie centrale, en partie par le derme. Les couches dermiques montrent une plus ou moins grande quantité de cellules migratrices épanchées entre les fibres des papilles et du derme. Le corps muqueux est aussi un peu épaissi à la partie centrale de la papule. Les vaisseaux sanguins sont dilatés. La couche cornée est amincie dans la partie saillante, et il n'y subit plus la kératinisation normale. Cette modification de l'épiderme superficiel lui donne un aspect lisse, luisant, humide en certaines régions, et sa transparence permet de voir la couleur rouge du réseau papillaire congestionné. De plus, on rencontre presque constamment, sur les coupes, des globules rouges plus ou moins nombreux et modifiés, épanchés entre les fibres du tissu conjonctif, dans les papilles et dans le derme; ce sont ces globules et le pigment sanguin qui donnent, en partie, aux papules la couleur rouge cuivré ou jaunâtre qu'elles présentent et les teintes ecchymotiques et pigmentées qui s'observent à leur partie centrale ou à leur périphérie, lorsqu'elles s'affaissent et se terminent par la guérison. Les papules laissent après elles une tache blanche ou pigmentée qui persiste pendant un certain temps.
Souvent, à la partie acuminée des petites papules, il se fait un épaississement et une desquamation épidermique qui leur donne un aspect lichénoïde, ou bien, ce qui est plus rare, il se produit une petite pustule qui se dessèche rapidement (acné syphilitique).
Les larges papules présentent des lésions analogues aux précédentes : elles sont identiques aux papules muqueuses de la vulve et de la bouche ; on peut voir leur transformation en papules humides dans toutes les parties où la peau est humide, comme aux aisselles, aux plis inguinaux, à l'ombilic. Elles durent souvent pendant des mois, et elles sont parfois très tenaces; elles sont alors le siège d'un épaississement de tout le derme qui justifie le nom de syphilide papulo-tuberculeuse que Willan leur a donné. Elles se recouvrent assez souvent de squames qui les font ressembler au psoriasis. Si l'on examine, avec un faible grossissement, une coupe de la peau au niveau d'une de ces larges papules squameuses, le relief de la papule
s'accuse par une élevure régulière formant un arc de grand cercle. Toutes les couches de la peau, l'épiderme, le corps muqueux, la couche papillaire et le derme montrent un épaississement qui commence au bord de la papule, là où ses couches se continuent avec les mêmes parties de la peau normale et dont le maximum d'épaississement est au centre de la papule. La couche cornée de l'épiderme est quatre ou cinq fois plus épaisse qu'à l'état normal ; elle se colore en jaune par le picrocarminate ; dans les stratifications parallèles de sa couche cornée, on aperçoit des stries rouges transversales et minces qui sont formées par de l'éléidine. Lorsque l'épiderme superficiel est ainsi augmenté et contient de l'éléidine dans sa profondeur, le stratum granulosum est épais et coloré en rouge par le carmin. Le corps muqueux est deux ou trois fois plus épais qu'à l'état normal, et il envoie des prolongements plus ou moins longs entre les papilles. Celles-ci sont hypertrophiées dans le sens longitudinal et transversal. Le tissu fibreux des papilles et du derme est parsemé de nombreuses cellules rondes qui ont pénétré entre les fibres minces et serrées des papilles, de même qu'entre les faisceaux plus larges du derme. Ce dernier est infiltré dans toute son étendue, et l'inflammation chronique gagne même ses couches profondes, la périphérie des glomérules des glandes sudoripares et le tissu cellulo-adipeux. Des lobules de ce tissu sont transformés, après la résorption de la graisse, en îlots de tissu conjonctif embryonnaire. Les papules arrivées à ce degré constituent de véritables petits néoplasmes.
La couche cornée épaisse qui les recouvre est quelquefois dure et difficile à détacher, ce qui tient à ce que la kératinisation continue à s'y effectuer, la couche granuleuse étant conservée et formant de l'éléidine. Mais souvent, sous l'influence d'une poussée congestive, par exemple, la couche cornée devient squameuse, blanchâtre et se détache, tandis qu'il se forme de nouvelles cellules dans la partie profonde de l'épiderme. Si l'on examine une coupe d'une de ces papules, on voit que les couches superficielles détachées sont encore adhérentes à la gaine épithéliale externe des poils. Lorsque les squames sont tombées accidentellement, la papule se montre avec sa couleur rouge cuivré et une surface lisse, brillante. En pareil cas, la couche granuleuse de l'épiderme n'élabore plus d'éléidine.
Souvent, au début de la formation de ces larges papules, pendant leur période d'acuité ou dans leurs recrudescences inflammatoires,
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leur surface devient un peu humide (papules érosives de Fournier). La couciie cornée est tout à fait absente à leur niveau et ne se reforme pas. La couche muqueuse de Malpighi existe seule à la surface du derme. Cette couche est épaisse et traversée par de nombreuses cellules migratrices.
La couleur rouge foncé de ces papules est souvent due, pour une grande part, à un épanchement de globules rouges qui se fait dans les papilles, dans la couche superficielle du derme et parfois, ainsi que l'un de nous l'a observé (1), entre les papilles et le corps muqueux qui sont séparés par des globules sanguins.
Les lésions observées dans les papules syphilitiques, du côté des follicules pileux, des glandes sébacées et sudoripares, n'ont rien de spécial et sont loin d'offrir la même importance que celles de l'épiderme, des papilles et du derme.
Vonyxis syphilitique, qui apparaît en même temps que les papules, est une maladie de la matrice et du lit de l'ongle. Une éruption papuleuse se développe au pourtour de l'ongle et dans le derme qui en constitue le lit ; l'ongle se fendille, se craquelé, se casse facilement; il est sec et se détache sous forme d'écaillés superficielles ou perd presque complètement son adhérence avec le derme sousjacent. L'onyxis syphilitique peut être caractérisé aussi par une tourniole, c'est-à-dire par de la suppuration de la matrice de l'ongle et du repli sus-unguéal.
Dans les formes d'onyxis qui accompagnent les papules syphilitiques, la lésion essentielle consiste dans la congestion et l'infiltralion du derme par des cellules migratrices, l'hypertrophie des papilles et la formation nouvelle de papilles à la surface du lit de l'ongle. En même temps, on observe des modifications qui ont été bien décrites par Suchard.
A l'état normal, la substance unguéale résulte d'un processus analogue à la kératinisation épidermique ; la formation de l'ongle est liée à la présence, dans la matrice et le lit de l'ongle, d'une substance que l'un de nous a désignée sous le nom de substance onychogène et qui joue dans la formation de la substance unguéale le même rôle que l'éléidine dans la formation de la couche cornée de l'épiderme (voy. p. 750). Au niveau des parties atteintes d'une inflammation subaiguë, à la matrice et au lit de fongle, la substance
{\) Leçona sur la syp/u/f's profosséos à Lourciiie, p. 182, inl".
onychogène disparaît des cellules du corps muqueux. A sa place, on observe de l'éléidine. Les cellules épidermiques, formées en grande abondance, s'accumulent à la surface du corps muqueux de la matrice et du lit de l'ongle, et elles deviennent des cellules cornées, ne possédant pas de noyaux. Le processus de la kératinisation unguéale est remplacé par celui de la kératinisation épidermique.
Psoriasis. — Le psoriasis est caractérisé par des squames sèches, brillantes, blanches, argentées, imbriquées sous forme d'élevures ou de plaques. Suivant le diamètre et la forme des efflorescences, on distingue le psoriasis punctata, le psoriasis guttata ou nummulaire, dont les papules squameuses sont de la largeur d'un centimètre environ; la réunion de ces petites plaques constitue des surfaces plus
FiG. 259. — Section à travers une papule de psoriasis.
a, papilles hypertrophiées; b, corps muqueux; c, épidcrme corné très épaissi. — Grossissement
de 40 diamètres (d'après un dessin de Vidal et Leloir).
étendues, arrondies, irrégulières (psoriasis figuré, diffus, généralisé), qui peuvent s'étendre (psoriasis annulaire, gyrata, lèpre commune ou lèpre de Willan). Cette maladie, essentiellement chronique, qu'on amende ou guérit momentanément, récidive presque toujours. Le psoriasis siège surtout aux genoux, aux coudes, au cuir
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chevelu; mais il peut envahir toutes les parties du corps. Il est cependant extrêmement rare à la paume des mains et à la plante des pieds qui sont au contraire très fréquemment atteintes par les papules syphilitiques.
Sur des coupes, les papules du psoriasis montrent les lésions d'une inflammation subaiguë ou chronique de la couche papillaire. Les papilles sont hypertrophiées, très allongées et présentent entre leurs fibres des cellules rondes en petit nombre et des cellules fusiformes;les vaisseaux sont distendus, et leur paroi paraît épaissie. Le corps muqueux hypertrophié envoie profondément des prolongements entre les papilles. Dans les plaques anciennes, les papilles sont hypertrophiées au point que la papule prend un aspect verruqueux.
Pendant la période d'acuité et d'accroissement des plaques, le corps muqueux est le siège de nombreuses cellules migratrices, et ses cellules sont souvent vésiculeuses. On trouve alors, dans les squames épidermiques, des cellules qui possèdent des noyaux (Vidal et Leloir), D'après l'observation de Suchard, la couche granuleuse et l'éléidine font défaut, et la kératinisation de l'épiderme ne s'effectue plus. Aussi est-il facile d'expliquer la présence des noyaux dans les cellules épidermiques en desquamation. Mais dans certaines plaques de psoriasis chronique, la couche cornée, formée en grande abondance, est plus cohérente, et la couche granuleuse offre de l'éléidine dans ses cellules. La couche cornée montre alors des stries d'éléidine dans ses couches profondes, comme cela a lieu, ainsi que nous l'avons vu, dans certains eczémas chroniques, avec épaississement du derme et de la couche cornée.
Lichen. — Le lichen dont on admet plusieurs espèces, le lichen pilaris, le lichen planus, le lichen ruber, le lichen des scrofuleux, est caractérisé par de petites papules à centre acuminé ou déprimé qui se recouvrent de squames, mais sans présenter de tendance à devenir soit des vésicules, soit des pustules et qui ont une durée relativement longue. Le lichen des scrofuleux, décrit par Hebra, paraît être beaucoup plus fréquent en Autriche qu'en France, où il est presque inconnu (Besnier). D'après la description anatomique qui a été donnée par Hebra, Neumann et Besiadecki, les papules des diverses variétés de lichen ont surtout pour siège le pourtour d'un follicule pileux. Les lésions consistent dans l'infiltration des papilles par de petites cellules et la distension de leurs vaisseaux ; le pour-
tour du follicule pileux, au niveau de sa portion radiculaire, la périphérie des glandes sébacées et sudoripares présentent tout particulièrement un grand nombre de petites cellules. D'après Besiadecki, le m.uscle redresseur du poil se trouverait en état de contraction persistante, d'où résulterait la saillie du follicule pileux.
Le lichen planus est caractérisé par de petites papules, en général polygonales, à centre légèrement déprimé, à teinte violacée, luisantes à leur surface, qui est à peine squameuse.
L'anatomie pathologique de cette affection a été étudiée par Hebra, Kaposi, Neumann, Balzer, Bernard Lavergne. La couche cornée de l'épiderme est épaissie; la couche granuleuse est riche en éléidine. Le corps muqueux présente souvent des cellules vésiculeuses. Les papilles sont hypertrophiées, infiltrées de cellules ainsi que la partie superficielle du derme, dans lequel les faisceaux de tissu conjonctif sont parfois atrophiés. Les vaisseaux sont entourés de cellules. Les lésions des follicules pileux sont très importantes et donnent à cette affection sa caractéristique anatomique. Elles consistent en une folliculite dans laquelle les cellules épithéliales de la gaine externe sont hyperplasiées. A la base du follicule, ces cellules s'accumulent de façon à le distendre et à donner lieu à la formation de plusieurs diverticules. La partie superficielle du follicule est transformée en un cône à extrémité inférieure par la grande abondance de fépiderme qui s'y trouve et qui aboutit à la formation d'écaillés apparentes à son orifice. Le poil s'altère ou tombe. Le conduit des glandes sudoripares est entouré de petites cellules rondes ainsi que leur gloraérule (Balzer); leur membi'ane propre est épaissie.
Dans le lichen plan corné, la couche épidermique superficielle est extrêmement accrue, sa couche inférieure est riche en éléidine diffusée et renferme beaucoup de cellules à noyaux. La couche granuleuse, également très épaissie, est chargée d'éléidine (Vidal et Leloir, Soc. de biologie, avril 1883).
Prurigo. — Le prurigo présente comme lésion élémentaire des papules de la grosseur d'un grain de millet à une tête d'épingle, blanches, acuminées , prurigineuses au point que les malades en écorchcnt souvent la partie saillante, qui est alors remplacée par une érosion ou une petite croûte noire dues à la présence de sang desséché. Cette maladie, qui dure très longtemps lorsqu'elle est spontanée, est sujette à des poussées successives. On observe les
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papules dû prurigo chez les vieillards ou à la suile de la pédiculose. Les papules du prurigo n'ont jusqu'ici rien laissé découvrir qui explique le prurit dont elles sont le siège. On y trouve, comme dans toutes les autres papules, une infiltration des papilles et du derme par des cellules rondes quand elles sont récentes, un épaississement du corps muqueux et du derme avec du pigment quand elles sont anciennes.
ÉRUPTIONS VÉSICULEUSES.
Les éruptions purement vésiculeuses comprennent les vésicules miliaires, la varicelle et l'herpès; mais beaucoup de pustules commencent par être des papules et des vésicules. Telles sont celles de l'eczéma impétigineux, de la varioloïde, de la variole et de la vaccine.
Nous ne décrirons pas séparément ici les vésicules, ni les vésiculopustules miliaires consécutives à Faction des cataplasmes, de la sueur, etc., non plus que celles qui résultent d'applications locales irritantes, l'huile de croton, par exemple, parce qu'elles ressemblent cà celles de l'eczéma arliticiel dont nous avons parlé précédemment.
Varicelle. — La varicelle, distinguée de la variole par la majorité des auteurs, est regardée par Hébra comme étant un diminutif
FiG. 260. — Vésicule de varicelle.
a, épiderme; 6, couche granuleuse; 6', cloisons et c, cavités formées dans le corps muqueux.
de la variole, comme appartenant à cette maladie. Il est nécessaire de maintenir jusqu'à nouvel ordre la varicelle comme une fièvre éruptive distincte, dans laquelle les boutons sont purement vésiculeux, et qui dure au plus une quinzaine de jours. ^
Les boutons, qui commencent par une papule, se transforment bientôt en une vésicule dont le contenu liquide, transparent, siège dans le corps muqueux de Malpighi,
Le corps muqueux est transformé en une série de cavités en général ovoïdes, anfractueuses, irrégulières, limitées par des travées. Ces travées, anastomosées les unes avec les autres, sont formées par des cellules épithéliales qui sont restées adhérentes et qui se sont tassées par la pression du liquide contenu dans ces cavités. Ce liquide séreux contient des cellules migratrices et des globules rouges en petit nombre. L'état cloisonné et cavilaire du corps muqueux a été précédé par la congestion et l'œdème des papilles, la migration des cellules lymphatiques et du liquide à travers le corps muqueux et la vésiculation des noyaux et des cellules de celui-ci. Bientôt le contenu de la vésicule devient trouble, ce qui est dû à ce qu'il s'est épanché un plus grand nombre de cellules lymphatiques dans son intérieur. Ces cellules subissent plus ou moins la dégénérescence graisseuse. Elles s'éliminent bientôt avec la couche cornée, qui se ramollit et se désagrège après avoir résisté comme une barrière pendant plusieurs jours. Il se forme alors une croûte. La lésion guérit en général sans cicatrice.
Herpès. — L'herpès est caractérisé par des groupes de vésicules évoluant rapidement, à contenu liquide transparent, séreux ou teinté par du sang, qui se dessèchent et se recouvrent d'une croûte. Ces vésicules siègent sur le trajet des terminaisons cutanées d'un nerf, et sont accompagnées ou suivies d'une névralgie de ce nerf. On distingue, comme principales variétés, l'herpès zoster ou zona, l'herpès génital et l'herpès labial ou facial. Baërensprung a décrit avec beaucoup de soin toutes les localisations de l'herpès en les rapportant au trajet des nerfs sur les divisions desquels on l'observe; c'est ainsi qu'il distingue l'herpès facial, — occipito-cervical, — cervico-sub-claviculaire , — cervico-brachial, — dorso-pectoral, — dorso-abdominal, — sacro-ischiatique et génital. Tous les nerfs sur le trajet desquels on abserve l'herpès sont des nerfs rachidiens, à l'exception du nerf trijumeau. D'après Baërensprung, l'éruption dériverait d'une lésion des ganglions intervertébraux pour les nerfs spinaux et du ganglion de Casser pour le nerf trijumeau. Sattler et Kaposi {loc. cit.) ont constaté dans un cas de zoster frontal une hémorrhagie suivie de destruction dans le ganglion de Casser, et Kaposi a vu des -foyers hémorrhagiques et une infiltration inflam-
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iiKitoiic dans les ganglions spinaux, avec invasion de globules sanguins dans la capsule des cellules ganglionnaires chez un individu atteint de zosler lombo-inguinal.
Ghandelux a publié (Arcldves de phi/siologle, iS79} une observation de zona chez un tuberculeux, où les ganglions intervertébraux étaient pigmentés, sclérosés, avec disparition, par places, des cellules nerveuses et des tubes nerveux. Un certain nombre des tubes nerveux des nerfs intercostaux étaient dégénérés. Dubler {Vlrchovfs Arch., i^B>â', t. XCVl,p. 195) a pu suivre, dans deux cas de zona, les lésions des nerfs dans tout leur trajet, depuis le point où ils traversaient des foyers caséeux périosliques. Il a vu toutes les lésions dégénératives, la fragmentation de la myéline, la multiplication des noyaux des tubes nerveux, l'affaissement des gaines de Schwann, etc., jusque dans la peau. Mais il n'a pas pu suivre leurs terminaisons par la coloration avec le chlorure d'or.
Malgré cela, il ne faudrait pas en conclure qu'un état morbide matériel du ganglion soit toujours la cause de l'herpès. Il peut dépendre aussi des centres nerveux, du cerveau, de la moelle et des nerfs sensitifs. Quoi qu'il en soit, le zona affecte généralement une disposition qui est en rapport avec celle des nerfs cutanés.
Les plaques éruptives sont composées chacune de vésicules assez rapprochées les unes des autres, à contenu clair, saillantes comme de petites perles; le liquide, après être resté deux ou trois jours transparent, se trouble, devient puriforme, la vésicule s'affaisse et se recouvre d'une croûte. Cette évolution dure de huit à quinze jours, suivant son intensité et sa diffusion. Les vésicules à contenu hémorrhagique donnent souvent lieu à une érosion de la couche superficielle du derme et à des cicatrices. La durée du zona est alors beaucoup plus longue. Le zona, comme les fièvres éruptives, ne récidive généralement jamais.
Les lésions que l'on observe dans les vésicules du zona ressemblent à celles des vésicules de la varicelle : formation de cavités cloisonnées remplies de liquide dans le corps muqueux ; cellules dans ce liquide rares au début, plus nombreuses ensuite; la couche cornée, intacte d'abord, oppose une barrière à l'issue de ce liquide; infiltration du réseau papillaire par de petites cellules rondes; infiltration sanguine dans le tissu des papilles et dans le liquide de la vésicule, lorsque ces vésicules sont hémorrhagiques; destruction dans ce cas du corps papillaire, dont les éléments sont mortifiés à la suite de l'infiltration sanguine.
CORNIL ET RANVIER. II, — 52
L'élude histologique des nerfs qui se rendent aux groupes de vésicules révèle simplement les lésions de la névrite. Haighl a observé une infiltration de cellules embryonnaires autour des fibres nerveuses.
ERUPTIONS BULLEUSES.
Les maladies cutanées qui se caractérisent par des bulles sont le pemphigus et le rupia. Nous avons vu aussi que l'érysipèle était souvent bulleux ou phlycténoïde.
Anatomie et histologie des bulles. — Les bulles ne sont autre chose que des vésicules plus larges et dans lesquelles la plaque cutanée envahie est plus étendue et le liquide exsudé dans l'épiderme plus abondant. L'action du vésicaloire. nous fournit l'exemple le plus simple de la formation artificielle de bulles et de phlyctènes sur la peau. Une briilure au second degré avec une goutte de cire à cacheter en fusion, par exemple, détermine presque aussitôt l'apparition d'une bulle remplie de sérosité. Les parties de la peau atteintes superficiellement par la gangrène se recouvrent aussi d'une bulle ou de larges phlyctènes. Dans tous ces cas, le processus est le même. Le réseau papillaire étant congestionné et ses vaisseaux dilatés par une action neuro-paralytique, la partie liquide du sérum sanguin passe entre les cellules du corps muqueux en entraînant des globules blancs et des globules rouges. Le corps muqueux a une grande facilité à se laisser traverser ainsi, car ses cellules ne sont unies les unes aux autres que par des filaments (voy. p. 747) ; d'où il résulte que les liquides peuvent passer entre elles comme dans un filtre. Mais ces mêmes filaments d'union sont trop solides pour que le liquide les rompe tout d'abord et s'accumule dans le corps muqueux C'est à sa surface, dans la couche granuleuse qui a moins de résistance, que le liquide des bulles vient s'accumuler.
Là il est arrêté dans sa migration par la couche cornée de l'épiderme, qui est homogène, formée de cellules intimement soudées les unes aux autres sans qu'il y ait de fentes entre elles. La couche cornée offre une barrière complète à la sortie du liquide , de telle sorte qu'elle est soulevée dans une certaine étendue et reste ainsi tendue pendant deux ou trois jours sans se rompre. Lorsqu'on examine à l'œil nu, à leur période d'état, les bulles dans les
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diverses lésions arlilicielles ou spontanées et morbides, on voit qu'elles présentent un aspect variable suivant les points de la peau où elles siègent. Si l'épiderme est mince, le contenu de la bulle paraît limpide, parce que la couche épidermique qui le limite est transparente. En la regardant de près avec la loupe, on y voit de
f^^^s-N, XrS«rV
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FiG. 261. — Coupe d'une phlyctèiie dans l'érysipèle,
a, couche cornée; 6, couche granuleuse externe soulevée; c, cellules migratrices englobées dans un réticulum fibrineux ; d, globules rouges du sang; f, disposition en arcades du réseau fibrineux; V, corps muqueux ; e, papilles infiltrées de cellules migratrices. — 120 diamètres.
petits points opaques qui ne sont autres que des ouvertures de glandes sudoripares. Là où la couche cornée est épaisse, à la paume des mains et à la plante des pieds par exemple, le contenu de la bulle paraît plus louche. Lorsque l'épanchement liquide s'est effectué rapidement, il suffit de piquer avec une épingle la cuticule de la bulle pour faire écouler tout le liquide. Si l'on examine, à travers l'épiderme, le contenu d'une de ces grandes bulles résultant du clivage de l'épiderme et n'offrant qu'une seule cavité, on voit des parties plus opaques formées par du pus se déposer dans les régions déclives, tandis que la partie séreuse, transparente, du liquide se trouve dans la région supérieure; le phénomène ne peut se produire dans les pustules qui sont multiloculaires (Leloir). Quand le liquide siège en partie sous la couche cornée, en partie dans le corps muqueux de Malpighi, dans des cavités aréolaires semblables à celles que nous venons de décrire dans les vésicules, la piqûre
de l'épiderrae ne donne pas issue à tout le liquide contenu dans la bulle. De même, dans les grandes phlyctènes du vésicatoire, il faut couper en plusieurs points avec les ciseaux l'épiderme soulevé et'infiltré de liquide pour que celui-ci s'écoule des mailles qui le contenaient.
Lorsqu'on examine au microscope une section d'une bulle au début de sa formation, on voit d'abord l'arc formé par l'épiderme corné soulevé. Cet arc est sous-tendu par le derme. Le liquide contenu entre la couche épidermique soulevée et les papilles occupe des espaces cloisonnés par les cellules du corps muqueux refoulées. Lorsque la bulle est bien formée et tout à fait distendue, si l'on en fait une coupe après durcissement, le liquide qu'elle contient s'échappe, et l'on n'en peut voir que les parties solides. Sur certaines bulles, l'arc supérieur est formé par une mince couche de cellules épidermiques présentant de distance en distance des agglomérations de cellules cornées qu'à leur disposition concentrique on reconnaît comme limitant l'ouverture des glandes sudoripares. A la base de la bulle, le corps muqueux adhère encore par places aux papilles ; il est presque complet aux bords de la bulle, au niveau du soulèvement de la couche cornée ; il est en partie désintégré au centre même de la bulle, où il reste seulement des cellules épithéliales modifiées, granuleuses ou réfringentes, dont le noyau ne se colore plus. Ces cellules adhèrent encore aux papilles, où elles sont mêlées à des cellules rondes. Dans d'autres bulles, on voit, sur les coupes, que l'arc épidermique est assez épais et qu'il est formé non seulement par toute la couche cornée, mais aussi par la plus grande partie du corps muqueux. L'un de nous a décrit cette disposition à propos d'une observation de pemphigus hémorrhagique survenu sur des plaques de purpura (1).
Sur les coupes de bulles de pemphigus d'enfants nouveau-nés ou mort-nés, nous avons vu plusieurs fois deux soulèvements distincts parle liquide de la bulle, l'un entre les papilles et le corps muqueux, l'autre entre le corps muqueux et l'épiderme superhciel ; de telle sorte que le corps muqueux se trouvait situé entre deux couches de liquide, l'une supérieure, qui le séparait de l'épiderme corné, l'autre inférieure, qui le séparait des papilles. Il est probable que la macération de l'épiderme après la mort entre pour une part dans cette disjonction du corps muqueux d'avec les papilles.
(1) Rigal et Cornil, Société médicale des hôpitaux, séance des 28 février et 28 mars 1879, avec une planche.
PEMPHIGUS
Pempiiigus. — Le pempliigus est tantôt aigu, tantôt chronique. Le pemphigus aigu est comparable à une fièvre exanthématique; il est caractérisé par une éruption de bulles qui guérissent spontanément et ne se reforment plus. Le pemphigus chronique se divise en deux principales variétés. Dans l'une, les différentes bulles, après avoir suivi leur marche typique, se terminent par la reproduction de l'épidcrme à leur niveau: tel est \e pemphigus vulgaire. Lorsqu'on exa-
FiG. 26iî. — Bactéries du pemphigus (d'après Gibier).
mine la sérosité d'une bulle de cette variété de pemphigus recueillie avec soin, on y trouve des micrococci en chaînettes. L'urine en contient aussi. Dans l'autre, après la formation des bulles, l'épiderme ne se reconstitue plus à leur niveau; il se détache, et le chorion, mis à nu, apparaît rouge et suintant. Tel est \e pemphigus foliacé. Lorsque ce dernier a duré pendant un certain nombre de mois ou d'années, la surface de la peau est envahie dans presque toute son étendue; mais on n'y découvre aucune bulle parce que l'épiderme a perdu sa cohésion, s'élimine en squames et ne peut plus être soulevé. La surface de la peau est dénudée, rougie, excoriée, fendillée, humide et suintante par places, plus ou moins couverte de croûtes. Des bulles se développent sur la muqueuse des lèvres, des joues et même du pharynx. L'état général est très mauvais; souvent il existe de la fièvre hectique, et la maladie se termine habituellement par la mort.
Déjerine (1) a trouvé de la névrite parenchymateuse dans un cas de pemphigus aigu chez un individu atteint de paralysie générale. Leloir (2) a constaté une lésion des nerfs analogue chez un individu
(1) Archives de physiologie, 1876.
(2) Note lue à la Société de biologie, 1881, en commun avec Brocq, et article Trophûnévrose du Nouveau Dict. de médecine.
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atteint de myélite et de pemphigus aigu et dans le pemphigus chronique. Schwiramer a constaté les mêmes altérations, et P. Meyer (1) les a observées dans un fait de dermatite pemphigoïde mortelle.
Le pemphigus des enfants nouveau-nés, lorsqu'il est syphilitique, occupe la paume des mains et la plante des pieds; il correspond à la syphilide papuleuse que l'on observe si souvent dans les mêmes régions chez l'adulte et que l'on désigne sous le nom impropre de psoriasis (OUivier et Ranvier),
RupiA. — Cette éruption syphilitique débute par de larges soulèvements de l'épiderme par delà sérosité incolore ou teintée de sang, qui devient bientôt trouble et puriforme. La bulle, en se crevant, en laissant échapper un peu du liquide qu'elle contient et qui se concrète à sa surface, est bientôt recouverte d'une croûte. Les croûtes desséchées, restant en place à mesure que de nouvelles couches se forment par le même mécanisme au-dessous des premières, constituent une imbrication de croûtes grises ou noires qu'on a comparée à une écaille d'huître. Le rupia est l'éruption syphilitique qui présente les croûtes les plus épaisses, les plus larges, les plus noires et les plus caractéristiques. Sous la croûte, le corps papillaire et le derme sont en pleine suppuration et ulcérés. Le rupia, qui commence par une bulle, appartient aux syphilides pustulo-crusLacées ulcéreuses, qui se terminent après un temps assez long par des cicatrices déprimées.
ÉRUPTIONS PUSTULEUSES.
Le type des éruptions pustuleuses nous est fourni par la variole. Aussi donnons-nous à sa description tous les développements nécessaires, ce qui nous dispensera d'insister sur les pustules de l'ecthyma, qui présentent la même structure. Nous avons déjà mentionné les pustules de l'eczéma (impétigo), et nous n'y reviendrons pas. Les pustules de l'acné seront décrites à part, avec les inflammations des follicules pileux et des glandes, car, par leur mode de formation, elles se rattachent aux lésions de l'appareil pilo-sébacé.
Entre une pustule et une vésicule, il n'y a qu'un degré d'inflammation en plus ; la pustule n'est autre qu'une vésicule dans laquelle
(1) Virchow's Archiv, t. XCIV, p. 185.
VAIWOLE. HIT)
le liquide esl plus riche en cellules lymphatiques, plus épais, puriforme, en même temps que l'inflammation des papilles et du derme est plus intense et plus profonde.
Variole. — La variole est une afleclion fébrile, contagieuse, inoculable, caractérisée par une éruption pustuleuse plus ou moins généralisée de la peau et des muqueuses buccale, pharyngienne et respiratoire.
C'est une maladie générale à évolution déterminée, qui, après une phase d'incubation plus ou moins longue, passe par les quatre périodes d'invasion, d'éruption, de suppuration et de dessiccation,
La période d'invasion dure de deux à quatre jours. On voit parfois apparaître, dans le cours de cette période, des efflorescences cutanées, qui sont désignées]]sous le nom de rash. Le rash est constitué par des taches rouges, plus ou moins étendues, circonscrites ou générahsées, qui tantôt s'effacent à la pression (ra.sh hypérémique), tantôt ne pâlissent pas à la pression (rash hémorrhagique).
La période d'éruption débute lorsque apparaissent, à la face d'abord, puis au tronc et aux membres, des taches qui se transforment rapidement en papules, puis en vésicules. Les papules, pelites, acuminées, s'effacent par la pression pendant les deux premiers jours et sont quelquefois entourées par une aréole rouge due à une suffusion sanguine. Les papules sont tantôt séparées les unes des autres par des intervalles de peau saine (forme discrète), tantôt se touchent les unes les autres par leur circonférence (torme cohérente), tantôt enfin empiètent les unes sur les autres (forme confluente). C'est par l'éruption de la peau de la face qu'on juge si la variole est discrète, cohérente ou confluente. La suppuration commence du huitième au neuvième jour. Les vésicules se transforment en pustules qui sont pour la plupart déprimées à leur centre, ombiliquées. La suppuration s'accompagne d'un œdème sous-cutané. Dans la variole confluente, les lèvres sont épaissies, les paupières œdémateuses, les traits rendus absolument méconnaissables. Le pus des pustules cutanées se concrète à la surface sous forme de croûtes.
Des pustules se développent souvent sur les muqueuses de la bouche, delà langue, du pharynx, du larynx et de la trachée. C'est là l'origine des laryngites et des trachéites que l'on voit apparaître souvent dans le cours de la variole.
Les papulo-vésicules débutent par une congestion des vaisseaux
papillaires, un allongement des papilles et un œdème inflammatoire du corps muqueux.
FiG. 263. — I, coupe de la vésicule variolique à son début.
a, couche cornée; b, corps muqueux épaissi au niveau de la pustule; d, corps papillaire.
n, Vésicule variolique plus ancienne. Même signification des lettres.
Lorsqu'on examine une section d'une papulo-vésicule, on trouve, à la partie inférieure du corps muqueux, près du derme, à l'extrémité des papilles, des cellules mates, un peu granuleuses, dans lesquelles il est impossible de déceler la présence des noyaux par l'emploi des réactifs colorants. Ces cellules présentent des prolongements et offrent une certaine ressemblance avec les cellules que Wagner a décrites dans les fausses membranes diphthéritiques et qui ont subi une altération vitreuse. Ce sont là des cellules mortifiées, et ces altérations cellulaires, dont la connaissance est due aux travaux de Weigert, constituent ce que cet auteur appelle la nécrose initiale des cellules du corps muqueux. Cette lésion serait due, d'après Weigert, à la présence des bactéries, qui sont d'abord contenues dans les vaisseaux et dans les papilles. Telle est pour cet auteur l'altération initiale de la variole; toutes les autres modifications seraient secondaires et de nature inflammatoire. L'opinion de Weigert ne fut d'abord acceptée qu'avec beaucoup de réserve
VARIOLE
paries analomo-pallioloi^isles, mais elle est aujouid'liui généralemeiU atlinise en Allemagne. Celte eouche de cellules mortiiiées, constituant au centii3 de la pustule un disque dur interposé aux papilles et à la couche cornée de l'épiderme, empêcherait le passage des liquides venus des papilles, et causerait la dépression centrale ou l'omhilication des pustules.
Rayer et G. Simon avaient autrefois décrit ce disque pseudomembraneux, qu'ils mettaient en évidence en raclant la surface des pustules.
^^O^JW'S»-
FiG. 264. — Cavités creusées dans le corps niuquoux au niveau de la pustule variolique. 6, h', cellules du corps muqueux ; m, m, cavités limitées par des cloisons et contenant des leucocytes et des cellules vésiculcusos; n, cellule vésiculcuse contenant un leucocyte ; g, grande cellule vésiculeuse libre dans la cavité centrale do la pustule, renfcruiaiilolle-niènie plusieurs leucocytes et entourée des mêmes éléments en liberté.
Sur les coupes des vésicules, on n'observe d'abord aucun changement dans la couche épidermique. Le corps muqueux de Malpighi présente, au-dessus des papilles, une série de cavités anfractueuses, cloisonnées par des filaments anastomosés et contenant dans leur intérieur un liquide dans lequel il existe quelques cellules migratrices et des filaments de fibrine.
Les globules rouges sont épanchés en très grande abondance dans les cavités du corps muqueux, dans la variole hémorrhagique. Quant aux leucocytes, qui sont peu abondants dans la vésicule, ils deviennent très nombreux dans la pustule. Les travées qui consti-
tuent le reticulum des cavités du corps rauqueux sont formées par des cellules altérées, reconnaissables quelquefois cependant à leurs noyaux. On trouve aussi dans le liquide do la pustule de grandes cellules à plusieurs noyaux ayant subi parfois la dégénérescence colloïde. Dans les vésico-pustules en voie de formation, on peut voir le mode de développement de la cavité cloisonnée que nous venons de décrire. Tout d'abord il y a une multiplication des noyaux des cellules épidermiques situées au-dessus du disque qui contient des cellules mortifiées. Les cellules du corps muqueux et leurs noyaux subissent la dégénérescence vésiculeuse. Les cellules du corps muqueux devenue: vésiculeuses sont comparables à des cellules végé-
KiG. 265. — Section de la peau altciutc par des pustules varioliquos coiifluonlc-. S, vaisseau dilaté d'une papille; S', globules rouges, et M, cellules lyniidiatiques, situés dans le reticulum qui remplace la couche du Malpiglii ; N, couche de Malpighi modifiée; E, couche cornée contenant des cellules vésiculeuses 0.
laies; les parois des cellules se touchent; elles se détruisent par places; les cavités cellulaires communiquent alors entre elles et se laissent pénétrer par des leucocytes et des hématies qui viennent par diapédèse des vaisseaux papillaires. L'évolution épidermique ne se fait plus; le stratum granulosum est très altéré ou détruit et l'éléidine a complètement disparu au niveau de la partie centrale de la pustule. Aussi les cellules épidermiques les plus superficielles, celles qui correspondent au stratum corneum, n'ont pas subi la kératinisation. Par contre, au pourtour des pustules, il se passe dans l'épiderme un phénomène inverse qui consiste en une exagération de la formation de l'éléidine ; dans les cellules du stratum granulosum il y a tout autour des pustules une sorte de rempart d'éléidine (Ranvier).
VARIOLE
J.es papilles du dernio (pii coiTcspundenL à la piislidc sont beaucoup plus volumineuses qu'à l'élat normal; leurs vaisseaux sont distendus, et les mailles Ibrmées par les faisceaux du tissu conjonclif sont remplies de cellules embryonnaires.
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FiG. 266. — Coupe à travers le corps muqueux dans la variole.
«, épidémie corné; d, corps muqueux; 6, cavité creusée dans le corps muqueux; ))i, ?«, microorganismes de la variole colorés par le violet de méthyle B. — Grossissement de 850 diamètres.
Les microbes de la variole siègent dans les cavités du corps muqueux et le long des fdaments qui le cloisonnent.
Ils sont constitués par des grains légèrement ovoïdes, isolés ou associés. Il en existe aussi dans les parties périphériques de la pustule ou à la surface des papilles ; dans celles-ci les microbes se voient dans les interstices lymphatiques.
Weigert, pour colorer ces microbes, a employé l'hématoxyline après avoir fait agir préalablement sur les coupes une lessive de po-
tasse pendant quelques minutes. Le violet de niéthyle est préférable à rhématoxyiine comme substance colorante; les microbes en effet fixent très facilement cette couleur, tandis que les granulations albumineuses restent incolores ou colorées en violet très pâle. Les débris de noyaux et de cellules altérées, qui existent dans les aréoles de la vésico-pustule, sont, il est vrai, colorés aussi en violet; mais leur volume inégal et leur diamètre supérieur à celui des microbes les en distinguent suffisamment.
Au niveau delà pustule, l'épiderme est profondément altéré dans toute sa hauteur, soit par la nécrose initiale de Weigert, soit par la dégénérescence vésiculeuse ; il est ensuite envahi et détruit par la suppuration. Les papilles elles-mêmes sont infiltrées de pus et disparaissent, dans les cas les plus graves, à la suite d'un travail ulcératif. Si la guérison se produit alors, il reste à la place de chaque pustule une cicatrice déprimée indélébile. Le corps papillaire ne s'y reproduit plus,
il est utile de rapprocher, au point de vue anatomique, la vaccine de la variole. La disposition histologique de la pustule vaccinale est tout à fait analogue à celle de la variole. La cavité anfractueuse de la pustule contient des hématies, des leucocytes, des débris de noyaux et des microbes réunis en amas sans aucun ordre apparent. Il n'y a là, ni au point de vue de la structure de la pustule, ni au point de vue de la forme des microbes, aucun élément qui puisse faire distinguer la variole de la vaccine. — Chauveau, après avoir filtré le liquide vaccinal, obtint d'une part un liquide qui avait passé à travers le filtre, et d'autre part une portion trouble, solide, qui était restée sur le filtre. Il observa que l'inoculation de la portion solide donnait seule le vaccin. Chauveau montra ainsi que l'élément virulent était constitué par des particules grenues solides, mais la véritable nature de cet élément lui était restée inconnue. C'est à Weigert que revient le mérite d'avoir montré, il y a dix ans environ, les microbes de la variole.
EcTHYMA. — Les pustules d'ecthyma sont absolument semblables, pour ce qui est de leur forme et de leur examen histologique, aux pustules de la variole. Nous n'avons donc pas à les décrire. Les pustules d'ecthyma se montrent surtout chez les sujets débilités, dans la fièvre typhoïde, par exemple, au niveau de la peau congestionnée et enflammée par le décubitus; elles s'y terminent habituellement par une ulcération plus ou moins profonde de la peau. On les observe
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aussi clioz les siijots scroriilcux, clicz les vieillards et dans la syphilis. Dans cetLc dcniiùro maladio, la piisLulalion peiU se produire sutune papule cnflaminée, ou spontanément dans certaines (ormes graves dont elle est souvent un accident précoce. Les pustules d'ecthyma syphilitique s'accompagnent d'une infiltration assez étendue et profonde du derme. Sur les coupes d'une pustule, on observe, dans les points où elle n'est pas encore ulcérée, des lacunes du corps muqueux analogues à celles des pustules de la variole; elles sont plus ou moins grandes, contiennent des cellules libres, et leur paroi est formée par des cellules épidermiques modifiées, généralement aplaties. Les papilles sont tuméfiées, élargies, transformées en un tissu embryonnaire au milieu duquel les vaisseaux capillaires sont fortement dilatés. Cette inflammation se poursuit très profondément dans la plus grande partie du derme. Sous les croûtes, dans la partie ulcérée, les papilles sont le plus souvent conservées, mais elles peuvent aussi être détruites par l'inflammation ulcérative. Après que la pustule, recouverte d'une croûte, a donné lieu à une suppuration plus ou moins longue, elle se termine par une cicatrice plane, régulièrement circulaire, un peu déprimée, blanchâtre ou pigmentée.
Le pus de l'ecthyma non syphilitique, inoculé à. l'individu qui en est porteur, reproduit la pustule d'ecthyma (Vidal, Tanturri).
LESIONS DES GLANDES SUDORIPARES , DES GLANDES SEBACEES ET DES FOLLICULES PILEUX.
Nous ne traitons pas ici des anomalies de sécrétion des glandes cutanées qui relèvent plus de la chimie physiologique et de la pathologie que de l'histologie : tels sont les troubles de la sécrétion de la sueur et du produit de la sécrétion sébacée, les séborrhées, l'acné sébacée, etc. Mais nous devons décrire les inflammations circonscrites périglandulaires, qui sont le plus souvent le résultat de l'accumulation d'un produit de sécrétion dans les canaux sécréteurs. C'est ainsi que se forment les sudamina et la majeure partie des boutons d'acné.
Sudamina. — Quand la sueur se produit en quantité excessive, comme dans le rhumatisme articulaire aigu, ou dans certaines
fièvres, on voit apparaître, à la surface de la peau, de petites élevures phlycténoïdes à contenu d'abord transparent, et qui ressemblent à des gouttelettes de rosée semées sur la peau. La réaction du liquide contenu dans la phlycténule est nettement acide au début (Lailler), ce qui le distingue de toutes les autres sécrétions morbides.
Le contenu des sndamina consiste en des globules blancs semblables à ceux du sang et tellement nombreux, que dans une goutte de liquide prise dans une phlycténule récente, ils paraissent se toucher. Au bout de vingt-quatre ou quarante-huit heures, les sudamina qui ne se sont point vidés par rupture spontanée sont devenus opalescents ou jaunes. Leur contenu est alcalin, comme tout liquide purulent, et les globules blancs qu'il renferme sont devenus granulograisseux.
Sur des coupes transversales de sudamina récents, on constate qu'ils se sont produits au niveau de l'orifice des glandes sudori-
FiG. 267. — L Accumulalion de cellules cpldermiqucs dans le conduit d'une glande sudonpare au niveau de la couche épidermique dans un sudamina desse'ché et affaissé.
II. Section d'un sudamina dont la cavité et le contenu se trouvent au niveau du passage d'une glande sudoripare à travers l'épidcrnie.
pares; des cellules épidermiques se sont accumulées dans cet orifice même et ont soulevé légèrement la couche cornée (I, fig. 267). Les coupes de sudamina complètement développés montrent qu'au niveau de l'orifice du canal glandulaire et dans le corps muqueux de Malpighi, il s'est produit une très petite phlyctène au-dessus de laquelle les couches épidermiques forment une voûte, et qui renferme des globules blancs serrés les uns contre les autres. Il est vraisemblable que le liquide dans lequel nagent ces globules est la sueur elle-même, puisqu'il présente une réaction constamment acide.
AcNE PUNCTATA. — CoMÉDON. — Lcs comédous se présentent sous
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forme de points noirs, siégoanl surloul à la j)eau un IVonl, du nez, des tempes, etc., situés à l'oiilice d'un conduitpilo-sébacé. Lorsqu'on presse leur base, on l'ait soi'tir un houelion allongé, grisâtre, ayant la forme d'un petit ver blanc terminé par le point noir extérieur simulant une tète noire. Ce bouchon est uniquement formé de cellules épidermiques cornées, agglomérées, et de cellules sébacées. Après sa sortie, le conduit pilo-sébacé présente son ouverture et son trajet vides. Sur les coupes de la peau passant par un comédon, on peut s'assurer du siège de celte production épidermique dans les follicules pileux. Quelquefois on trouve dans les follicules et à leur base un ou deux poils follets gênés dans leur développement et dont l'extrémité supérieure est retournée. Quelquefois, en même temps que cette hyperformation d'épiderme^ on rencontre dans le follicule des acares des follicules, des Demodex, que nous décrirons avec les parasites animaux de la peau (voyez plus bas).
MiLiUM. — Ce sont de petits grains arrondis, légèrement saillants, du volume d'un grain de millet à une tête d'épingle, blanc jaunâtre ou laiteux, disséminés dans la peau, surtout au niveau des paupières, des joues et des tempes. On peut les extraire par une incision, et voir qu'ils se composent d'une enveloppe contenant des cellules épidermiques sèches, arrangées comme des pelures d'oignon, semblables aux globes épidermiques du cancroïde, mais dont l'évolution est arrêtée. Ils siègent dans les follicules pileux ou dans les glandes sébacées.
Acné cornée. — Dans celte lésion, les follicules pileux saillants sont surmontés d'une pointe dure, cornée, sans inflammation périphérique. Ces saillies agminées forment une plaque hérissée de pointes multiples (1). Sur les coupes de la peau, on constate que les folHcules pileux, et surtout leurs goulots dilatés, renferment une grande quantité de cellules d'épiderme corné. Dans les couches profondes de cet épiderme corné, il existe des cellules molles dont les noyaux se colorent par le carmin. Les poils sont en quelque sorte étouffés par cette production d'épiderme. Les papilles du derme sont très allongées, un peu élargies; leurs vaisseaux sont dilatés et entourés çà et là de cellules rondes (voy. fig. %S).
(1) Vidal et Leloir, Société de biologie, 1"' avril 1882.
Acné pustuleuse. — Les pustules d'acne pilaris présentent habi-
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FiG. 268. — Acné cornée (figure empruntée au Traité de pathologie cutanée en préparation
de Vidal et Leloir).
p, ouverture du follicule pileux; f, follicule rempli de cellules; m, corps niuqueux situé dans e goulot du follicule pileux ; d, papilles allongées du derme. — Grossissement de 100 diamètres.
tuellement un poil follet qui émerge à leur centre. Si l'on enlève le
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FiG. 269 — Section à travers une pustule d'acné entlamméc. La cavité, c, du follicule est dilatée et remplie de pus. Les couches épithéliales du follicule sont on - partie détruites- — Grossissement^, de 15 diamètres.
poil OU les poils follets qui se trouvent au centre de la pustu.e, et
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qu'on presse la base cnllammée et rouge de la paslule, on fait sortir une gouttelette de pus. A l'émergence du poil et autour de lui, on trouve une grande quantité do celliilos épiderrniques et quelques globules de pus. Dans le liquide qu'on fait sourdre par la pression, il existe un grand nombre de ces derniers éléments, chargés de granulations graisseuses, si la pustule date de plusieurs jours; ils sont mélangés à des amas de cellules épidermiques. Sur les coupes de ces pustules perpendiculaires à la surface de la peau et passant par leur milieu, on voit la cavité du follicule pileux distendue contenant un ou plusieurs poils follets, et une accumulation de cellules cornées
FiG. 270. — Pustule d'acne pilaris à son début.
Le follicule pileux contient à son centre un poil à bulbe plein et des cellules cornées accumulées. — Grossissement de 15 diamètres.
et de globules de pus (fig. 270). L'orifice élargi du follicule est comblé par les mêmes éléments. La gaine épithéliaie du follicule est épaissie et contient des cellules migratrices. Les glandes sébacées ne prennent aucune part à l'inQammation à son début. Les papilles du derme voisines de l'orifice du follicule pileux offrent des vaisseaux capillaires pleins de sang et quelques cellules migratrices dans leur tissu conjonctif.
Si les pustules sont plus volumineuses, plus enflammées, on trouve à leur centre la cavité du follicule plus élargie, remplie de pus; les couches épidermiques sont plus ou moins détruites (voy. fig. 269). Dans les parties qui sont conservées, les cellules épidermiques sont vésiculeuses et séparées par des cellules lymphatiques plus ou moins nombreuses et agglomérées; les papilles dermiques, voisines de l'orifice du poil, ainsi que le derme situé au pourtour du follicule, montrent un grand nombre de petites cellules rondes. Les glandes sébacées sont détruites par l'inflammation.
CORNIL ET RANVIER. '!• " ^3
A la suite de ces lésions des follicules, si elles sont profondes et accompagnées d'une destruction partielle des papilles, il se forme une petite cicatrice déprimée.
Vacne rosea, dont le siège habituel est sur le nez et les joues, présente une succession de pustules répondant à la description précédente, et qui s'accompagnent au bout d'un certain temps d'une congestion permanente du réseau papillaire ou de dilatations variqueuses des petites veines superficielles (couperose). 11 en résulte souvent aussi un œdème chronique, une hypertrophie de la peau, avec formation nouvelle de tissu conjonctif, et infiltration de petites cellules dans ses diverses couches.
On trouve quelquefois des boutons A' acné indurata anciens, de la grosseur d'une lentille à un petit pois, dans lesquels le follicule
/tr
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Fio. 271. — Coupe à travers un bouton d'acné indurée ancienne. 0, cavité du follicule qui s'ouvre en s à la surface de la peau; m, couche cornée; n, couche granuleuse, d, couche muqueuse qui tapissent la cavité du follicule;- A;, k, coupe de poils; b, épidémie corné superficiel; c, couche muqueuse; q, follicule pileux normal; p,p', papilles de nouvelle formation entourant le follicule dilaté. — Grossissement de 15 diamctres,
pileux, chroniquement enflammé, est transformé en une cavité contenant un amas d'épiderme corné d'aspect sébacé. Ces petites tumeurs
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constituent un intermédiaire entre les pustules d'acné et les kystes sébacés. Sur les coupes, le conlenu plus ou moins désintégré consiste uniquement en cellules cornées. Le goulot assez étroit du follicule en est comblé. Ce goulot communique avec la cavité centrale par un trajet plus ou moins régulier. Dans la gaine épidermique du follicule se montrent les sections d'un ou de plusieurs poils. Cette gaine est formée d'une couche de cellules cornées à sa surface et d'un corps muqueux très épais; entre l'épiderme corné et le corps muqueux, la couche granuleuse est épaisse et riche en éléidine. Le tissu conjonctif qui forme la paroi du follicule montre par places des papilles qui sont coiffées par le corps muqueux. On trouve quelquefois des glandes sébacées appartenant au follicule distendu et situées en dehors de lui. Autour de l'orifice cutané du follicule, les papilles sont volumineuses, enflammées, avec des cellules rondes interposées à leurs fibres.
rt.GNÉ HYPERTROPHiQUE. — Cette lésiou est caractérisée par un épaississement de la peau présentant à sa surface des rugosités et des saillies séparées par des dépressions punctiformes qui l'on fait comparer à une peau d'orange. Il accompagne souvent l'acné invétérée et la couperose, et il siège presque constamment sur le nez. Il donne parfois lieu à des tumeurs saillantes hémisphériques, lobulaires, de la grosseur d'un pois ou davantage, si bien qu'il a pu mériter le nom d'acné éléphantiasique. Le nez est alors démesurément grossi, lobule, mamelonné, bourgeonnant. Les coupes de la peau ainsi altérée montrent toujours un épaississement du derme dû à une inflammation chronique et une hypertrophie considérable des glandes sébacées. Celles-ci présentent des lobules volumineux formés de culs-de-sac distendus par une accumulation de cellules sébacées transparentes, réticulées, avec des granulations graisseuses brillantes. En dehors de ces cellules normales, la paroi des culs-de-sac est tapissée d'une ou plusieurs couches de cellules pavimenteuses. Ces grosses glandes ne s'ouvrent que rarement dans des follicules pileux. Elles s'ouvrent d'habitude à la surface de la peau. Les conduits secondaires, après s'être réunis dicholomiquement, se rendent dans un conduit commun possédant un revêtement épidermique très épais qui se continue avec l'épiderme avoisinant. Ce sont les glandes sébacées ainsi hypertrophiées qui forment les reliefs visibles à la surface de la peau, et leur embouchure se trouve dans les points déprimés que l'on y constate à l'œil nu. Le derme présente
un épaississemenL très marqué des artérioles et des veinules, un développement anormal des vaisseaux capillaires des papilles, une infiltration par des cellules rondes et une tuméfaction de ses cellules fixes. .
Acné varioliforme (Bazin) {Molluscum contagiosum de Bateman, MoUiiscum sébacé de Hebra). — Cette lésion se présente sous la forme de petites tumeurs plates, irrégulières, cornées et dures à leur surface. L'histologie de cette affection offre une déviation curieuse de révolution des cellules des glandes sébacées. Une coupe perpendiculaire à la surface de la petite tumeur, passant par son centre et examinée à un faible grossissement, montre qu'elle est constituée par une série de lobules qui répondent à autant de culs-de-sac d'une glande sébacée étalée en surface et dont le conduit et l'abouchement à la peau serait grandement ouverts. La figure 272 montre que le relief de la tumeur est formé par une élevure de la peau recouverte sur ses bords par l'épiderrae normal c, m, qui se continue directement
FiG. 272. — Section à travers une petilc tumeur d'acné varioliforme. C, couche cornée de l'épiderme et m, corps muqueux de la peau normale au pourtour de la lésion; d, tissu conjonctif : la périphérie de la néoplasie montre les nombreux culs-de-sac m' de la glande sébacée dont les cellnles sont transformées ; g, cellules globuleuses ; c', cellules cornées et globuleuses; f, cloisons entre les culs-de-sac glandulaires. — Groçsisseraent de 40 diamètres. (Tiré du Traité de pathologie cutanée de Vidal et Leloir.)
avec les couches épidermiques des lobules glandulaires. Chacun de ces lobules est séparé des lobules voisins par des cloisons connectives en continuité avec le derme. La partie centrale de chaque lobule est remplie de cellules globuleuses qui ont pris naissance daus les culs-de-sac glandulaires modifiés.
Dans ces derniers on observe une évolution épidermique toute spéciale. Pour la bien comprendre, il faut se rappeler que les cellules glandulaires ou sébacées proprement dites, nées de la paroi des culs-
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dc-sac, deviennent globuleuses en se chargcanL de graisse à mesure qu'elles s'avancent vers le centre de l'acinus. 11 existe de plus, dans les grosses glandes sébacées de l'iiomme, des cellules qui s'aplatissent et se soudent les unes aux autres pour former des travées qui cloisonnent la cavité glandulaire et limitent des espaces contenant les cellules sébacées.
Dans les lobules de l'acné varioliforme, examinés à un fort grossissement, on reconnaît que le processus sébacé des cellules glandulaires est absolument suppi'imé; on voit, à la périphérie des culs-
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FiG. 273. — Acné varioliforme [Traité 'pratique de pathologie cutanée de Vidal et Loluir).
Trois culs-de-sac dégénérés d'une glande sébacée; ft, cellules globuleuses superficielles ; c, cellules cornées; g, g, cellules polyédriques et aplaties contenant de l'éléidine ; e, e, élcidinc interposée à des cellules globuleuses ; l, l, limite entre les cellules de la couche granuleuse et l'épidémie corné; t, tissu conjonctif ; d, tissu conjonctif papillaire entre les culs-de-sac; p, couche de cellules cylindriques. — Grossissement do 200 diamètres.
de-sac, des cellules cylindriques analogues à celles de la couche profonde du corps muqueux (p, fig. 273), puis une série de couches de cellules polyédriques m.
Au milieu des lobules apparaissent des cellules rondes, ayant la forme de globes homogènes et qui augmentent progressivement de volume. D'autres cellules, polyédriques et granuleuses d'abord, puis aplaties (g) de plus en plus à mesure qu'on se rapproche du centre de l'acinus (e), contiennent de l'éléidine. Elles sont semblables à
celles de la couche granuleuse. L'éléidine disparaît ensuite, et. les cellules qui en contenaient se kératinisent en formant des travées cornées (c) entre lesquelles les cellules globuleuses sont comprises. L'éléidine concourt si peu à la formation des cellules globuleuses, que ces dernières existent déjà avec tous leurs caractères dans le fond des lobules au-dessous de la zone où se montre cette substance.
Toute la partie supérieure de l'acné variolitorme, la large ouverture où viennent confluer ses différents lobules, est formée de cellules cornées et des cellules globuleuses précédentes, qui prennent une teinte rouge orangée avec le picrocarminate d'ammoniaque, tandis que les grains d'éléidine prennent une teinte rouge foncée.
Dans les coupes colorées par l'hématoxyline d'abord , puis par l'éosine, les cellules globuleuses ont une teinte violette, tandis que les travées cornées qui les séparent sont colorées en rouge , de même que la couche cornée de Fépiderme voisin appartenant à la peau normale. On ne sait donc pas exactement quelle est la matière qui infiltre les cellules globuleuses; mais, d'après ses réactions, ce n'est ni de la matière colloïde, ni de la matière cornée.
Périfolliculite pilo-sébacée. — Les inflammations de la peau qui entoure les poils sont aiguës ou chroniques, disséminées ou agminées.
La périfolliculite isolée est tantôt consécutive à une lésion des poils, tantôt, ce qui est plus fréquent, à des lésions du follicule pileux (hyperkératinisation et accumulation des cellules épidermiques dans le follicule, transformation kystique de celui-ci, etc.). Le follicule altéré devient, vis-à-vis des tissus vasculaires périphériques, une sorte d'épine irritante, qui provoque leur inflammation. Les glandes sébacées ne jouent qu'un rôle secondaire et effacé.
On observe, au début de la périfolliculite, une rougeur accompagnée d'une saillie légère de la peau, puis une pustulette péripilaire. A ce degré, dans le derme qui avoisine le follicule, les vaisseaux sont dilatés et entourés de cellules migratrices plus ou moins nombreuses. Ces cellules passent dans le follicule, se mêlent aux cellules épidermiques et le pus ne tarde pas à devenir apparent au niveau du point d'émergence du poil. Au bout d'un temps plus ou moins long, les gaines épidermiques du poil sont ramollies, et le poil est éliminé.
L'épiderme de la peau voisin du follicule présente des lésions
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variables : tantôt il s'accumule sous forme de lamelles cornées; tantôt il s'y produit de petits nids de globules de pus au milieu d'un reticukuTi épithélial plus ou moins solide. Dans ce dernier cas, la périlblliculite pilaire simule parfois une pustule d'impétigo.
A cette période , les follicules pileux sont fortement dilatés , remplis de masses épidermiques , de globules de pus dégénérés, et contiennent souvent plusieurs poils follets. Le muscle érecteur du poil a disparu ; parfois l'inflammation amène l'altération des follicules, d'où il résulte une calvitie définitive plus ou moins étendue.
Parfois l'induration s'accentue à la base des pustules et, se propageant aux tissus ambiants, amène la formation de tubercules ; l'état sycosique est alors constitué.
Quelquefois l'inflammation s'étend encore plus et envahit les parties profondes du derme ; alors le sycosis revêt la forme phlegmoneuse. Ces périfolliculites suppurées laissent à leur suite des cicatrices très petites en général. Telles sont les périfolliculites disséminées et suppurées des régions pilaires proprement dites (barbe, cuir chevelu, pubis, etc).
Les périfolliculites agminées sous la forme de pustules, de tubercules, d'abcès dermiques, constituent le sycosis non parasitaire ou kérion, lorsqu'elles siègent dans les régions pourvues de poils, comme à la lèvre supérieure, au menton, etc.
Leloir a décrit (Société anatomigue, mai 1884) une forme particulière de ces périfolliculites en plaques, siégeant sur les régions glabres où la peau ne possède que des poils follets, sur le dos de la main, au bras, etc. Cette affection es! caractérisée , à sa période d'état, par une saillie circulaire de la peau, à bords nettement limités. La plaque présente une teinte livide. Sa surface est criblée comme une écumoire d'une grande quantité de petits trous du diamètre d'une grosse pointe d'épingle environ. On ne trouve aucun poil dans ces orifices. La pression en fait sortir une rosée de gouttelettes de pus, et quelquefois des amas caséiformes ressemblant à un fin vermicelle. Par l'examen histologique, Leloir a constaté que la lésion siège dans les follicules pilo-sébacés , et non autour des glandes sudoripares, comme on le croyait, cette affection ayant été regardée par plusieurs des médecins de l'hôpital Saint-Louis comme une hydroadénite conglomérée. L'épiderme est conservé à la surface de toute la plaque, tout en montrant dans ses diverses couches
les altérations qui amènent la desquamation ou la puslulation. La couche cornée, amincie, possède encore un grand nombre de cellules avec un protoplasma et un noyau colorable par le carmin. La couche granuleuse, épaisse, est chargée d'éléidine. Le corps muqueux présente des noyaux vésiculeux et des cellules migratrices qui s'accumulent quelquefois en petits îlots, surtout autour de l'orifice des follicules pileux.
Les follicules pileux sont remplis de cellules épidermiques et de corpuscules de pus granulo-graisseux; parfois on y rencontre quelques poils plus ou moins altérés, affectant des dispositions absolument irrégulières. Les muscles érecteurs des poils ont disparu. Les follicules pileux sont quelquefois kystiques, et ils apparaissent alors à l'œil nu comme des points jaunes; mais le plus souvent ils se dilatent, et ils s'ouvrent à la surface par les trous caractéristiques signalés plus haut.
Les plaques de la périfoUiculite ne succèdent pas à l'eczéma et ne sont pas de nature trichophy tique. Le pus qui s'en dégage contient des microbes comparables à ceux du phlegmon. Dans le sang des sujets atteints de cette affection, Leloir et Duclaux ont trouvé deux fois un microbe qui, cultivé, se rapproche beaucoup de celui que Duclaux a découvert dans le boulon de Biskra ; il se montre sous la forme de point double et d'amas zoogléiques.
Cette affection évolue en l'espace de six semaines environ, et guérit par la simple compression, sans laisser de cicatrices.
TUBERCULES DE LA PEAU
La lésion élémentaire de la peau appelée tubercule est caractérisée par une tuméfaction avec induration profonde du derme et même du tissu cellulaire sous-cutané. La couleur de la peau est généralement modifiée, rouge ou livide, mais quelquefois elle est à peine rosée ou sans changement. La lésion anatomique des tubercules consiste essentiellement dans une infiltration inflammatoire diffuse, habituellement subaiguë ou chronique, de toutes les couches du derme et aussi du tissu cellulo-adipeux. Les maladies qui donnent lieu à des tubercules sont le lupus, la lèpre, la syphilis. Nous décrirons bientôt les deux premières, et nous nous bornerons ici cà indiquer l'histologie pathologique des tubercules syphilitiques.
TUBERCULES SYPHILITIQUES. — GOMMES DE L\ PEAU
Les tubercules si/philHiqnes (I) représenlonl, des papules grossies et profondes, élahlissMiiL un inlerinédiaire enlre les papules el les gommes. Ils sont isolés ou groupés; leur siège est à la face, au niveau des orifices cutanés des muqueuses, au front, au cou, aux jambes. On en distingue deux variétés, la syphilide tuberculeuse sèche et la syphilide tuberculo-ulcéreuse.
Les premières, caractérisées par une couleur cuivrée analogue à celle des papules, se groupent en segments de cercles ou en cercles complels, se recouvrent de squames épaisses, presque croûteuses, bien qu'il n'y ail pas d'ulcération, et peuvent guérir en laissant après elles des cicatrices blanches ou pigmentées. L'infiltration par des cellules et la destruction partielle du tissu conjonctif transformé en tissu cicatriciel peuvent s'effectuer sous un épiderme intact ou faiblement irrité.
Les tubercules ulcérés sont isolés ou plus souvent groupés. Ils s'étendent parfois à une surface considérable de la peau du crâne, de la face, du front, du nez, des joues, de la partie postérieure du tronc, des épaules et des membres. Les ulcérations^ donnent lieu à des pertes de substances étendues, dans lesquelles les cupules ou dépressions répondant aux tubercules détruits se réunissent en formant des figures circinées. Les ulcérations sont profondes et taillées à pic dans une peau épaissie et dure, infiltrée de petites cellules ; les bords de l'ulcération sont rouges et enflammés, quelquefois très hypertrophiés.
Par l'examen microscopique, on constate dans le derme et les papilles des lésions inflammatoires analogues à celles du phlegmon; leur tissu conjonctif, bourré de cellules rondes, se mortifie par blocs plus ou moins volumineux.
Entre les tubercules syphilitiques et les gommes cutanées (^), il n'y a qu'une différence de degré, si bien que Fournier décrit les uns avec les autres. Les gommes sont des inflammations du tissu sousdermique qui se propagent au derme, et finissent par s'ouvrir en donnant lieu à une perte de substance profonde, cratériforme, plus considérable à son fond qu'à son orifice cutané, par où le tissu enflammé et mortifié s'élimine lentement à la façon du bourbillon d'un furoncle. Pendant leur période de formation ou de crudité, les
(1) Nous avons donné, tome l, page 218, la description du cliancre induré. (2)Voyez, pour les gommes considérées en général, tome I, p. 223 à 233.
gommes sont caractérisées par une tuméfaction profonde, indolore, qui passe souvent inaperçue. A ce moment, les coupes de la peau montrent que les couches superficielles , l'épiderme , la couche dermo-papillaire et la partie moyenne du derme, sont intactes (4). Peu à peu la tumeur s'accroît; elle peut acquérir, exceptionnellement, il est vrai, le volume d'un œuf de poule. A sa période d'état, le tissu adipeux et la moitié inférieure du derme sont bourrés de petites cellules, ayant remplacé la graisse, étouffant les faisceaux du tissu conjonctif; les vaisseaux, dont les parois sont épaissies et également infiltrées, sont parfois oblitérés, remplis de fibrine et de cellules lymphatiques. A la suite de ce processus, il survient une morti-
FiG. 274. — Glande siidoripare dans une gomme de la peau. 1, canal excréteur; 2, tube sécréteur rempli de petites cellules. — Grossiss. de 80 diamètres.
fication, un état caséeux de i'exsudat et du tissu dermique. Toutes les parties situées dans la profondeur du derme, et en particulier les glandes sudoripares, sont enflammées (voy. fig. 274). Bientôt il se produit une inflammation ulcérative. A partir de ce moment, commence une élimination lente des produits mortifiés, qui peut durer un ou deux mois et qui est suivie d'une cicatrice déprimée. Très souvent les gommes gagnent le périoste, lorsque la peau atteinte, celle des jambes par exemple, est voisine d'un os.
ULCÈRES DE LA PEAU
Nous n'étudierons dans ce chapitre que le chancre mou et le mal perforant du pied.
(1) Cornil, Leçons sur la syphilis, p. 219.
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Chancre mou. — Le chancre mou débute par une potile papule à laquelle succède très rapidement une pustule qui se rompt en donnant lieu à une ulcération dont l'extension se fait en largeur et en profondeur. Dès le premier septénaire, le chancre est à sa période (l'état, constitué par une perte de substance plus ou moins profonde, cratériforme, dont les bords sonl taillés à pic, renversés, décollés, dont le fond est bourgeonnant et nnfractueux, sécrétant un pus sanieux. Les ganglions inguinaux tuméfiés sont assez souvent le siège d'une suppuration qui s'ouvre et donne lieu à un ulcère chancreux. Sur les coupes du chancre mou, on reconnaît que l'épiderme, la couche papillaire et la partie superficielle du derme sont détruits au niveau de l'ulcération, et que le fond de celte dernière est tapissé de bourgeons charnus. D'après cet exposé succinct, on peut juger les différences anatomiques qui séparent le chancre mou du chancre induré. Ce dernier en effet est papuleux au début; les couches épidermiques y sont longtemps conservées, bien qu'altérées, et le corps papillaire n'y est pour ainsi dire jamais détruit. Le chancre induré est un néoplasme qui épaissit le derme, tandis que le chancre mou est une inflammation à caractère destructif et ulcéreux.
On trouve, dans la sérosité du chancre mou, des micrococci isolés ou des diplococci qu'on a réussi à cultiver. Mais les cultures inoculées à un individu déjà porteur d'un chancre mou ne donnent pas d'inoculation positive (Julien), tandis que le pus du chancre mou, inoculé dans les mêmes conditions, reproduit toujours un chancre mou.
Mal perforant du pied. — Le mal perforant est une lésion ulcéreuse profonde, à marche envahissante, de la plante du pied. Il débute par un durillon qui fait place à un ulcère arrondi , taillé à pic, limité par un bourrelet épidermique à fond roùgeâtre, villeux, sécrétant un liquide séro-purulent. Il s'étend progressivement en profondeur de façon à atteindre les os et les articulations, et, lorsque le mal a été enlevé complètement, il n'en a pas moins de tendance à récidiver.
Le derme est perforé comme à l'emporte-pièce; le stylet introduit dans la perte de substance fait découvrir le plus souvent un trajet fistuleux qui mène sur un os atteint d'ostéite. Une section comprenant l'ulcère et la peau avoisinante présente à considérer d'abord le bourrelet épidermique du pourtour de la perte de substance. La couche cornée qui le recouvre acquiert souvent une épaisseur d'un centi-
mètre. Du côté de ralcération où il atteint sa plus grande épaisseur, il est coupé à pic et montre ses couches stratifiées. Il se continue de l'autre côté, en s'amincissant , avec l' épidémie normal. Les papilles sont très hypertrophiées et allongées au pourtour de l'ulcère. Le derme est épaissi, chroniqueraent enflammé; ses vaisseaux sont embryonnaires, et le tissu lardacé, analogue à celui des bourgeons charnus, qui le constitue, se continue jusqu'à l'os altéré, atteint lui-même d'ostéite raréfiante.
Cette singulière affection, qu'on avait considérée tour à tour comme le résultat d'une lésion athéromateuse (Péan, Delsol, Dolbeau, etc."* ou d'une simple compression (Leplat, Larrey, Sédillot, Desprér, Gosselin, Pitha et Billroth), ou d'une ostéite, paraît devoir être rattachée aujourd'hui à une névrite. Poncet (de Gluny) (1) a trouvé l-"^ premier, dans les nerfs qui se rendent à l'ulcère, des lésions analogues à celles que l'on observe dans le segment périphérique d'un nerf sectionné. Duplay et Morat (2) ont vérifié l'exactitude des observations de Poncet.
TUMEURS DE LA PEAU
Il est difficile de tracer, dans la peau, la limite précise où s'arrêtent les inflammations chroniques et où commencent les tumeurs. Il exista, en effet, une série de néoformations inflammatoires, de longue durée, qui se conduisent comme de véritables tumeurs, et dont cependant quelques-unes peuvent guérir spontanément, tandis que d'autres persistent indéfiniment, de telle sorte qu'on a tous les intermédiaires entre les inflammations chroniques et les tumeurs. Certaines néoformations peuvent être considérées aussi bien comme des néoplasmes inflammatoires que comme des tumeurs.
Les condylomes, par exemple, dus à une uréthrite, ou à la syphilis, ou à la vaginite, ou même à un écoulement vaginal provoqué par la grossesse, constitués par une hypertrophie des papilles et par une formation exubérante de cellules épidermiques, appartiennent aux papillomes. Cependant, lorsque ces papillomes sont petits et que la cause qui les entretient a disparu, ils s'affaissent, se flétrissent et
(1) Blémoires de médecine militaire, t. XIJ. ("2) Archives de médecine, 1873, vol. 1.
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guérissent spontanément, ce qui va à l'encontre de la clélîniLion des tumeurs.
FiG. 275. — Papillome développé à l'orifice de l'urètlire. a, couche cornée; 6, corps muqueiix ; c, tissu conjoncfif dans lequel serpentent do très nombreux vaisseaux artériels z;, ou capillaires d : ces vaisseaux sont tout particulièrement sinueux dans les papilles et à leur base. — Grossissement de 60 diamètres.
Nous décrirons d'abord les tumeurs cutanées qui sont en relation avec des micro-organismes.
Verrues. — Les verrues se montrent surtout aux mains, aux doigts, à l'avant-bras, à la face dorsale et palmaire, plus souvent à la face dorsale. Elles sont généralement petites et multiples, et elles se sèment, pour ainsi dire, par le grattage, autour d'une verrue préexistante.
Nous en avons donné la description à la page 332. Nous ajouterons seulement que sur les coupes des verrues colorées avec les substances tirées de l'aniline, on constate l'existence de bactéries. Majocci, cité par Thomasi Crudeli {^Ancdomia pathologica, tome I, 188^), y a découvert un très petit bacille allongé qu'il a appelé « Bacterium porri ». Dans une petite verrue que l'un de nous avait enlevée et mise immédiatement dans l'alcool à 90 degrés, Babes a vu, dans le tissu des papilles, un grand nombre de microbes qui se coloraient par les couleurs d'aniline ; ces micrococci, de 0^,^ à 0,w.,5, étaient accolés deux à deux en forme de diplococci ou en forme de sarcine,
OU de chapelets de trois, quatre ou cinq microbes, ou de petits amas carrés ou arrondis.
Les verrues se développent certainement par le contact. Ainsi, il n'est pas rare de voir, chez des enfants ou des jeunes gens qui por-
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FiG. 276. — Papillorae corné de la lèvre infërluure.
a, revêtement corne; 6, stratum granulosum; c, corps muqueux de Malpiglii; d, vaisseaux des papilles; c, tissu conjonctif. — Grossissement de 100 diamètres.
tent des verrues sur le dos de la main ou des doigts, des verrues naître sur la face ou au coin des lèvres, dans les points où il s'établit un frottement habituel.
Nous devons ajouter que, dans l'épiderme qui recouvre les papilles des verrues, le stratum granulosum est relativement très épais et contient des gouttes d'éléidine nombreuses et volumineuses.
Lèpre ou Éléphantiasis des Grecs {Lepra Arahum, Spedalsked, Aussatz, Morphea). — La lèpre est une des maladies graves de la peau qui a été peut-être la plus répandue autrefois dans tout le monde, et qui a exercé le plus de ravages. Grâce aux mesures rigoureuses et à la séquestration des lépreux, on a pu s'en débarrasser
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presque partout en Europe, si ce n'est dans les contrées du littoral de l'Espagne, de la Grèce et de la Norvège.
On en distingue trois variétés : la lèpre tuberculeuse, la lèpre maculeuse et la lèpre anestliésique.
La lèpre tuberculeuse est caractérisée à son début par des taches arrondies, irrégulières, brunes ou de couleur sépia, ou ecchymotiques, au niveau desquelles la peau s'épaissit progressivement, de façon à former des tubercules étalés, bien limités, séparés les uns des autres ou étendus en plaques plus ou moins larges, occupant parfois même la presque totalité de la surface des membres. La face est tout particulièrement atteinte : le front est sillonné de rides ou de dépressions séparées par des bourrelets irréguliers, dus au développement tuberculeux de la peau entre les plis transversaux ; les paupières sont bouffies, les lèvres épaisses ; la lèvre inférieure est pendante {leontiasis, tèle de lion). Laface est colorée ou terne, terreuse; elle revêt une expression de stupeur. Au niveau des tubercules, la sensibilité est tantôt conservée, tantôt diminuée, tantôt abolie d'une façon absolue. La muqueuse de la bouche, de la langue, du voile du palais et de la paroi postérieure du pharynx ne tarde pas à montrer des plaques ou tubercules saillants ; la muqueuse de la conjonctive est aussi le siège de petits tubercules aplatis.
Plus tard des fissures, des érosions sanguinolentes, de véritables ulcérations plus ou moins profondes, se montrent au niveau de quelques-uns de ces tubercules ; la muqueuse laryngienne se prend à son tour, ainsi que l'épiglotte, et les malades ont la voix éteinte comme dans une laryngite tuberculeuse.
Des ulcérations de la face, des pertes de substance des narines et l'affaissement des os du nez s'observent quelquefois.
Les doigts sont aussi altérés ; il s'y produit un épaississement de la peau, des tubercules, des fissures profondes et qui donnent lieu à un écoulement sanguin. A un moment donné, il se fait des sillons inflammatoires autour d'une extrémité digitale, et une ou plusieurs phalanges sont séparées des parties vivantes et tombent après s'être mortifiées ou momifiées.
La lèpre maculeuse se manifeste par des taches de coloration rouge ou brune, luisantes ou pigmentées, avec ou sans infiltration du derme. La pigmentation de la peau lui donne une apparence ponctiforme, tachetée, plus ou moins foncée. Ces lâches ressem-
blent à celles du vitiligo ; quelquefois leur centre est blanc, dur, iardacé, tandis que leur périphérie est rouge, jaune ou de couleur sépia. La lèpre maculeuse se complique souvent, à un moment donné, de tubercules; elle se transforme ainsi en lèpre tuberculeuse. Les plaques de la lèpre maculeuse sont souvent anesthésiques.
La lèpre anesthésique doit son nom à ce qu'elle débute par des plaques au niveau desquelles la peau est tout à fait anesthésiée, sans qu'il y ait d'abord de modification appréciable de sa structure. Quelquefois, cependant, on observe, sur les parties anesthésiées, des bulles de pemphigus ou diverses éruptions. Plus tard la peau, au niveau des plaques insensibles, s'atrophie et se ride. La face prend un aspect tout particulier de décrépitude' précoce et de stupeur; on observe des accidents du côté des doigts et des extrémités, dus à des troubles trophiques et qui lui ont fait donner le nom de lèpre mutilante. Telles sont les ulcérations profondes qui surviennent, par exemple, au niveau des plis digito-articulaires et qui déterminent la chute, précédée de l'atrophie fibreuse , d'une phalangette ou d'un segment très étendu du doigt. Les extrémités, les mains, les pieds, sont déformés souvent au plus haut point ; plusieurs doigts ou orteils sont remplacés, par exemple, par des moignons.
La lèpre anesthésique peut s'observer à l'état isolé et se terminer par des mutilations des extrémités, sans qu'il y ait de tubercules lépreux.
L'anatomie pathologique de la lèpre a été très bien exposée par Daniellsen et Boeck (1), Simon, Virchow (2), Bergmann (3), A. Hansen (4), Neisser (5), etc. Nous étudierons successivement les lésions des tubercules, de la peau et des muqueuses, des organes, des nerfs, des os, etc. Dans toutes les infiltrations du derme, des muqueuses, dans les ganglions lymphatiques, dans les testicules, etc., des sujets atteints de lèpre tuberculeuse, on trouve toujours une quantité considérable de bacilles spéciaux qui ont été découverts par Armauer Hansen. Les nerfs sont altérés dans tous les faits de lèpre tuberculeuse, maculeuse et anesthésique, dans lesquels la peau est anesthé-
(1) Traité de la specJahked, avec un allas de 24 pi. color. Parisj \%të.
(2) Pathologie des tumeurs, t. II, trad. franc.
(3) Die Lepra in Livland. Petersbiirg, 1870.
(4) Archives de physiologie belges, 1877.
(5) Breslauer aerztl. Zeitschr., 1879. — Yirchoiv's Archiv., t. LXXXlV.
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siôe. On ne trouve pas liabituellemcnl de l)acilles dans la lèpre anestlîésiqiie pure, tandis qu'au contraire tous les produits de la lèpre tuberculeuse en sont farcis dans une proportion qui dépasse tout ce que l'imagination peut inventer.
Les coupes de la peau, au niveau des tubercules lépreux récents, offrent les couches de l'épiderme parfaitement conservées et normales; les papilles sont un peu hypertrophiées et remplies de petites cellules rondes; le tissu du derme est infiltré de cellules rondes ou ovoïdes qui sont souvent disposées en forme d'îlots mal limités et qui existent dans toute l'épaisseur du derme, depuis la base des papilles jusqu'à sa limite inférieure et jusque dans le tissu celluloadipeux. Les vaisseaux sanguins présentent un épaississement de leur tunique adventice, et généralement aussi un certain degré d'épaississement de leur tunique interne qui rétrécit leur calibre. Les glandes sudoripares et sébacées, les follicules pileux, sont compromis presque dès le début des tubercules lépreux et étouffés par la production de petites cellules qui se fait à leur périphérie. Les glandes et les follicules pileux finissent par s'atrophier et par disparaître complètement. Cependant, on trouve quelquefois une accumulation de cellules volumineuses à plusieurs noyaux et de véritables cellules géantes dans des tubercules anciens ; ces cellules nous ont paru résulter de la multiplication des noyaux et de l'hypertrophie des cellules des glandes sudoripares.
Lorsqu'on colore avec les couleurs d'aniline, avec le violet 5 B, les coupes de tubercules récemment développés, et qu'on les décolore à l'alcool après avoir fait agir sur elles une solution de carbonate de soude, on obtient des préparations dans lesquelles les bactéries sont colorées en bleu violet, tandis que les cellules sont à peine teintées (Gornilet Sitchard, Soc. méd. des hôpitaux, séance du 10 juin 1881). Sur ces coupes, presque toutes les cellules rondes ou fusiformes quiinfiltrent le derme sont remplies d'un nombre variable de bâtonnets droits ou à peine incurvés, rigides, fortement colorés en violet bleu, tantôt isolés, se croisant en broussaille dans la même cellule, tantôt accolés les uns aux autres en un petit faisceau allongé, aux extrémités duquel on voit les pointes isolées de chacun d'eux. Ces bacilles siègent aussi quelquefois en dehors des cellules, dans les espaces lymphatiques du derme. On les observe dans les cellules aplaties et concentriques de la tunique adventice des vaisseaux, aussi bien que dans les cellules de leur tunique interne.
On obtient de très bonnes préparations en colorant par le liquide
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d'Ehrlich et en décolorant par l'acide nitrique, procédé employé pour les bacilles de la tuberculose. On peut s'assurer ainsi que les bacilles siègent parfois dans les glandes sébacées et dans les follicules pileux (Babes, Archives de physiologie, i" juillet 1883, n" 5.)
Lorsqu'on a affaire à des tubercules plus anciens, on trouve, dans les îlots lépreux du derme, des cellules volumineuses, possédant plusieurs noyaux, qui ont été désignées par Virchow sous le nom de cellules lépreuses. Ces grandes cellules ovoïdes, sphériques ou irrérégulières, possédant des noyaux ovoïdes, sont quelquefois aussi grandes que les cellules géantes de la tuberculose et elles pourraient être confondues avec elles. Elles renferment aussi une quantité colossale de bâtonnets.
Dans les tubercules anciens, on ne rencontre plus aucune trace des glandes, ni des follicules pileux. L'épiderme est aminci, et le réseau papillaire est effacé.
Fl6. 277. — Cellules et bacilles de la lèpre.
fl, grande cellule ovoïde contenant un nombre considérable de bacilles; b,b, cellules rondes plus petites, du diamètre des cellules lymphatiques, contenant un noyau ovoïde ; f, fibres du tissu conjonctif. — Grossissement de 800 diamètrea.
Dans le sang que l'on obtient en piquant avec une épingle un tubercule lépreux, on constate l'existence de bâtonnets libres ou contenus dans des cellules lymphatiques. Ces bacilles nous ont paru posséder des mouvements propres (1).
La distinction la plus nette entre le tissu tuberculeux et le tissu lépreux nous est donnée, sur les coupes colorées^ par ce fait que les nodules lépreux contiennent toujours, presque dans chaque cel-
(1) Les bacilles de la lèpre sont à peu près semblables à ceux de la tuberculose. Cependant ils se colorent plus facilement; ils se colorent, par exemple, avec la fuchsine et le violet 5B qui, en simple solution, ne teignent pas les bacilles de la tuberculose. Ils résistent plus longtemps, pendant une heure, à la décoloration par l'acide azotique (Babes, Ac. des se. 30 avril 1883).
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liilc, une grande quantité de bacilles, tandis que les productions tuberculeuses n'en renferment souvent qu'un tout petit nombre. Us peuvent même manquer dans les tubercules fibreux et dans les scléroses anciennes d'origine tuberculeuse, tandis qu'il y en a toujours des myriades dans toute altération lépreuse. Il semble que tous les bacilles de la lèpre restent indéfiniment dans les tissus où ils se sont développés et n'aient aucune tendance à être éliminés ni détruits ultérieurement. Leur résistance est des plus remarquables. Ainsi on a trouvé des milliers de bacilles dans un petit fragment de nodule lépreux qui s'était desséché dans une enveloppe de papier où il avait été oublié depuis une dizaine d'années. On a coloré les bacilles dans des préparations histologiques teintes déjà au picrocarminate et conservées pendant des années entre deux lames de verre dans la glycérine. On retrouve les bacilles dans les fragments insérés sous la peau des animaux en vue de les inoculer, ainsi que nous le verrons bientôt.
Par l'extrême abondance des bacilles infiltrés partout également dans les productions pathologiques de la lèpre, par leur persistance à toutes ses périodes, cette maladie est le type le plus caractéristique, le plus démonstratif des affections d'origine bacillaire.
Lorsque les tubercules lépreux s'ulcèrent, le sang, le liquide transparent ou un peu opaque qui est sécrété à la surface des fissures et ulcérations, contient une grande quantité de bacilles.
Les tubercules, les infiltrations, les érosions et ulcérations des muqueuses buccale, linguale, pharyngienne, laryngienne, présentent exactement les mêmes lésions que la peau : infiltration du derme des muqueuses par de petites cellules, quantité colossale de bacilles dans les cellules et en dehors d'elles.
Les ganglions lymphatiques du cou et des régions voisines des parties malades sont hypertrophiés et infiltrés par des micro-organismes. Nous avons examiné un ganglion envoyé de Grenade par Hernando et qui présentait une sclérose très accusée avec formation nouvelle du tissu fibreux, et en même temps des points caséeux. Sur les coupes de ce ganglion, le tissu adénoïde avait disparu et était remplacé par des faisceaux épais de tissu conjonciif. La lumière des vaisseaux était souvent oblitérée par des masses rondes qui se coloraient par les couleurs d'aniline. Avec un fort grossissement, on y trouvait des groupes de bacilles très courts, de i |^ environ de longueur, agglomérés au milieu d'une substance homogène faibleraen. colorée. La paroi vasculaire présentait encore des cellules endothé-
liales reconnaissables, mais il est probable que tous les îlols de bacilles n'avaient pas une origine vasculaire et constituaient simplement de petits kystes contenant des cellules en destruction pleines de bacilles. Des lésions analogues peuvent se rencontrer dans les tubercules cutanés très anciens.
La fonction des testicules est quelquefois déjà compromise dès la première ou la seconde année de l'éruption des tubercules cutanés. Les lésions des testicules portent sur le tissu conjonctif de la glande, qui est épaissi, et sur le contenu des tubes séminifères. Le tissu conjonctif est rempli, comme dans les tubercules de la peau et des muqueuses, de cellules plasmatiques ou de cellules rondes qui contiennent un grand nombre de bacilles ; dans les lésions anciennes, on observe des masses formées par des cellules continentes, fragmentées, mortifiées, remplies des mêmes micro-organismes.
Les organes parenchymateux sont eux-mêmes dégénérés lorsque la maladie a duré longtemps, surtout à la suite des ulcérations de la peau et des muqueuses ; ils présentent une dégénérescence graisseuse et amyloïde et delà pyémie chronique, qui est la conséquence de la suppuration. C'est ainsi que nous avons vu le foie amyloïde et qu'on peut observer une néphrite albumineuse.
La plupart des tissus peuvent être atteints par la lèpre. Telles sont les lésions des os que le D' Hernando a bien étudiées. Les plus importantes sont celles qui atteignent les nerfs, et que Virchow a découvertes. Les nerfs qui se rendent aux parties malades sont transformés en cordons fibreux. Cette transformation est accompagnée ou précédée d'une dégénérescence des tubes nerveux qui a été étudiée par Tschiryew, Leloir, Georges et Frances-Elisabeth Hoggan (1), etc.
D'après la répartition des lésions de la lèpre, on peut voir qu'elles diffèrent absolument de celles de la tuberculose, bien que les bacilles qui causent l'une et l'autre de ces maladies soient très voisins au point de vue de leur forme et de leurs réactions à l'égard des matières colorantes. La lèpre, en effet, affecte avant tout la peau et les nerfs, tandis qu'elle épargne ordinairement le poumon et les grandes séreuses. La tuberculose, au contraire, siège dans le poumon et dans les séreuses, et elle ne se manifeste que très rarement à la peau.
La lèpre étant essentiellement causée par des parasites, il est naturel de penser qu'elle est contagieuse et inoculable dans l'espèce
(1) Archives de j)hijsiologie, 1882.
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humaine. Armaiiec llanscn en a fourni une preuve en inoculant la lèpre Luberculeuse dans la conjoncLivite d'un homme atteint de lèpre anesthésique. Cette déraonsfration n'est pas absolue, car la lèpre anesthésique peut se terminer par la lèpre tuberculeuse.
On a essayé d'inoculer la lèpre à des animaux, mais jusqu'ici on n'a pas, trouvé d'espèce animale qui soit propre à ces expériences. Ilillairet et Gaucher (1) avaient inoculé un porc, mais le résultat n'a pas été concluant; Neissera inoculé des chiens; Kobner(2) a inoculé des grenouilles, des poissons, des anguilles; il a retrouvé chez ces animaux aussi. bien que chez le chien, les fragments de tubercules lépreux qu'il y avait insérés, et qui contenaient toujours beaucoup de bacilles; mais sa conclusion est que les bacilles ne se sont pas reproduits et que ces inoculations n'ont rien démontré. Otto Damsch (3) n'a pas été plus heureux. Vidal nous a donné à examiner la peau d'un porc au point où il avait inséré un fragment de tubercule lépreux. La greffe remontait à plus d'une année. Babes en a fait des coupes qui comprenaient à la fois le morceau de tissu greffé et le tissu périphérique; il trouva une quantité de bacilles caractéristiques dans le premier, mais rien dans le second. Aussi pouvons-nous dire que jusqu'ici les inoculations de cette maladie tentées chez des animaux n'ont donné aucun résultat positif.
Lupus. — Ainsi nommé par sa tendance à dévorer, comme le ferait un loup, la chair qui l'environne, « quasi lupus famelicus proximas sibi carnes exedit >> (Manardus), (dartre rongeante, esthiomène, Alibert) le lupus est une affection tuberculeuse de la peau. Il est caractérisé par des nodosités miliaires profondes, qui évoluent plus ou moins lentement et qui se terminent par une cicatrice avec amincissement de la peau, ou par une ulcération, ou par une destruction des parties profondes.
Nous examinerons successivement l'anatomie pathologique des diverses variétés du lupus qui sont : 1" le lupus vulgaire ou tuberculeux, non ulcéré ou ulcéré (non exedens ou exedens); 2° le lupus scléreux; 3" le lupus érythémateux; 4" le lupus acnéique.
1" Lupus tuberculeux. — Le lupus débute par de petites nodosités profondes, dures au toucher, dues à une infiltration du derme,
(1) Société de biologie, 1881.
(2) Archives de Virchow. 188'J.
(3) Archives de Virchow, t. 92, 1'^ livraison.
de couleur rose ou rouge ou brunâtre, confluentes ou isolées ea petits groupes qui mettent un ou plusieurs mois à se développer, puis qui s'affaissent en même temps que l'épiderme s'exfolie et se ride à leur niveau (lupus exfoliatif) ; on constate à leur place une petite cicatrice blanche déprimée, sans qu'il y ait eu d'ulcération. D'autres tubercules s'ulcèrent à leur centre, et plusieurs de ces productions, subissant la même érosion, donnent lieu à des ulcérations plus ou moins étendues (lupus ulcéreux). L'évolution continue de ces tubercules et leurs poussées successives s'observent pendant toute la durée de la maladie avec des temps d'arrêt ou de recrudescence. Dans certaines formes, le lupus s'étend en profondeur et produit des dégâts considérables, des perforations de la cloison du nez, la destruction des ailes du nez, la perforation du palais, des ostéistés, etc. (lupus térébrant). Le plus souvent le siège du lupus est à la face, aux joues, aux ailes du nez, au nez; mais il peut siéger aussi sur toute l'étendue des membres et du tronc. Parti du nez, il peut gagner la muqueuse palatine ou pharyngienne. Le lupus siège souvent au voisinage des muqueuses et les envahit, par exemple aux paupières et à la conjonctive, aux grandes lèvres et à la vulve (esthiomène de la vulve).
L'anatomie pathologique de celte maladie a été bien étudiée par Virchow, Wedel, Auspitz, Kaposi, Neumann, en Allemagne, et par Malassez, Grancher, Renault, Ghandelux, Vidal et Leloir, etc., en France.
Sur les coupes examinées au microscope et colorées, soit au picrocarminate, soit à la safranine, on peut s'assurer d'abord que les couches épidermiques sont plus épaisses qu'à l'état normal. Le réseau papillaire est généralement très développé, de telle sorte que les papilles, saillantes, plus ou moins allongées et irrégulières, sont séparées les unes des autres par des prolongements ou colonnes interpapillaires du corps muqueux qui pénètrent profondément. Le derme est infiltré de petites cellules ainsi que les papilles. Mais, dans le derme, au-dessous des papilles, on voit de petits îlots arrondis, plus ou moins étendus, irréguliers, confluents par places, formés par des agglomérations de petites cellules, et au milieu ou à la périphérie de ces îlots, on aperçoit, même à un grossissement de 40 à 50 diamètres, des cellules géantes très caractérisées. Ces îlots de petites et de grosses cellules siègent parfois au niveau et au pourtour des follicules pileux et des glandes sébacées. Ils ont été assimilés aux follicules tuberculeux , et sont en effet identiques aux follicules
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liii)(M'(iiloux. Il est lïiAmo diflicilc de ti'ouvcr des liibercules plus typiques el contenant aulanl de cellules géantes. Les îlots de petites cellules rondes avec des cellules géantes ne manquent jamais dans le lupus tuberculeux. Cette infiltration pathologique s'étend parfois
j. /;in/AA//sjî/
FiG. 278. — Lupus tuberculeux (tirée du Traité de pathologie cutanée, de Vidal et Leloir).
e, corps muqueux de Malpiglii très épais coiffant des papilles hypertrophiées; /, faisceaux musculaires; d, tissu conjonctif; n, demie infiltré de petitcsjcellules ; c, cellules géantes; m, traînées d'inflammation autour des cellules adipeuses à la base du derme. — Grossissement de 30 d,amètrcs.
au tissu cellulo-adipeux, quand le lupus devient térébrant, et détermine la nécrose du périoste et des os, qui son détruits, comme le derme, dans les ulcérations envahissantes.
Lorsqu'on examine le détail des coupes du lupus avec de forts grossissements, en passant successivement de la superficie à la profondeur, on voit d'abord que l'épiderme est le plus souvent épais; dans la couche cornée on constate des stries colorées en rouge par
iG carmin. Le stratum lucidum, la couche granuleuse sont épaissis ainsi que le corps muqueux. Ce dernier présente souvent un grand nombre de cellules migratrices interposées aux cellules épithéliales. Dans les prolongements interpapillaires du corps muqueux, il existe quelquefois des globes de cellules cornées. Les papilles irrégulières, quelquefois très allongées et pointues, le plus souvent hypertrophiées dans tous les sens, présentent beaucoup de cellules migratrices et des cellules fixes tuméfiées.
Quelquefois le bourgeonnement des papilles est tellement prononcé etles prolongements interpapillaires du corps muqueux sont si longs et si larges que, lorsqu'on examine des coupes obliques ou transversales, on pourrait prendre le lupus pour un épithéliome tubulé à cellules pavimenteuses. Mais l'examen des coupes exactement perpendiculaires à la surface de la peau lèverait tous les doutes. On pourrait désigner ces lupus sous le nom de papillomateux.
Les papilles ni la surface du derme ne présentent de cellules géantes. Dans les follicules du derme, les cellules géantes sont de volume très variable; quelquefois elles sont tellement agglomérées et rapprochées les unes des autres, qu'elles forment de véritables foyers. Les grosses cellules géantes sont entourées de cellules épithélioïdes. D'autres fois elles sont isolées et entourées seulement de petites cellules rondes. Les cellules géantes possèdent un protoplasma grenu teinté en jaune par le picrocarmin et une couronne de noyaux plus ou moins nombreux, ovoïdes, globuleux ou minces : d'après Thin, les cellules géantes du lupus auraient toujours une origine vasculaire. Dans les follicules, le tissu conjonctif est formé de petits faisceaux ayant une apparence réticulée; autour d'eux on trouve des faisceaux de tissu fibreux épais.
Nous avons recherché les bacilles de la tuberculose dans douze cas de lupus enlevés sur le vivant et, bien que nous ayons examiné plusieurs coupes de chaque fragment enlevé, nous n'avons trouvé qu'une seule fois un bacille. Malassez, de son côté, a cherché inutilement les bacilles de la tuberculose dans plusieurs cas de lupus. Pfeiffer, Doutrelepont et Demme ont été plus heureux et en ont trouvé constamment. Nous reviendrons bientôt sur ces faits en étudiant la nature du lupus.
Le lupus iuhevculeuY. ulcéré, lupus exedens, résulte d'une inflammation plus intense des couches superficielles des papilles et du derme. Ces parties sont infiltrées d'une quantité considérable de cellules migratrices qui, par leur passage à travers les couches épi-
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dermiques, détcrmiaeiil un ramoUissemenl, une deslrucliou des filamcnls qui unissent les cellules du corps muqueux, empêchent la formation de l'éléidine dans le stratum granulosiim et par suite la kératinisation des cellules. Tout l'épiderme tombe à un moment donné, les papilles suppurent et se détruisent ainsi que les follicules lupeux. Il se forme souvent, avant l'ulcération, des plilycténules purulentes situées dans l'épiderme, qui hâtent sa destruction et l'ulcération du derme. Quelquefois l'ulcération est précédée par une atrophie lente des cellules épidermiques (Larroque). Lorsque l'ulcéralion est formée, elle peut bourgeonner, se recouvrir d'une croûte noire, et, après l'élimination d'une certaine quantité de tissu lupeux, le derme subit une véritable sclérose cicatricielle. Le progrès de l'ulcération est alors arrêté.
2" Le lupus scléreux, d'après la description de Yidal et Leloir (1), a l'apparence de papillomes ou de verrues. Il est primitif ou consécutif au lupus tuberculeux. Il est caractérisé par des taches ou des saillies mamelonnées, rugueuses, inégales, hérissées d'excroissances verruqueuses, parfois cornées, séparées par des sillons et des fissures. Ces tumeurs se flétrissent à la longue en laissant une cicatrice déprimée. Sur les coupes, les nodules lupeux sont constitués surtout par des faisceaux de tissu conjonctif, disposés en lamelles concentriques. Ces faisceaux sont séparés par quelques cellules rondes. La sclérose débute à la périphérie de l'îlot, qui est envahi progressivement, de telle sorte qu'il ne reste plus de tissu embryonnaire qu'à son centre. Dans cette forme, les vaisseaux sont sclérosés. Dans certaines parties de la tumeur, surtout dans sa profondeur, on retrouve la texture du lupus tuberculeux avec ses cellules géantes.
3" Le lupus érythémateuoc est caractérisé par une infiltration diffuse du derme. L'inflammation est généralement superficielle, peu intense et montre une grande tendance à se locahser autour des glandes, ainsi que cela a été remarqué par Hébra, Kaposi, Vidal et Leloir. Les vaisseaux sanguins sont souvent très dilatés, et il en résulte parfois des hémorrhagies. Les glandes sébacées, entourées de tissu embryonnaire, sont elles-mêmes enflammées et sécrètent plus abondamment, ce qui donne au lupus un aspect spécial. Souvent les glandes s'oblitèrent, deviennent globuleuses, s'enkystent et déter-
(1) Société de biologie, 1882, p. 705.
minent un relief de la surface de la peau. L'épiderme se desquame, et, lorsque la lésion guérit par places, il se forme une dépression cicatricielle sans érosion.
4" Le lupus acnéique, dans lequel les glandes sébacées, fortement hypertrophiées, souvent enkystées, saillantes à la surface de la peau, enflammées et remplies d'un liquide trouble puriforme, s'ulcèrent
FiG. 279. — Lupus acnéique (tirée du Traité de pathologie cutanée, de Vidal et Leloir).
c, épidémie corné; m, corps muqueux ; /, tissu conjonctif ; i», vaisseau; e, follicule pileux oiiviennent se rendre les différents lobules hypertrophiés s d'une glande sébacée; presque tout le derme est infiltré de cellules rondes. — Grossissement de 80 diamètres.
et donnent lieu à une perte de substance et à une cicatrice déprimée comme celles de l'acné, constitue une espèce voisine de la précédente. Le derme est profondément infiltré et épaissi (voy. fjg. 279).
Lorsque Friedlander, Kôster, etc., eurent décrit le follicule tuberculeux avec ses cellules géantes et qu'il fut bien démontré que le lupus en offrait le type le plus parfait, on proclama l'identité du lupus et de la tuberculose ; le lupus fut considéré par quelques médecins comme étant une tuberculose locale de la peau. Telle est
TUBERCULOSE CUTANÉE
Topinion ilopviis longlcmps formuléo par Besnier. Lcloir avait, en 1882 (1), commencé des inoculalions de lupus. Dans des expériences faites avec l'un de nous, Leloir a obtenu (2), dans la moitié des expériences, des résultats positifs, c'est-à-dire une tuberculose généralisée dans laquelle les tubercules contenaient des bacilles et déterminaient eux-mêmes des inoculations en séries.
Nous avons remarqué toutefois que le résultat était plus lent à se produire que lorsqu'on emploie les tubercules pulmonaires comme matériel d'inoculation.
Les recherches plus récentes de Koch (8) sont tout à fait démonstratives au point de vue de l'assimilation du tubercule et du lupus. Koch y a trouvé quatre fois des bacilles de la tuberculose, en très petit nombre, il est vrai. Dans un fait, par exemple, il a dû examiner vingt-sept coupes et dans un autre quarante-trois coupes avant d'en trouver un seul. Mais, sur des séries de coupes successives, il en trouvait à un moment donné de un à trois dans chaque coupe. Il n'a jamais vu plus d'un seul bacille dans une cellule géante. De plus, Koch a obtenu, à l'état de cultures pures, des bacilles provenant d'un lupus hypertrophique.
On peut donc dire aujourd'hui que le lupus vulgaire, ou tuberculeux et le lupus scléreux appartiennent à la tuberculose. Rien ne prouve qu'il en soit ainsi du lupus exanthémateux et du lupus acnéique.
Tuberculose cutanée. — Le lupus n'est pas la seule lésion tuberculeuse de la peau. On a décrit aussi des nodules tuberculeux recouverts par l'épiderme et des ulcérations tuberculeuses. Nous en avons vu plusieurs, notamment à la peau de la lèvre inférieure et du pourtour de l'anus, Hanot a publié récemment (Société médicale des hôpitaux, séance du 22 février 1884) une observation d'ulcérations tuberculeuses de l'avant-bras, serpigineuses, taillées à l'emporte-pièce ou creusées en gouje , limitant des espaces de peau saine, et ressemblant à une lymphangite ulcéreuse et progressive. Le pus de cette ulcération contenait un grand nombre de bacilles. Le malade étant mort de tuberculose pulmonaire, les préparations
(1) Société de biologie, déc. 1882.
(2) Cornil et Leloir, Société de biologie, juin 1883.
(3) Mittheilungen aus den KaiserlichenGesundheitsamte von D^ Struck, 2' voL Berlin,
des bords et du fond des ulcérations cutanées ont montré une quantité considérable de bacilles dans le tissu altéré.
Tubercules anatomiques. — Le contact des liquides cadavériques détermine quelquefois chez les médecins, les étudiants et les garçons d'amphithéâtres, des tubercules saillants, papillaires, irrégiiliers à leur snrface, couverts d'un épiderme corné ou suintant, semblables à des papillomes, qui siègent sur le dos des doigts et du poignet. La partie superficielle du derme est habituellement seule atteinte; mais il y a souvent de petits foyers de suppuration dans la profondeur du derme. Sur les coupes de ces productions, on constate que les couches épidermiques sont épaissies, que les papilles sont très volumineuses avec une infiltration de leur tissu par des cellules rondes, avec des vaisseaux dilatés si la lésion est déjà ancienne. Le bourgeonnement des papilles est souvent irrégulier, et certaines d'entre elles font une saillie isolée, coiffée par l'épiderme; entre les plus grosses de ces papilles il y a des dépressions et des fentes; l'épiderme se prolonge profondément entre les papilles moins hypertrophiées. Le derme est lui-même infiltré profondément. On observe des micrococci, des diplococci et des chaînettes dans les tubercules récents, pendant leur période d'inflammation. Plus lard, lorsqu'ils ressemblent à des verrues et qu'ils tendent à s'affaisser on n'y trouve plus de micro-organismes. Nous y avons vainement cherché les bacilles de la tuberculose. Cependant on voit assez souvent les garçons d'amphithéâtres qui en ont les doigis couverts devenir phtisiques. Besnier croit que les tubercules anatomiques appartiennent à la tuberculose.
Rhinosclérome. — Cette tumeur qui débute par le nez, la cloison, les narines, et qui envahit les parties voisines, la lèvre supérieure en particulier, se présente sous la forme de plaques, de bourrelets, de nodosités de la peau et de la muqueuse ; ces productions sont planes ou saillantes, nettement limitées, dures, élastiques, luisantes, de couleur rouge clair ou grise, douloureuses à la pression ; elles font corps avec le derme qui est infiltré profondément. Elles ressemblent à des chéloïdes et ne montrent à leur surface ni poils ni relief de glandes. Les parties voisines sont tuméfiées, le nez s'aplatit et s'élargit à son extrémité inférieure, les ailes du nez sont raides et immobiles, les orifices des narines sont obstruées, la lèvre supérieure est indurée à son tour et envahie par la néoformation, qui peut
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gagner les gencives et la muqueuse buccale, en môme temps que la propagation se lait par les fosses nasales à la muqueuse du voile du palais, du pharynx ctmôme du larynx. Il peut en résulter une sténose glottique.
Cette affection, qui a été anciennement confondue avec la syphilis et le lupus, en diffère absolument par ses caractères anatomiques et par le résultat de l'examen histologique;' elle n'est d'ailleurs nullement influencée par la médication antisyphilitique. Ses caractères histologiques lui assignent une place à part dans la classification des tissus morbides; c'est surtout à ce titre que nous la décrivons.
On l'a observée à Vienne', en Autriche-Hongrie, et en Italie; elle est aussi assez commune, paraît-il, dans l'Amérique du Sud. Hébra et Kaposi (1) l'ont décrite en 1870, et depuis cette époque elle a été le sujet d'un nombre considérable de monographies, en particulier de Mikulicz (2), Frisch (3), Chiari (4), Klebs et Eppinger, Gelso Pellizari (5), etc.
Elle n'a jamais été observée à l'hôpital Saint-Louis. L'un de nous (6) a eu l'occasion d'en examiner au microscope deux faits, l'un provenant d'un jeune Américain soigné par Verneuil, l'autre qui lui a été donné par le D'' Alvarez, de San Salvador, ville où cette maladie n'est pas rare (7).
Lorsqu'on enlève un fragment de rhinosclérome, le bistouri entre très facilement dans le tissu lardacé, bien qu'il paraisse très dur. Les coupes que nous avons examinées dans les deux faits précédents, sur des pièces qui avaient été durcies simplement par l'alcool, ont montré les particularités suivantes :
Sur les coupes de la peau altérée, pratiquées perpendiculairement à sa surface, les couches épidermiques sont bien conservées. La couche cornée et la couche granuleuse sont épaisses et présentent la disposition normale de l'éléidine. Le corps muqueux de Malpighi montre ses cellules à protoplasma fibrillaire aussi caractérisé que
(1) Leçons sur les maladies de la peau, trad. fr. t. II, p. 231.
(2) Ueher das Rhinosclerom. Langenbeck Arehiv., t. XX, 1876.
(3) Aetiologie des Rhinosclerom {Wiener medicinische Wochenschrift , 12 août
(■4) Sténose des Kehlkopf und der Luftrôhre bei Rhinosclerom. Medicin. Jahrbuscher von der K. K. Gesellschaft der AerHe, 1882, helfc 2. Wien.
(5) Il Rhinoscleroma , avec 5 planches litliogr. Florence, 1883, in-8.
(6) Cornil, Société anatomique, 1883, p. 319.
(7) Quevara, Sur le lupus scrofuleux des fosses nasales. Thèse. San Salvador, 1883.
possible. Par places, il existe un nombre plus ou moins considérable de cellules migratrices interposées aux cellules du corps muqueux.
Les papilles dermiques sont développées et vascularisées ; leur tissu conjonctif est infiltré de petites cellules migratrices. Les glandes sébacées et sudoripares ne présentent pas, au début du moins, de lésion évidente. C'est le derme qui offre à considérer les altérations caractéristiques delà tumeur. Là les vaisseaux présentent des parois épaissies, infiltrées et entourées par de petites cellules arrondies disséminées entre les fibrilles du tissu conjonctif. On voit une zone de ces cellules pressées les unes contre les autres et entourant comme une couronne toutes les sections des petits vaisseaux et des capillaires. Entre les vaisseaux, le tissu conjonctif est formé, soit de fibrilles disposées en réseau, soit de faisceaux épais. Au milieu de ce tissu, entre les petites cellules rondes qui y sont disséminées, on trouve de grandes cellules sphéroïdales, d'un diamètre de "20 [K ou même plus. Elles présentent un ou plusieurs noyaux. Ces grosses cellules, disséminées sans ordre au milieu du tissu fibreux du derme et entourées de petites cellules rondes, sont précisément les éléments caractéristiques du rhinosclérome. Le protoplasma de ces cellules est réticulé, ce qu'on voit très nettement sur les pièces traitées par l'acide osmique. Leurs noyaux sont de volume variable, souvent assez petits, lorsqu'il y en a deux ou trois dans [une même cellule. Au milieu du protoplasma de ces cellules, on trouve souvent des masses réfringentes hyalines, arrondies ou irrégulières, très grosses dans certaines d'entre elles. Lorsque ces globes hyalins sont volumineux, il en existe un seul dans chaque cellule et il la remplit complètement. Le noyau se trouve alors rejeté à la périphérie, comme cela se voit dans les cellules adipeuses complètement envahies par la graisse. Dans d'autres cellules, les grains réfringents sont plus petits et ils siègent au milieu du réticulum cellulaire dont les travées les entourent.
Quelle est la nature de ces masses réfringentes? Remarquons tout d'abord qu'elles peuvent sortir des cellules qui leur ont donné naissance, ce qui rend leur étude encore plus facile. Elles sont colorées par tous les réactifs : en jaune clair par l'acide osmique ; en jaune orangé par le picrocarminate; en violet bleu par le violet de méthyl; en rouge intense par la safranine. Elles sont colorées en jaune par la solution iodée et ne montrent, ni par l'iode, ni par la safranine, ni par le violet de Paris, les réactions spéciales de la matière
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amyloïde. Il s'agit, donc tout siinploiiicnl, d'une [substance hyaline.
Celle néoplasie, caracLériséc par une infillralion du derme épaissi par de petites cellules, par une sclérose des petits vaisseaux entourés d'une couronne de cellules rondes, par de grandes cellules à proloplasma réticulé contenant souvent des boules byalines, appartient en propre au rhinosclérome et ne se rencontre dans aucune autre tumeur, La structure précédente concorde absolument avec la description qui en a été donnée par tous les auteurs. C'est un tissu tout à fait spécial.
Plusieurs anatomo-pathologistes, Frisch, Chiari, ont signalé l'existence de bactéries dans les cellules du rhinosclérome et entre les fibres du tissu conjonctif qui les avoisinent. Elles ont été aussi décrites par Pellizari. Ce sont de petits bâtonnets ovoïdes. Nous les avons cherchés avec soin, mais sans succès, en employant toute la série des [matières colorantes de l'aniline. Nous n'avons trouvé que des granulations colorées par le violet de méthyl B, accumulées dans des cellules ou isolées entre les fibres du tissu conjonctif et que nous avons rapportées aux grosses cellules granuleuses (mastzellen) décrites par Ehrlich.
Le tissu morbide s'enfonce profondément et transforme les muscles des lèvres, dont les faisceaux sont atrophiés, les cartilages et les os; les glandes cutanées sont atrophiées. Il se produit très rarement des pertes de substance, et le néoplasme envahit, en suivant les fosses nasales, le voile du palais, ses piliers, le pharynx et même le larynx. Il récidive après l'ablation,
Xanthélasma ou xanthome. — On désigne sous ce nom des plaques ou de petits tubercules formés par un tissu conjonctif, dans lequel les cellules ont subi la dégénérescence granulo-graisseuse. Les plaques de xanthélasma sont assez communes sur les paupières. Elles sont caractérisées par la couleur chamois qu'elles y présentent. Ces plaques des paupières sont tantôt un peu saillantes, tantôt sur le même niveau que la peau voisine. Sur la peau de la face, du nez, des joues, du menton, sur les mains, sur le prépuce ou à la base du pénis, on voit, dans certains cas, de petits tubercules durs, jaunechamois, opaques, secs, sans aucune sécrétion pathologique, faisant une saillie plus ou moins accusée. Ces nodosités isolées ou groupées sont indolores. C'est là le xanthélasma tuberculeux ou tubéreux.
Chambard en a donné une excellente description histologique dans les Archives de physiologie, en 1879, Il a examiné successive-
ment les plaques et les tubercules du xanthélasma. Leur tissu est essentiellement caractérisé par une dégénérescence granuleuse des cellules du tissu conjonctif. Dans les Termes tuberculeuses et tubéreuses, on constate en outre une néoformation de tissu conjonctif et une localisation du tissu nouveau autour des glandes sudoripares, autour des nerfs et des vaisseaux. Il peut en résulter une véritable endartérite oblitérante et une inflammation chronique des nerfs.
Balzer avait décrit d'abord, dans le xanthélasma, des grains ronds qui lui paraissaient être des bactéries. Dans de nouveaux cas, il a reconnu que les plaques et nodules du xanthélasma contiennent une quantité considérable de fibres élastiques et que celles-ci sont souvent épaissies, fragmentées, fendillées, désagrégées et réduites en de petits cubes ou fines granulations. La substance élastique ainsi désagrégée forme souvent des masses appendues en forme de chouxfleurs aux fibres élastiques hypertrophiées. La désagrégation de la substance élastique atteint aussi les fibres des parois vasculaires et jusqu'aux appareils élastiques des poils et des glandes sudoripares. Les grains de substance élastique se logent dans les cellules plus ou moins hypertrophiées du tissu conjonctif. Les grosses cellules du xanthélasma contiendraient donc des grains élastiques. Ce sont ces petits grains que Balzer avait regardés d'abord comme des microorganismes. Pour étudier les fibres élastiques et leurs altérations, Balzer colore les coupes avec l'éosine dissoute dans l'alcool; puis il les traite par la potasse à 40 pour 100. Les fibres élastiques et les grains qui résultent de leur fragmentation sont intensivement colorés en rouge, tandis que les autres éléments sont peu colorés.
Sarcome. — Le sarcome primitif de la peau se montre sous la forme de sarcome encéphaloïde, de sarcome fascicule et de sarcome mélanique. Nous avons vu plusieurs fois de petites tumeurs cutanées et sous-cutanées, atteignant le volume d'un petit pois à une amande, siégeant aux doigts, au poignet ou dans d'autres régions, et enlevées par des chirurgiens. Les unes étaient constituées par du sarcome à petites cellules, les autres par des sarcomes fascicules. Ces derniers montrent parfois une très grande quantité de cellules géantes à noyaux ovoïdes très nombreux. Leur pronostic n'est pas grave si on les enlève de bonne heure lorsqu'elles sont encore de petite dimension.
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Le sarcome mélanique de la peau e^^l au contraire d'une gravité exceptionnelle. Il débute soit auxextréniitL's,aux pieds et aux mains, soit à la paupière et à la face. Aux pieds et aux mains, il commence par de petites nodosités de la grosseur d'un grain de plomb, d'un pois, d'une fève, souvent sur un nœvus. Les nodosités arrondies, dures, saillantes, de couleur brune ou bleuâtre, discrètes ou confluentes, se réunissent en plaques de la largeur d'une pièce de cinq francs à celle de la paume de la main. Les doigts et les orteils deviennent turgides, fusiformes. Les nodosités se ramollissent et s'affaissent, en laissant à leur centre une cicatrice fortement pigmentée. Après une durée de quelques mois à deux ou trois ans, des nodosités analogues se montrent aux paupières, à la face, puis à divers points du tronc. Elles s'ulcèrent parfois en mettant à nu un tissu pigmenté gorgé de sang. Il survient enfin une cacliexie, de la fièvre, et le malade meurt avec une généralisation du sarcome mélanique dans tous les tissus et organes.
Sur les coupes de ces productions, on voit que le derme est envahi (voy. pour les détails histologiques, t. I, p. 170), ainsi que les papilles, par des cellules fusiformes ou rondes, interposées aux fibres, et plus ou moins pigmentées.
Le sarcome cutané naît aux dépens de bourgeons cellulaires partant des vaisseaux : on peut voir une division indirecte des cellules de l'endothélium et des cellules périthéliales des vaisseaux qui en sont le point de départ (Babes, Centralblatt, 1884). Dans le sarcome mélanique, on aurait affaire, d'après Babes, à un processus atypique de la formation des globules sanguins ; on trouverait, au début, de grandes cellules avec des vacuoles, contenant des globules blancs pigmentés, et de grosses cellules pigmentées en division indirecte.
Myxome. Fibrome. — Les tumeurs de la peau constituées par des tissus myxomateux ou fibreux sont très communes. L'éléphantiasis des Arabes pourrait à la rigueur être considéré comme une néoplasie fibreuse, diffuse et très étendue. Nous n'y reviendrons pas.
Le molluscum éléphantiasique constitue des tumeurs plus ou moins volumineuses de la peau, qui atteignent parfois des dimensions considérables. Le tissu du derme et le tissu cellulaire souscutané sont très épaissis, œdémateux, et laissent écouler à la coupe une certaine quantité de sérosité transparente. Les sections des tumeurs montrent qu'on a affaire à du tissu fibreux ]dont les mailles
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contiennenl du liquide et des cellules rondes; les cellules fixes du tissu sont tuméfiées et les vaisseaux sont entourés d'une zone de cellules rondes. •
Les tumeurs plus petites, sessiles ou pédiculées, polypeuses, uniques ou multiples, qu'on désigne sous le nom de molluscum pendulum, tantôt tendues, tantôt flétries, élastiques ou molles et recouvertes par la peau amincie, sont formées de tissu fibreux. Ce tissu se continue directement avec le derme et les papilles de la peau qui recouvre la petite tumeur. Une ou plusieurs artères et des veines se trouvent à la partie centrale du pédicule.
Ces tumeurs peuvent être formées par du tissu muqueux. Elles contiennent parfois quelques lobules adipeux.
Chéloïde. — Les chéloïdes, qui en général succèdent à des plaies, à des brûlures, à des cautérisations, à des ulcères de la peau chez de jeunes sujets, souvent chez des scrofuleux, peuvent être regardées comme des cicatrices vicieuses, exubérantes (voy. t. I, p. 130). Elles sont caractérisées par des brides saillantes, des tubérosités arrondies ou rayonnées, par leur dureté, leur surface hsse, recouverte d'un épiderme mince, sans poils ni glandes, leur couleur blanche ou teintée par de petits vaisseaux qui rampent à leur surface. Elles font corps avec le derme, qui se déplace avec elles. Elles siègent au cou, où leur rétraction s'accompagne souvent de torticolis permanents, au niveau du sternum, du sein, à la face, etc. Elles se conduisent comme de véritables tumeurs , en ce sens qu'ehes ne rétrogradent pas et qu'elles récidivent souvent sur place après leur ablation.
En outre des chéloïdes consécutives à des plaies, il en est qui se développent spontanément, sous forme de brides saillantes, rayonnées, uniques ou multiples, siégeant le plus souvent au-devant du sternum.
Lorsqu'on examine les coupes d'une chéloïde cicatricielle, saillante, on voit d'abord un épiderme mince, normal, mais sous lequel il n'existe plus de papilles. Cet épiderme repose sur du tissu fibreux composé surtout de faisceaux parallèles à la surface. Si la chéloïde est récemment développée, elle est constituée par des cellules rondes ou fusiforraes et par des fibres connectives fines; sa structure ne diffère pas alors de celle du sarcome faaciculé. Plus lard on y trouve surtout des faisceaux de tissu fibreux, très épais, transversaux ou
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obliques, séparés par de rares cellules plates. Dans les parties profondes de la tumeur, il existe des foisceaux perpendiculaires qui s'entre-croisent avec les précédents. Ces faisceaux forment des gaines épaisses aux vaisseaux.
Les clîéloïdes spontanées présentent le plus souvent des papilles hypertrophiées ; entre elles, le corps muqueux émet des prolongements qui pénètrent dans le derme. Le tissu fibreux du derme épaissi présente le même aspect que dans l'éléphantiasis.
Lipomes. — Les lipomes siègent rarement dans la peau ; ils se sont toujours développés primitivement dans le tissu cellulo-adipeux sous-cutané, avant de s'étendre à la base du derme et de se continuer dans la peau. Souvent les lipomes de la peau sont angiomateux.
Carcinome. — Le carcinome primitif est très rare dans le derme. Il survient surtout comme une production secondaire liée à la généralisation du cancer du sein (cancer en cuirasse). On voit se produire alors de petites saillies rondes ou aplaties, rosées, livides ou sans changement de la couleur de la peau, faisant corps avec le derme et s'enfonçant dans le tissu cellulo-adipeux. Sur les coupes de ces prodiuctions à leur début, on reconnaît que les papilles et le derme sont épaissis. L'épiderme est normal. Les papilles paraissent infiltrées par de petites cellules rondes; le derme montre des cellules de même nature entre ses fibres. Déjà, au centre de la néoformation, on reconnaît des rangées de grandes cellules à noyaux volumineux, interposées aux faisceaux du tissu conjonctif, limitant des alvéoles de carcinome.
Chondromes. Ostéomes. — 'Les chondromes de la peau sont très Tares. Les ostéomes se développent quelquefois chez les vieillards comme de petits grains sablonneux dans l'épaisseur du derme, et ^le plus ordinairement dans ses couches supBrficielles; quelquefois ils s'étendent dans le tissu cellulaire sous-cutané. Ils naissent probablement du tissu conjonctif. Wilckens a cependant vu sur quelques-uns d'entre eux des points cartilagineux. D'après la description de Virchow {Tumeurs, t. II, p. 101, traduction française), leur couche corticale, ossifiée, entièrement éburnée et à peine stratifiée, contient des corpuscules osseux disposés parallèlement à la surface.
Un certain nombre de myomes, ayant la forme de polypes et d'ex-
croissances désignées sous le nom de molluscum, ont été observés par Virchow, Verneuil, Malassez (1), Besnier (2), etc. Il s'agit le plus souvent de fibro-myomes dans lesquels les fibres musculaires lisses sont disséminées au milieu de faisceaux de tissu fibreux; le tissu musculaire à fibres lisses peut être prédominant, et les tumeurs cutanées très nombreuses sur le même sujet, comme cela s'est produit dans un cas publié par Besnier.
Névromes. — Les névromes vrais de la peau sont très rares ; deux observations en sont rapportées par Dûhring (3) ; dans l'une qui lui est personnelle, il s'agissait de petits tubercules durs, aplatis, du volume d'un pois, siégeant à l'épaule et au bras droit, sur le trajet des filets nerveux. La peau avait une couleur rosée ou violacée et elle était écaillée à leurniveau. L'examen microscopique montra que ces tumeurs étaient formées de tissu fibreux et de faisceaux de fibres nerveuses sans myéline venant de la couche papillaire du chorion. Dans une seconde observation appartenant à Kosinski, les tumeurs, siégeant à la cuisse, offraient la même structure. Ce sont là des névromes amyéliniques (voy. t. I, p. 281).
Les tubercules sous- cutanés douloureux, qu'on regarde comme des névromes, sont le plus souvent des fibromes dans lesquels il existe des tubes nerveux en plus ou moins grand nombre, comprimés par le tissu fibreux. Recklinghausen (4) a remarqué que le début de ces fibromes a souvent lieu dans les glomérules des glandes sudoripares et autour d'eux. Cependant la structure des tubercules douloureux est variable. Ainsi Legros et Labbé (5) ont décrit trois tubercules sous-cutanés douloureux, contenant une quantité considérable de tubes nerveux à myéline et de fibres de Remak. L'une de ces tumeurs présentait de volumineux corpuscules du tact ; ils l'ont appelée névrome papillaire. Trélat et Monod ont observé des tumeurs sous-cutanées douloureuses qui étaient des angiomes (6). Dans un de ces faits, Monod a trouvé des filets nerveux dans le tissu conjonctif sous-jacent. D'autres petites tumeurs douloureuses
(1) Élude sur le molluscum, avec planches, 1872 et Soc. anal., 1871.
(2) Annales de dermatologie, 2^ série, t. I, 1880.
(3) Traité pratique des maladies de la peau, trad. en fr. par Barthélémy et Colson, p, 684.
(i) Recklinghausen, Ueber multiple Fibrome der Haut, Berlin, 1882.
(5) Journal de Vanatomie, 1870-71,
(6) Bulletin de la Société de chirurgie, 1879, t. V.
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contenaicnl des glandes sébacées hypertrophiées, des glandes sudoripares (Poncet, Chandelux) (i), du lissu cartilagineux. Certains ne sont autres que des épilhéliomes tubulés à cellules pavimenteuses. Dans un cas, Chandelux a trouvé un corpuscule de Pacini. Ce dernier conclut, de l'examen histologique d'un certain nombre de ces tubercules douloureux, que leur structure est variable, mais qu'on peut toujours trouver des fibres nerveuses à myéline ou des fibres de Reraak disséminées à la base de la tumeur; la pression qui s'exerce sur elles est la cause des douleurs. Malherbe a présenté au Congrès de Copenhague (août 1884) cinq faits de tubercules cutanés douloureux constitués par des myomes.
Les névromes plexiformes de la peau, tels que ceux décrits par Verneuil (2) dans la peau du cou et du prépuce, sont constitués par un très riche plexus de cordons serpentins rapprochés les uns des autres. L'examen histologique y démontre une enveloppe fibreuse plus ou moins épaisse entourant les tubes nerveux.
Angiomes. — Les angiomes de la peau sont très communs sous la forme de nœvi materni dans les premières années de la vie(voy. t. I, p. 285 et suiv.). 11 se développe assez souvent, plus tard, des taches vasculaires, des télangiectasies ou des tumeurs vasculaires proéminentes, angiomes proéminents, nsevi tuberculeux, télangiectasies veineuses (Schuh), tumeurs vasculaires érecliles (Dupuytren), qui siègent à la tête, à l'orbite, à la face, au tronc, aux extrémités ou aux organes génitaux. Elles arrivent quelquefois à former de vastes tumeurs étalées en surface, saillantes et plus ou moins profondes, occupant toute une extrémité supérieure, le dos, la cuisse, turgescentes ou molles, compressibles, comprimant et rongeant les os, envahissant les muscles. Ces tumeurs plus ou moins volumineuses présentent, lorsqu'on les ouvre, un grand nombre de loges remplies de sang, communiquant les unes avec les autres, avec les gros vaisseaux de la tumeur et avec les vaisseaux voisins. Elles se développent le plus souvent dans le tissu adipeux sous-cutané, et elles envahissent alors consécutivement le derme et les papilles dont les vaisseaux capillaires préexistants se transforment en larges lacunes sanguines. Mais quelquefois leur siège initial est dans le derme
(1) Recherches sur les tubercules sous-cutanés douloureux {Archives de physiologie, 2* série, 188-2, t. IX, p. 639).
(2) Observations pour servir à l'histoire des altérations locales des nerfs {Archives gén. de méd. nov. 1861).
et dans les papilles. Les dilatations vasculaires sont parfois entourées dans le derme par du tissu cellulo-adipeux (angiome lipomateux) ou par du tissu conjonctif embryonnaire. Ainsi nous avons vu des angiomes cutanés de la grosseur d'une cerise, siégeant à la fois dans le derme et dans le tissu cellulo-adipeux sous-cutané, dans lesquels les vaisseux dilatés étaient régulièrement entourés d'une zone plus ou moins large de cellules rondes ou aplaties. Lorsque la tumeur atteint les couches superficielles de la peau, soit primitivement, soit en vertu de son extension, on observe, dans le réseau papillaire de la peau, les modifications que nous avons décrites à propos des angiomes des muqueuses (voy. t. II, p. 218). Là, de même que dans les angiomes des muqueuses, les cavités primitivement pleines de sang peuvent se transformer en petits kystes séreux.
Nous avons observé un angiome de la grande lèvre au-devant duquel il s'était développé une collection purulente assez volumineuse, qui simulait un abcès de la glande vulvo-vaginale. L'abcès ponctionné avait donné issue à du pus fétide, strié de sang. La malade étant morte quelques jours après de tuberculose chronique, nous avons vu que la paroi postérieure de l'abcès était formée par un angiome caverneux étalé sur une surface de 2 centimètres environ et qui avait 1 centimètre d'épaisseur. Cette tumeur, saillante dans la cavité de l'abcès, était constituée par des lacunes pleines de sang, arrondies ou polygonales, assez régulières, séparées par des cloisons minces de tissu fibreux contenant un petit nombre de cellules ovoïdes, tapissées par un endothélium, donnant tout à fait l'apparence des angiomes caverneux du foie. A la périphérie de la tumeur, le tissu conjonctif était plus condensé, les cloisons plus épaisses et les lacunes sanguines moins considérables et allongées.
La structure des lymphangiomes cutanés a été donnée à la page 290, t. I. On peut observer la structure des lymphagiomes cutanés dans la maladie décrite par Kaposi (1), sous le nom de lymphangiomes tubéreux multiples.
Lymphadénie CUTANÉE (mycosis fongoïde d'Alibert). — Cette maladie cutanée décrite, au point de vue clinique, par Alibert, Bazin, Hillairet, Besnier, a été déterminée au point de vue anatomique et histologique par l'un de nous (2) et étudiée depuis par Debove,
(1) Kaposi, loc. cit., t. H, p. 229.
(2) Runvier, in Thèse de Gillot. Paris, 1868.
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Landouzy, Malassez, Démange (1) et récemment par Galliard (2). Sa durée est longue et sa terminaison le plus souvent fatale. Elle dé-
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FiG. 250. — Coupe de la peau atteinte de lymphadéiiie cutanée (grossiss. de 20 diamètres). l, m, couclies épiderraiques présentant au-dessous d'elles des papilles tuméfiées. Dans le tissu cellulo-adipeux, il existe uu tissu adénoïde oii l'on reconnaît encore les éléments de la peau, les glandes sudoi'ipares s, et les vaisseaux v. L'épaisseur du derme est considérable.
bute d'une façon variable, par une éruption voisine de l'urticaire,
(1) Démange, Thèse de Paris, 1874..
(2) Annales de dermatologie, 1882.
par des taches congeslives, au niveau desquelles la peau s'épaissit lentement, progressivement, avec des temps d'arrêt ou même de régression. Des tumeurs se montrent à un moment donné à la face, au cuir chevelu, au cou, au tronc et aux membres, sous forme de nodules saillants, durs, occupant toute l'épaisseur du derme, du volume d'un pois à une noisette, blanches ou rosées, rougeâtres, livides, entourées ou non d'une infiltration diffuse de la peau. Ces tumeurs se produisent parfois par poussées et elles acquièrent alors en quelques jours le volume d'un grain de raisin à une noisette ; quelques-unes peuvent former des masses plus volumineuses atteignant par leur réunion la grosseur d'une tomate, d'une orange. La peau de la face, infiltrée et présentant plusieurs de ces tumeurs, est déformée quelquefois de la façon la plus étrange. Elles s'ulcèrent parfois, la santé générale s'altère bientôt, en même temps qu'il se produit une tuméfaction de. la rate et des productions lymphadéniques viscérales. A l'autopsie, les viscères peuvent être tout à fait sains ou altérés; c'est ainsi qu'on trouve des lymphadénomes de la rate, des ganglions lymphatiques , des plaques de Peyer, des amygdales, etc.
La surface de section des tumeurs de la peau, examinée à l'œil nu, est grise, uniforme, quelquefois avec des vaisseaux congestionnés ou des infiltrations sanguines. Les coupes perpendiculaires à la surface.
FiG. 281. — Tissu adénoïde développé dans l'os iliaque.
a, cellules plates appliquées sur les travées; 6, fibrilles du stroma naissant; c, quelques-unes des cellules contenues dans les mailles du réticulum. — Grossissement de 500 diamètres.
examinées après coloration au picrocarminate, montrent les couches de l'épiderme normales, les papilles habituellement hypertrophiées, et tout le derme très épais infiltré, ainsi que les papilles, par des cellules rondes. Sur les préparations non pinceautées, on ne voit que des cellules au contact les unes des autres et des faisceaux de tissu conjonctif. Mais, si la préparation est très mince
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OU si elle a été pinceautée, les cellules rondes sont en partie ou en totalité enlevées, et on met à découvert le réticulum, composé de fibrilles, dans lequel les cellules étaient contenues. Ce tissu réticulé ressemble absolument à celui des ganglions lymphatiques et des néoformations lymphadéniques. Les librilles minces qui le constituent prennent leur attache sur la tunique adventive des vaisseaux et à la surface des faisceaux de fibres du tissu conjonctif préexistant,
La néoformation étant surtout composée de cellules migratrices, et les fibres du tissu réticulé occupant un faible volume, on comprend facilement que ces tumeurs reviennent facilement sur ellesmêmes et s'affaissent en partie ou complètement sans laisser de cicatrices lorsque les cellules lymphatiques qu'elles contiennent sont résorbées. Les infarctus, formés dans les vaisseaux, sont vraisemblablement le point de départ de l'ulcération qui les atteint quelquefois.
ÉPITHÉLIOME. — Les tumeurs de ce genre sont très fréquentes au pourtour des orifices des muqueuses et elles existent assez souvent aussi à la peau des joues, du nez, du front, du dos de la main, de la région dorsale du pied ; elles sont plus rares au tronc. Les épithéliomes cutanés sont des épilhéliomes pavimenteux lobules, perlés ou tubulés. Les premiers sont caractérisés par la présence de globes épidermiques au centre des lobules épithéliaux. A la périphérie de chaque lobule, les cellules sont semblables à celles du corps muqueux de Malpighi, Au voisinage des globes, les cellules sont remplies de granulations d'éléidine et forment une couche analogue au slratum granuhsum de l'épiderme normal.
Dans certains épithéliomes pavimenteux lobules, les globes ne se kératinisent pas, et les cellules qui les composent subissent la transformation colloïde (voy. t. I, p. 819); en général, les épithéliomes de cette variété ne contiennent pas d'éléidine.
L'épithéliome tubulé affecte souvent, à la face, sur les joues, le nez et le front, les caractères macroscopiques de l'acné sébacée partielle; on fappele aussi bouton de vieillesse. Une desquamation gris sale ou des croûtes noirâtres se montrent à sa surface; son bord est limité par un bourrelet. L'épithéliome tubulé de la peau s'étend en surface, mais il ne gagne généralement pas les parties profondes.
C'est ainsi qu'on le voit, au pourtour de la vulve, par exemple, acquérir la dimension du creux de la main, présenter à sa périphérie
des festons irréguliers limités par un bourrelet, tandis que sa partie centrale est amincie par places, cicatrisée, blanchâtre, guérie. Les tubes épithéliaux pleins formés de cellules pavimenteuses, n'ayant aucune tendance à se kératiniser, qui constituent ces tumeurs, existent en grand nombre dans le bourrelet périphérique et ne se trouvent plus qu'à de rares intervalles dans les parties centrales.
Il existe quelquefois de petits nodules cutanés douloureux formés d'épithéliome tubulé.
Les épithéliomes tubulés gagnent rarement le tissu sous-cutané, tandis qu'au contraire les épithéliomes lobules ont une tendance envahissante.
L'aspect à l'-œil nu de ces diverses espèces de l'épilhéliome, leur structure, leur mode de développement aux dépens du corps muqueux et des glandes ont été déjà décrits (t. I, p. 326, et t. II, p. 219).
Indépendamment des variétés d'épithéliome qui précèdent, on observe quelquefois dans la peau et dans le tissu cellulaire sous-cutané des tumeurs de volume variable qui ont été décrites par Malherbe, et Ghenantais sous le nom d' épithéliomes calcifiés (1). Ce processus de calcitlcation des tumeurs cutanées, indiqué déjà par Wilckens (2), avait passé inaperçu. Malherbe et Ghenantais ont décrit une série d'une vingtaine de tumeurs du volume d'un haricot à celui d'une noix ou même du poing siégeant dans la peau et le tissu conjonctif sous-cutané, dures, ossiformes, lobulées à leur surface, le plus souvent entourées d'une capsule de tissu conjonctif lâche comme une membrane séreuse, d'une énucléation facile et d'une bénignité absolue. Sur les coupes de ces tumeurs obtenues après décalcification par l'acide picrique, on reconnaît qu'elles appartiennent à l'épithéliome lobule, ou ce qui est plus fréquent, à l'épithéliome tubulé. Elles présentent à considérer un stroma et des îlots ou tubes remplis d'épithélium. Le stroma est formé par du tissu conjonctif dense, hyalin, ou par du tissu osseux avec des lamelles irrégulières et des ostéoplastes. Les cavités limitées par ce stroma fibreux ou osseux sont remplies de cellules épithéliales calcifiées. Celles-ci offrent un protoplasma compact, solide, gris ou jaune verdâtre, au milieu du-
(1) Malherbe et Ghenantais, Société anatomique, 1880. — Malherbe, Recherches sur l'épilhéliome calcifié des glandes sébacées. Paris, Doin, 1882. — Ciienantais, De l'épithéliome calcifié des glandes sébacées. Paris, Doin, 1881.
(2) Ueber die Verlmocherung und Verkalkung der Haut, Thèse inaugurale. Gottingen,
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quel se trouve un noyau ovoïde parfaiLcment reconnaissable, mais qu'il est impossible de colorer par le picrocarminate ou les autres substances colorantes. Le noynu est souvent vésiculeux. Les cellules épitbéliales pavimenteuses, polyédriques, ainsi mortifiées et calcifiées, sont au contact les unes des autres et, par leur accumulation dans les mailles du stroma, elles forment des lobules ou des tubes tout à fait semblables par leur disposition aux îloLs ou tubes de Fépithéliome. On trouve même dans les premiers des globes épidermiques. A la limite des amas épithéliaux, il existe quelquefois des cellules géantes ou myéloplaxes qui ont parfois subi une dégénérescence calcaire partielle.
Malherbe et Ghenantais croient que ces épithéliomes calcifiés se développent aux dépens des glandes sébacées. L'ossification faite, ils restent dans le tissu conjonctif à l'état de corps étrangers et ne récidivent jamais après leur ablation.
Nous rapprochons ici de l'épithéliome une maladie cutanée qui se termine par des épithéliomes, le Xeroderma pigmentosum que Vidal (1) a proposé d'appeler la dermatose de Kaposi. C'est une maladie rare et curieuse qui débute dans les deux premières années de la vie par une éruption de taches rouges et pigmentées sur les parties découvertes du corps ; la peau se sèche, s'amincit, prend un aspect luisant, cicatriciel, et se marbre de vaisseaux dilatés. Après quelques années, il se développe des tumeurs d'épithéliome papillaire, végétant et ulcéré. La plupart des malades succombent entre dix et vingt ans aux progrès de l'épithéliome ou dans le marasme causé par la suppuration. Cette maladie s'observe chez les enfants du même sexe dans la même famille.
L'anatomie pathologique de ces lésions a été faite par Kaposi (2) (1870), par Neisser (3) et par Yidal et Leloir. Sur les parties de la peau amincies, les papilles ont disparu par places, tandis qu'elles sont hypertrophiées en d'autres points. La couche cornée de l'épiderme est épaissie, le stratum lucidum et le stratum granulosum font défaut. Dans le réseau de Malpighi aminci, la couche profonde
(1) Vidal et Leloir, Anatomie pathologique du Xeroderma pigmentosum {Soc. de Mol., juillet 1883). — Vidal, De la dermatose de Kaposi {Annales de dermatologie et de syphiliographie, 1883, p. 621).
(2) Kaposi. loc. cit., t. I, 224; t. II, p. 186.
(3) Vierteljar. f. Dermatologie und Syphilis, t. II, 1875, p. 114., et AU. med. Zeitung, n" 35, 1874.
est pigmentée comme chez le nègre. Le derme est atrophié; il présente des grains de pigment. Les vaisseaux des papilles sont tantôt atrophiés, tantôt dilatés, atélectasiés par places. Les fibres élastiques sont très nombreuses dans les parties atrophiées du derme. Les fibres musculaires lisses et les glandes tendent aussi à s'atrophier.
L'épithéliome terminal appartient tantôt à l'épithéliomet lobule avec des globes épidermiques, tantôt à l'épithéliome tubulé.
Kystes sébacés. — Nous avons exposé plus haut la structure des petits kystes de l'acné indurata qui sont des kystes sébacés en miniature et qui se développent aux dépens des follicules pilo-sébacés. Nous renvoyons au tome I, p. 348, pour ce qui concerne la structure des loupes et des kystes sébacés.
§ 8. — Des affections parasitaires de la peau et des parasites cntanés.
Les parasites de la peau de l'homme sont de deux ordres, animaux ou végétaux; nous les décrirons successivement.
A. Animaux parasites de la peau de l'homme. — Les véritables parasites de la peau sont ceux qui naissent, se développent, vivent et meurent à la surface de cette membrane ou dans son épaisseur; les principaux sont Vacare de la gale et Vacare des follicules sébacés. Nous ne nous occuperons pas ici de ceux qui, comme les poux ou les filaires, ne se montrent que transitoirement dans le tégument.
a. Vacarus de la gale {Acarus scabîei, Sarcoptes hominis) détermine dans la peau l'éruption psorique et creuse, dans l'épiderme, les sillons caractéristiques de cette affection cutanée. L'acarus femelle, qui se rencontre le plus communément, est visible à l'œil nu, car il atteint environ 0""",33 dans son plus grand diamètre; son tégument apparaît au microscope strié de nombreuses lignes parallèles; l'abdomen est hérissé de proéminences coniques, terminées chacune par des poils longs et fins. De chaque côté de la tête, on trouve deux paires de pattes munies de suçoirs ou ambulacres. A la partie postérieure se montrent deux autres paires dépourvues de suçoirs et terminées par de longs poils. L'insertion des membres
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se fait sur la face venlrale. La tôle consiste en deux mandibules tranchantes en forme de ciseaux, en arrière desquelles il existe deux palpes terminées par des soies. En arrière de la tête se trouve le canal digestif, qui s'ouvre à la partie postérieure de l'animal. L'ovaire est distinct et ordinairement gonllé par les œufs. L'appareil respiratoire paraît rudimentaire ou absent ; les acares vivent hors de la présence de l'air pendant très longtemps, soit dans l'épaisseur de l'épiderme, soit dans l'huile de naphte quand on les y a immergés (Burchard). D'après Bourguignon, ils respireraient seulement en avalant l'air, qui de l'œsophage se répandrait dans la masse des sinus (?). Le sarcopte mâle est plus petit, et dix fois plus rare que la femelle. Il est muni d'un appendice (pénis) situé entre les deux paires de pattes postérieures.
La femelle de l'acarus de la gale, fécondée et déposée sur la peau, perce avec ses mandibules les couches superficielles de l'épiderme, et s'enfonce ensuite obliquement dans le corps muqueux en y traçant son sillon. De distance en distance elle dépose un œuf, de sorte qu'elle ne peut revenir sur ses pas, l'œuf oblitérant le passage.
FiG. 282. — Sarcopte commun femelle vu par sa face dorsale.
Elle pond de la sorte quaran- e ou cinquante œufs, après quoi elle meurt. Un certain nombre de ces œufs se détruisent, on n'en trouve ordinairement que de dix à quinze dans chaque sillon. Au quator-
zième jour après la ponte, les jeunes/ayant subi les premières phases de leur développement, rompent la paroi du sillon formée par Tépi-
FiG. 283. — Sarcopte commun de la gale, acai'us mâle, vu par sa face inférieure.
FiG. 284. - Sarcopte commun, vu par sa face dorsale.
derme, et apparaissent à la surface de la peau. Ils n'ont alors que six pattes, deux paires antérieures et une seule postérieure, et sont asexuées. Ils n'acquièrent leur forme définitive qu'après trois mues successives.
La formation des vésicules et des pustules débute dans le corps muqueux de Malphighi consécutivement à l'irritation des papilles causée par la présence de l'acare au fond de son sillon. Il se fait une accumulation de cellules migratrices au-dessous et au pourtour du fond du sillon et une vésico-pustule. Cette inflammation cutanée, activée parles grattages, entretenue parla présence des parasites, et ses poussés successives donnent lieu à l'apparition de l'éruption polymorphe caractéristique de la gale.
b. Acanis folliculorum {Entozoon folliculorum ; Steatozoon folliculorum; Demodex folliculorum). — Ce parasite, découvert en IS^S par G. Simon, vit dans les follicules pileux normaux ou devenus kystiques. Son corps est allongé et mesure environ 0"™,30. Sa tête est munie de chaque côté d'une palpe formée de trois articles, et présente un renflement ou proboscis surmonté d'un organe particulier, trifurqué, et dont les pointes sont terminées par de 'fines soies. La tête est confondue avec le thorax, qui constitue avec
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elle un quart de la longueur totale de raninmal. A la pièce thoracique sont appenducs quatre paires de pattes très courtes, foi^mcos de trois articles, dont le dernier est terminé par trois petites grifTes en l'orme de crochet. La portion postérieure ou abdominale du corps est allon-
FiG. 285. — Groupe de démodex des follicules. A, démodex; B, poil; C, racine du poil ; D, follicule ; E, glande sébacée.
gée et contiendrait d'après certains observateurs un tube intestinal et une glande hépatique. Il existerait, d'après Neuraann, une autre espèce de démodex, munie seulement de trois paires de pattes.
L'acarus des foUicules vit au sein des comédons et des glandes acnéiques. Sa présence dans la glande n'est l'origine d'aucune lésion cutanée locale. Pour le récolter, on enlève par pression sur la peau du nez ou de la face un certain nombre de comédons, on les dissocie dans la glycérine, et à l'aide d'un faible grossissement on peut étudier l'animal. Il se rencontre aussi fréquemment dans les glandes sébacées du conduit auditif externe ou de la peau du pavillon devenues acnéiques.
B. Yégétaux PARASITES DE LA PEAU DE l'homme. — Lorsqu'on examine une coupe de la peau normale non colorée et traitée soigneusement au préalable par l'éther, montée dans le baume du Canada
OU la résine Damar, on reconnaît que sur les points où l'épiderme est épais , un certain nombre de spores végétales sont contenues dans les couches cornées. Ces spores sont de grandeur et de figures diverses. Elles ne répondent à aucune affection cutanée déterminée, et les espèces végétales probablement multiples auxquelles elles appartiennent n'ont pas encore été exactement défmies. Quand une inflammation survient dans la peau, et surtout quand cette dernière a été couverte de cataplasmes, le nombre des végétaux microscopiques précités s'accroît. Mais les véritables parasites de la peau, c'est-à-dire ceux qui accompagnent ou déterminent les affections cutanées réunies en clinique sous le nom de teignes, n'existent jamais, comme les premiers, dans l'épiderme de la peau normale, et produisent dans la peau malade des lésions élémentaires caractéristiques. Ce sont seulement ces derniers parasites que nous nous proposons de décrire dans ce paragraphe.
a. Parasite végétal de la teigne faveuse (Achorion Schônlenii; oïdées). — Découvert en 1839 par Schônlein dans les croûtes des godets faviques, décrit ensuite par Gruby et Wedl, il a été inoculé pour la première fois avec succès par Remak sur la peau du bras. Nous
Fie. 286. — Achorion Schônlenii préparé par dissociation après l'action de la potasse
à 40 pour 100.
a, spores ; 6, chaînes de spores terminant des filaments du thallus, qui sont alors composés d'articles courts ; c, véritables filaments du thallus qui sont composés d'articles allongés et clairs. — Grossissement de 400 diamètres.
étudierons successivement les caractères du végétal et son mode d'implantation dans la peau et dans les poils.
Si l'on enlève avec une lancette une minime parcelle de la sub-
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stance jaune de soufre qui conslitue le godet faviquc cl qu'on la dissocie dans Tammoniaque, au bout de quelques minutes elle se désagrège et permet d'observer le parasite isol(5. 11 convient de faire pénétrer sous la lamelle, après avoir chassé l'ammoniaque, une goutte de solution d'iode dans l'eau additionnée d'iodure de potassium. Le végétal se colore alors en rouge brun, et l'on peut en observer les détails. Il est composé de spores arrondies, isolées ou réunies de manière à former des chaînes. Ces chaînes de spores terminent ordinairement les filaments du mycélium ou thallus. A l'extrémité libre de ces derniers, elles sontsphériques, puis deviennent légèrement allongées, de telle sorte que le filament est formé par la réunion d'articles courts. Les véritables filaments du mycélium sont enfin composés d'articles allongés, clairs, ponctués, dichotomiquement ramifiés et solidement unis entre eux. Les spores placées en série qui les terminent sont au contraire facilement caduques, et sont considérées comme une portion du végétal en voie de germination.
Lorsqu'on pratique une coupe transversale de la peau comprenant un godet favique, on observe les particularités suivantes : au niveau de la saillie formée par le godet, les couches épidermiques sont remplies de spores comprises entre les .cellules cornées. A côté de ces spores se rencontrent constamment des micrococci et des bactéries, ainsi que des gouttelettes dégraisse. L'accumulation de tous ces éléments étrangers détermine la saillie en bourrelet du godet. Le centre , déprimé, est occupé ordinairement par un ou plusieurs poils malades. C'est le point où le favus a débuté, et où la guérison tend à se produire. La maladie, comme toutes les teignes, guérit en effet au centre et se propage à la circonférence en s'étendant en cercle.
Sur les godets faviques d'un certain diamètre, l'invasion du parasite n'est pas limitée par les couches épidermiques. Le mycélium pénètre perpendiculairement dans le derme en s'y ramifiant. Cette pénétration n'est point due à un simple refoulement des tissus, mais à un véritable envahissement (Malassez) ; on voit en effet, sur les coupes, les tubes du mycélium partir du fond du godet et s'insinuer en droite ligne dans le lijsu conjonctif, entre les faisceaux de ce dernier, à la façon des racines pivotantes. Le derme réagit peu devant cette invasion, il se produit cependant au niveau des godets faviques un suintement continuel ou même de la suppuration. Dans tous les cas, le tissu conjonctif envahi par le thallus de VAchorion Schônlenii se résorbe peu à peu, et c'est probablement à cette résorption que sont
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dues les cicatrices parfois profondes qui se montrent an- dessous des godets faviques, après la guérison de la teigne.
FlG. 287. — Coupe transversale de la peau au niveau d'un godet favique.
a; épidémie ; b, couche superficielle du derme irrité ; c, couche profonde du derme ; d, d, filaments
du mycélium s'enfonçant dans le derme et terminés par des chaînes de spores.
Les poils et les cheveux sont envahis par le parasite au centre et au pourtour des godets. L'achorion végète principalement dans l'écorce du poil. Les filaments sont surtout formés à ce niveau de spores en chapelet. Mais on rencontre le mycélium dans les tuniques du bulbe pileux, au voisinage de la racine. Après l'épilation, le follicule pileux entre en suppuration et il se forme à son orifice une petite pustule.
Les godets faviques se développent quelquefois sur la peau ailleurs qu'au cuir chevelu, à la face, sur les mains, les bras, etc. Lailler nous a montré de très beaux échantillons de favus des ongles dans lesquels les filaments de mycélium siégeaient dans la substance unguéale.
Au lieu d'offrir son aspect caractéristique en godets isolés ou nummulaires et les croûtes jaune de soufre, le favus se présente quelquefois sous forme de croûtes grises épaisses et imbriquées (favus squarrheux ou en galette).
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b. Parasite vègélal de la teigne tondante {Trichophy ton tonsurans, o'idéés). — Ce parasite, implanté sur le cuir chevelu, détermine la teigne tondante; sur la peau du visage et dans les régions pourvues de barbe, le sycosis parasitaire ; sur les régions glabres de la peau, Vherpès clrciné. Les réactions du tégument, en présence d'un parasite identique, sont différentes sur ces divers points en raison des difîérences de structure de la peau. Le trichophyton, implanté sur le menton glabre d'un enfant, y détermine en effet l'herpès circiné. Si l'on gratte avec le dos de la main une plaque de teigne tondante, on y peut produire l'herpès parasitaire par transplantation du végétal. Ce dernier ne s'implante pas exclusivement sur les téguments de l'homme, il est transmissible au chat, au chien et même au cheval, qui deviennent alors des agents de contagion.
La teigne tondante est caractérisée par des plaques nummulaires au niveau desquelles les cheveux sont rasés, cassés ; à leur base d'implantation et sur une longueur de 1 millimètre environ, ils sont couverts de squames épidermiques blanches ou grises. Lorsqu'on cherche à arracher un de ces cheveux avec une pince, il ne vient pas, et il se casse. L'extrémité de la cassure, lorsqu'on l'examine à la loupe ou à un faible grossissement, présente une série de filaments en broussailles.
Véry thème et Vherpès circinésse montrent sous la forme de taches ou de petites vésicules disposées en forme de cercles, qui se couvrent d'une desquamation furfuracée superficielle et dont le centre devient normal, tandis qu'elles s'étendent à la périphérie en envahissant progressivement la peau saine.
Le sycosis, qu'on observe au menton et aux joues chez l'homme, partout où il y a de la barbe, est caractérisé par des pustules de volume variable semblables à celles de l'acné et par une inflammation profonde de la peau. Ces pustules ont toujours pour centre un follicule pileux et un poil qu'il est facile d'arracher. La lésion anatomique de la peau produite par le sycosis est la même que celle que nous avons décrite à propos des folliculites et des fpérifolliculites (voy. p. 830 et 831). La seule différence consiste dans l'envahissement des poils et des follicules par les champignons du trichophyton. Ces trois dernières affections constituent la trichophy tie.
Le Trichophyton tonsurans a été découvert par Malmsten en 1843. C'est un végétal formé de spores arrondies mesurant en moyenne 5pt. Ces spores sont isolées ou groupées entre les lamelles de l'épiderme.
Un certain nombre d'entre elles sont cylindriques, placées bout à bout. Enfin Neumann a signalé dans ce parasite la présence d'un mycélium ramifié.
^JtvruU^c^^
FiG 288. — Trichophyton tonsurans, dissociation des lamelles épiderraiques provenant d'une plaque
d'herpès circiné.
a, a, spores ; b, b, filaments du viycelium composés d'articles courts ; c, c, filaments du mycélium composés d'articles longs et clairs; d, cellules épidermiques. — Gi'ossissement de 400 diamètres.
On met ordinairement le parasite en évidence en traitant des lambeaux d'épiderme détaché de la surface d'une plaque d'herpès circiné par la potasse à 40 pour 100 ou l'ammoniaque. La végétation
FiG. 289. — Spores et filaments du Trichophyton en rapport avec les cellules de la couclie cornée de l'épiderme dans l'herpès circiné.
du parasite dans les poils est peu différente de celle du favus. Les spores sont ordinairement abondantes au niveau de la racine du poil et végètent ensuite de bas en haut entre les fibres longitudinales de son écorce. Le poil dont les cellules sont dissociées de la sorte, devient friable et se rompt. Tout autour de lui, dans la gaine épi-
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dermique interne, le parasite s'accumule et détermine une abondante production de lamelles épidermiques séparées les unes des autres par des rangées de spores. 11 en résulte une sorte de collerette blanche qui entoure le poil au delà de son point d'émergence. Cet cngainement des poils et des cheveux a une certaine importance diagnostique, mais on l'observe en dehors de toute affection parasitaire dans l'eczéma de la barbe et des cheveux. L'examen histologique peut donc seul, dans les cas douteux, fixer le diagnostic.
Quelques dermalologistes, et parmi eux Hébra, ont considéré le Trichophy ton tonsurans comme une simple variété de VAchorion Schônlenii. Mais Kôbner, en cultivant le parasite, l'a vu se reproduire indéfiniment avec ses caractères spécifiques. D'un autre côté, Hallier le considère comme identique au PeniciUum, et Neumann s'est rangé complètement à cet avis.
c. Parasite végétal de la crasse parasitaire (Pityriasis versicolor). — Le Microsporon furfur ne végète ordinairement que dans les couches de l'épiderme. 11 donne lieu à des taches superficielles, jaunes, brunâtres ou sales, plus ou moins larges, étendues sur la peau du dos, de la poitrine, de l'abdomen, des membres et de la face, taches habituellement peu saillantes, d'où l'on détache par le grattage des lamelles épidermiques. Le mode d'implantation du Microsporon furfur et le groupement de ses éléments sont tout à fait caractéristiques.
Les spores sont rondes et forment de distaace en distance, dans la couche cornée de l'épiderme, des groupes arrondis. De la périphérie de ces groupes partent les filaments ramifiés du mycélium, dont les articles sont extrêmement allongés (fig. 290). Le développement de cette mucédinée est d'une lenteur extrême; il est facile de la cultiver, car elle peut germer même dans la glycérine neutre (Neumann). On a pu voir aussi que les spores se divisent par scission et que certaines, en s'allongeant, constituent les filaments mycéliques. D'autres deviennent l'origine de spores nouvelles par génération endogène. Le Microsporon furfur a été découvert en 1840 par Eichstedt. En 1864, Kôbner l'inocula avec succès sur la peau de Fhomme. La contagion de la crasse parasitaire avait été d'ailleurs démontrée bien auparavant par les médecins de l'hôpital Saint- Louis.
d. Teigne pelade {Area Celsi, alopécie en aires). — La teigne pelade est caractérisée par des plaques dépigmentées du cuir chevelu, au niveau desquelles les cheveux sont bientôt remplacés par des poils follets. Ces plaques, exactement circulaires, présentent à leur circonférence une légère desquamation, A leur niveau, le derme paraît aminci, atrophié. Les poils follets tombent à leur tour et les plaques deviennent lisses comme de l'ivoire.
Gruby décrivit en 1843 {Compt. rend, de VAcad. des se, t. XVII,
FiG. 290. — Microsporon furfiir.
a, groupe principal de spores formant une musse arrondie: 6, b, b, petits groupe de spores ; c, c, lila_
monts du mycélium, formés d'articles longs, clairs et contournés. — Grossiss. de 400 diamètres.
p. 301) un parasite dans la teigne pelade, le Microsporon Audouini, et Bazin la rangea dans les affections parasitaires. Mais beaucoup de dermatologistes nièrent la nature mycosique de la pelade (Hebra, E. Wilson, Neumann, Bock, etc.).
Plus tard, Malassez (Archiv. de phijsiolog., 1874) et après lui
TEIGNE PELADE
Courrèges (Thèse de Paris, iSlA) donnèrent une description nouvelle des parasites observés dans la pelade.
D'après Malassez, ce parasite siège dans l'intérieur et à la surface des cellules épidermiques et dans leurs interstices. Il ne pénètre pas dans le follicule pileux et ne se rencontre qu'accidentellement sur les poils. Dans ce dernier cas, il est fixé sur des pellicules probablement détachées de l'épiderme cutané, et qui se sont arrêtées par hasard sur le poil.
Il est formé uniquement de spores sphériques sans aucune trace
FiG. 291. — Cellules épidermiques charg'ées de spores et prises au niveau d'une plaque de pelade achromateuse (500 diamètres).
de mycélium. Les spores les plus grosses ont de 4- à 5 ix de diamètre et présentent un double contour; d'autres au contraire n'atteignent
FiG. 292. — Ctieveu dans un cas do pelade decahanle a maiclio rapide. Il est entouré de cellules épidermiques chargées de spores (250 diamètres).
que 2|7. de diamètre et ont un contour simple. Enfin il existe des
sporules dont le diamètre est inférieur à 2 pi. Le parasite paraît donc se multiplier par bourgeonnement.
Gruby admettait que le Microsporon Audouini se développait primitivement à la surface des cheveux, à une distance de 4 à 2 millimètres de la surface de la peau, et qu'il présentait des filaments
jCDOP_
FiG. 293. — Spores isolées recueillies sur des plaques de pelade.
1, 2,3, 4, grosses spores vues à des mises au point différentes; 5, spores bourgeonnantes; 6, 7, 8,
grosses spores vides ; 9, 10, 1 1, petites spores; 12, sporules. — Grossissement de 1000 diamètres.
ramifiés dans le tissu des poils. Malassez n'a vérifié aucune de ces assertions.
Il paraît certain aujourd'hui que le parasite décrit par Malassez n'est pas autre chose que celui qui se rencontre accidentellement en plus ou moins grande quantité à la surface de la peau et qu'il n'a aucun rapport avec la pelade.
Aussi beaucoup de dermatologistes rangent aujourd'hui cette affection dans les trophonévroses et la considèrent comme une atrophie cutanée achromatique.
Toutefois nous devons ajouter que d'autres auteurs ont recherché dans ces derniers temps les parasites de la pelade. Ainsi Biichner et plus récemment von Sehlen {Forlschritte der Medicin, \" décembre 1883) a décrit des micrococci ronds et petits n'ayant que 1 y. de diamètre, siégeant dans les cellules de la gaine, de la racine et de l'écorce du cheveu ainsi que dans l'épiderme qui l'avoisine.
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Il resle donc encore un certain doute sur la nature parasitaire de la pelade.
e. Parasite végétal de Vérythrasma {Microsporon minntissimum). — L'érylhrasma est un érythème plus ou moins accusé qui occupe la région inguino-crurale; il est susceptible de se généraliser. Il détermine un léger épaississement de l'épiderme et de petites squames. Il est produit par la présence, dans la couche cornée de l'épiderme, d'un champignon dont les éléments sont d'une petitesse extrême, le Microsporon minutissimum. Ce parasite, décrit par Burchardt, Baerensprung et Kôbner, a été souvent rencontré dans l'érythrasma par Balzer (1). Les spores très petites sont rondes ou un peu elliptiques. Les tubes sont irréguliers, noueux, serpentins, recourbés en S, en U, assez souvent ramifiés. Ils contournent les lamelles épidermiques avec lesquelles ils sont en contact. Ils sont comparables, comme dimension, aux filaments du Leptothrix buccalis. Comme ces derniers, ils sont formés d'articles placés bout à bout et ordinairement assez courts. Malgré leur gracilité, les tubes du Microsporon minutissimum sont constitués régulièrement comme ceux des végétaux cutanés plus volumineux, le trichophyton ou le Microsporon fur fur, par exemple.
d. Parasite végétal du Pityriasis sim-plex. — Malassez {Archives de physiologie, 1874) a étudié avec soin les parasites situés dans les pellicules épidermiques du cuir chevelu.
Ils siègent dans la couche cornée de l'épiderme, entre les cellules. Ils pénètrent dans les follicules pileux, mais seulement au voisinage du point d'émergence du poil et peu profondément. Ils ne descendent pas au delà de l'orifice des glandes sébacées.
Ce parasite est formé uniquement de spores, en général allongées et bourgeonnantes ; les plus volumineuses ont de 4 à 5 ^ dans leur plus grand diamètre et présentent une largeur de 2 pi à 2,5 pi. Les plus petites ont seulement une longueur de 2 pi.
Il résulte des recherches de Malassez que ce parasite joue un grand rôle dans la production des lamelles pityriasiques. Dans cette affection cutanée l'alopécie est le produit de deux facteurs: 1" l'action mécanique du champignon qui dissocie les lamelles épithéliales; 2° le parasite joue le rôle d'un corps étranger qui irrite l'épiderme,
(1) Annales de dermatologie et de syphlliographie, 25 décembre 1883.
amène une grande suractivité dans l'évolution des cellules, la dilatation du nucléole, l'atrophie du noyau refoulé par cette dilatation,
FiG. 294. — Cellule épidermique du cuir chevelu affecté de pityriasis et couverte de spores.
et conséquemment une desquamation incessante à la surface du tégument.
L'alopécie, conséquence ordinaire du Pityriasis simplex, résulterait aussi, d'après Malassez, de l'obstruction de la partie du follicule pileux sus-jacente à l'orifice des glandes sébacées annexes. Cette
FiG. 295. — Spores isolées recueillies sur des pellicules de Pityriasis capilis simplex.
a, spores rondes, pleines; b, les mêmes vides; e, spores bourgeonnantes, pleines; d, les mêmes, vides. — Grossissement de iOOO diamètres.
obstruction empêcherait l'accroissement régulier du poil. Il se produirait secondairement une irritation du follicule, surtout dans les parties voisines du bulbe. A ce niveau, la paroi du follicule subirait une hypertrophie ascendante amenant d'abord une diminution du calibre du poil et finalement une oblitération du follicule, qui serait ainsi transformé en cordon fibreux.
Les méthodes d'examen applicables à l'étude des parasites végétaux de la peau sont très simples. Les squames ou cheveux sont enlevés et soigneusement lavés dans l'éther et l'alcool absolu. Au bout de un ou deux jours, toute la graisse est dissoute et les granulations
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ne peuvent plus en imposer pour des spores. Il suffît alors de Texaminer dans la glycérine ou dans la glycérine formiquée. L'action de l'acide acétique, ou de la potasse à 40 pour 100, ou de l'ammoniaque,
FiG. 296. — Coupe perpendiculaire de la peau affectée de pityriasis simple (250 diamètres).
1, couche corne'c de l'épiderrae se dissociant en lamelles infiltrées de spores; 2, corps muqueux ; 3, derme ; 4, partie supérieure d'un follicule pileux dilaté par des squames pityriasiques ; 5, cheveu atrophié.
est utile pour éclaircir les productions épidermiques et mettre ainsi les organismes végétaux en évidence.
On peut colorer très facilement les spores et les filaments avec une solution d'hématoxyline qui se fixe sur eux avec la même intensité que sur les noyaux. Balzer emploie pour les colorer l'éosine dissoute dans l'alcool, après avoir traité les cheveux et squames par Féther et l'alcool absolu. Les parties colorées par l'éosine sont examinées dans la potasse à 40 pour 100.
Yon Sehlen a employé avec succès, pour les coupes minces faites sur la peau et les poils, la double coloration suivante :
Après avoir dégraissé les coupes par l'éther, il les place dans l'alcool absolu, puis dans une solution faible de fuchsine d'Ehrlich pendant vingt-quatre heures. Il lave àl'alcool, puis à l'acide chlorhydrique faible, et ensuite à l'eau distillée. Les cheveux et les lamelles épidermiques sont seuls colorés en rouge intense. Il place alors les coupes dans une solution de bleu de méthyl ou de violet de gentiane. On déshydrate ensuite avec l'alcool absolu, on éclaircit par l'essence de girofle et on monte dans le baume. Les spores sont colorées en bleu ou en violet, et les cheveux et lamelles épidermiques en rouge.
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Chondromes, 251; — Définition; description, 25 1 ; — Variétés, 253 ; — Siège, 256 ;
— Développement et modifications ultérieures, 257 ; — Pronostic ; tumeurs ostéoïdes, 261 ;
— des os, 432 ; — des muscles, 540; — des ganglions lymphatiques, 657 ; — du poumon, II, 140; — des glandes salivaires, II, 257; — des parois de la vessie, II,. 650; — du testicule. II, 664; — de l'ovaire, II, 685; — delà mamelle, II, 743;.
— de la peau, II, 859.
Cicatrisation, des plaies, 127.
Circiné, Herpès, II, 875.
Circonvolutions (Topographie des) cérébrales, 670; — (Structure des) cérébrales,
Circulation, Mort des éléments et des tissus par suite de Farrêt de la, 60; — cérébrale, 678.
Cirrhose, II, 405 ; — partielle, II, 408; — généralisée à tout le foie, 11,409; — monolobulaire, multilobulaire, II, 411 ; — État des vaisseaux sanguins et de la circulation dans la, II, 417 ; — L,lat des canalicules biliaires intcrlobulaires et de la circulation de la bile dans le foie cirrhose, II, 423; — État des cellules hépatiques dans la, II, 426; — ■ Variété des cirrhoses, 11,429; — Lésions concomitantes de la, II, 429 ; — observée dans le cours des fièvres intermittentes, II, 430; — cardiaque, il, 430; — hypertrophique, II, 432; — biliaire, II, 432; — hypertrophique graisseuse, II, 434 ; — liypertrophique des diabétiques, 11,435; — atrophique, 11,436; — Complications de la cirrhose hépatique, de la cirrhose par Fadénome, II, 438 ; — Complications de la cirrhose par les tubercules ; coïncidence de la cirrhose et du carcinome, II, 442;
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— Hypérémie de la rate dans la cirrhose hépalique, 11, 4-99;— d'origine vasculaire, II, 604; — Complications de la cirrhose rénale, II, 612.
Coeur, Faisceaux musculaires du, 30 ; — Altérations du, 554; — Lésions du péricarde, 555; — Lésions du myocarde, 559;
— Histologie normale de l'endocarde, 566 ; — Histologie pathologique de l'endocarde, 569; — Hypérémie de la rate dans les maladies chroniques du, 11,499;
— Congestion rénale due aux maladies du, II, 563.
Colloïde, Infiltration, 68 ; — ■ Carcinome, 212; — Épithéliome lobule, 310; — Kyste, 352. ) ; j )
Comédon, 349; 11,822.
Compact, Ostéome, 265.
Configuration de la moelle épinière, 706.
Congestion, inflammatoire, 111; — Inflammation congestive, 134; — des os, 386; — du tissu conjonctif, 485; — du myocarde, 562 ; — des nerfs, 659; — ■ des méninges, 679; — cérébrale, 689; — de la moelle épinière, 717; — de la muqueuse pituitaire. II, 33 ; — du larynx, II, 37; —de la trachée, II, 63; — des bronches, II, 65 ; — pulmonaire, II, 163 ; — de la plèvre, II, 190 ; — de l'estomac, II, 274;
— de la muqueuse intestinale, II, 312 ;
— du foie, 11,374; — rénale, II, S5! ; — rénale chez l'homme. II, 561; — rénale consécutive aux maladies paludéennes, II, 561 ; — rénale due aux maladies du cœur, II, 563 ; — de la trompe de l'utérus, II, 700; —de l'utérus, II, 706; —de la peau, II, 760; — œdémateuse de la peau, II,
Conjonctif (Tissu), 10; — Altérations du, 485; — Congestion et hémorrhagie, 485;
— Œdème, 488 ; — Inflammation, 491 ; — Phlegmon aigu, 493; — Phlegmon chronique, 497 ; — Tumeurs, 499.
Connectif (Tissu), lâche, 12 ; — fibreux, 16; — Inflammation artificielle du, 103.
CONTRACTILITÉ des myomes, 275.
Corpuscules de Pacini ou de Vater dans le péritoine diaphragmatique, II, 484.
Cors, 332.
Croup, II, 40.
Cylindres, hyalins et variétés des cylindres qui se forment dans les tubes urinifères, II, 536; — muqueux, II, 537; — fibrineux des tubes urinifères, II, 541.
Cylindriques (Névromes) plexiformes, 280 ; Épithéliomes à cellules, 326; — Adénomes lubulés à cellules, 341.
Cylindroïdes, II, 537.
Cylindroma, 319.
Cysticerques, 379; — Cysticercus'celluiosœ, 380 ;— de la bouche, II, 229.
Dégénérescence, muqueuse de la substance fondamentale des cartilages costaux et
thyroïdes, 21 ; — amyloïde, 21 ; — cireuse, 67; ^ vitreuse des muscles, 71;
— graisseuse physiologique, 76; — graisseuse pathologique, 76; — cansécutive à l'inflammation graisseuse, 131; — graisseuse du carcinome, 214; — fibreuse des granulations tuberculeuses, 244; — caséeuse des granulations tuberculeuses, 244 ; — graisseuse des muscles, 524 ; —
— pigmentairc des muscles, 526;— graisseuse du cœur, 560 ; — pigmentaire du muscle cardiaque, 561 ; — amyloïde des petites artères, 609 ; — calcaire des capillaires, amyloïde, 618 ; — secondaire de la moelle épinière, 719 ; — consécutive à un foyer d'apoplexie ou de ramollissement du cerveau, 720 ; — consécutive à une myélite ou à une perte de substance de la moelle, 724 ; — ■ consécutive à la compression des nerfs de la queue de cheval par une tumeur, 726; — graisseuse de l'épithélium pulmonaire, 11,32; — fibreuse de l'amygdale, II, 238; — graisseuse du foie, II, 443 ; — amyloïde du foie, II, 443 ;
— graisseuse du pancréas, II, 487 ; — amyloïde du pancréas, II, 488 ; — amyloïde de la rate, II, 507 ; — graisseuse et amyloïde de la capsule surrénale, II, 519;
— caséeuse (maladie bronzée d'Addison), II, 521 ; — amyloïde du rein, II, 594; — graisseuse du rein. H, 595; — kystique du rein. II, 613.
Demodex folliculorum, 349; II, 870.
Derme, Kystes dermoïdes, 348-351 ; II, 756; — Dermites expérimentales, II, 771;
— phlegmoneuscs, II, 777 ; — Derniite exfoliatrice, II, 793 ; — diffuse chronique, II, 794; — Dermatoses squameuses, II, 799; — Dermatoses papuleuses, II, 800;
— Dermatose de Kaposi, II, 867.
Diagnostic anatomique, du myxome, 185;
— du fibrome, 194; — du lipome, 199;
— du carcinome, 216; — des gommes, 232 ; — des tubercules, 246 ; — des myomes, 277 ; — des névromes, 283 ; — des lymphadénomes, 303 ; — des papillomes, 337 ; — des tumeurs, 365.
DiAPÉDÈSE, Expériences de Cohnheiinsur la,
Diarrhée, Altération du sang dans la, 547.
Dilatation, des vaisseaux lymphatiques, 633 ; — des bronches, II, 70.
DiPHTHÉRiTiQUES, Exsudats et pseudo-membranes, 115; — Inflammation, II, 2l3;
— Amygdalite, II, 233; — Pharyngite, II, 263; — Gastrite, [I, 286; — Néphrite, II 576; — Diphthérite cutanée, II, 783.
Douloureux, Névrome, 280.
Duodénum, Ulcère simple ou perforant du,
II, 293 ; — Duodcnite, II, 315.
Dysenterie, II, 319; — aiguë, II, 319; —
aio;uë grave, II, 321 ; — chronique, II,
Dysménorrhée pseudo-membraneuse, II,
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ÉBURNKS, Ostcomcs, 265.
EccHONiiKosES, 448-4(58 ; II, (10.
Ecchymoses, do hi meiuhiMnc du péricarde, 555;— de la plèvre, il, l'JO; — de l'estomac, II, 274.
ECTHYJIA, II, 820.
Eczéma, II, 210; — II, 790; — aigu, II, 791 ; — chronique, II, 71)2.
ÉLÉMENTS, Altérations nutritives des, 5',) ; — (Mort des) par suite de l'arrêt delà circulation, 60 ; — Sarcous éléments, 62 ; — Lésions occasionnées par une nutrition insuffisante des, 64 ; — Pigmentation des,
ÉLÉPHANTiAsis des Arabes, II, 796 ; — Acné élépliantiasique, II, 827 ; — MoUuscum éléphantiasique, II, 857.
Embolie, Infarctus embolique des muscles, 592 ; — Oblitération des artères par, 605; — Infarctus emboliques, 605; — graisseuse, 608; — Ramollissement embolique du cerveau, 696.
Emphysème du poumon, II, 93 ; — du poumon dans la phthisie, II, 181.
Empoisonnement, Altérations du sang dans l'empoisonnement par le plomb, 548; — par le phosphore et l'arsenic, II, 386; — aigu par la cantharidine, II, 553; — lent par la cantharidine, II, 557 ; — par le phosphore, II, 595.
Encéphalite, 699; — Méningo-encéphalite diffuse, 700: — chronique du sclérose, 701.
Encéphaloïde, Sarcome, 155; — Carcinome,
Enchondromes, 257.
Endocarde, Histologie normale, 566 ; — Histologie pathologique ; 569 : — Anévrysme valvulaire, 572 ; — Caillots sanguins formés dans le cœur, 575.
Endocardite, 509.
Enostoses, 268.
Entozoon foZ/icM^orMm, II, 870.
Ephélides, ou taches de rousseur, II, 766.
Epididymite expérimentale. II, 656.
Epiphysaire, Exostose, 266; — Ostéite, 399.
Epiploon, Inflammation expérimentale du grand, 97.
ÉPiTHÉLiAL, Tissu, 39 ; — Pneumonie épilhéliale, II, 104; — Altérations des cellules épithéliales des tubes urinifères, 11, 532.
EpiTHÉLiOME, Définition et classification, 306; — 1° pavimenteux lobule, 307; — Développement, 312 ; — 2° pavimenteux perlé ; — 3" tubulé, 319 ; — Définition, Description, 320 ; — Siège et développement, 322 ; — 4" à cellules cylindriques, 326 ; — Siège, 320.
— des os, 433; — des séreuses, 516; — des nmscles, 539 ; — des ganglions lymphatiques, 657 ; — des nerfs, 667; — des méninges, 688; — des fosses nasales, II, 36 ; — du larynx, II, 62 ; — de la plèvre, II, 204 ; — de la bouche, 11, 219 ; — de la langue; tubulé, II, 220 ; — des glandes salivaires, II, 257; — du pharynx et de
l'œsophage, II, 269 ; — de l'estomac, II, 303 ; — de l'intestin, II, 357 ; — du foie, II, 464 ; — du pancréas, II, 490 ; — de l'ovaint, II, ()87 ; — myxoïde de l'ovaire, n, 688;— de l'utérus, 11, 72i ;— du sein, II, 744; — mucoïde, 11, 7i4; — de la lieau, II, 863.
l'.i'iTHÉLiUM, de revêtement, 41 ; — glandulaire, 45 ; — pulmonaire, ses moilificalions; dégénérescence graisseuse de l'épithélium pulmonaire, II, 24.
Erectile, Lipome, 197 ; — Carcinome, 210 ,'
— Myome, 276; — (Tumeur) de Dupuytren, 285.
Eruptions tuberculeuses des séreuses, 512 ;
— vésiculcuses, II, 807 ; — huileuses, II,
Erysipèle, Altérations du sang dans 1', 548; II, 210; — Le pharynx dans 1', II, 262 ; II, 772.
Erythème papuleux, exsudatif multiforme de Hebra, II, 763 ; — noueux, II, 764 ; — Lupus érythémateux, II, 849-875.
Erythrasma, Parasite végétal de 1', II, 881.
Eschare, 61.
Esquilles, 401.
Estomac, II, 271 ; — Histologie normale, II, 271; — Anatomie pathologique, II, 274;
— Lésions de nutrition; anémie; congestion et ecchymoses, II, 274 ; — Ramollissement cadavérique de la muqueuse de l'estomac, II, 275 ; — Lésions des glandes, II, 276 ; — Lésions des vaisseaux, II, 278 ;
— Inflammation de la muqueuse stomacale; gastrite catarrhale aiguë, II, 278;
— Catarrhe chronique de l'estomac; II, 281; — Gastrite diphthéritique, II, 286; — Pemphigus de la muqueuse stomacale, II, 286; — ■ Gastrite phlegmoneuse; lésions produites par les agents corrosifs et irritants, II, 288; — Ulcère simple de l'estomac, II, 289; — Tumeurs; lipomes; sarcomes; adénomes; lymphadénomes, II, 294; — Tubercules; grains calcaires; fibro-myomes, II, 295 ; — Tumeurs et ulcères syphilitiques, II, 296; — Carcinome, 11, 298; — Épithéliome, II, 303; — Hypertrophie de la tunique musculcuse, II, 305.
ÉTRANGLEMENT dcs hernies, II, 344.
Exanthèmes, II, 758.
Exostose, 266 ; — epiphysaire, 266 ; — parenchymateuse, 267.
Exsudais, inflammatoires, 112; — séreuxmuqueux, 112; — fibrineux, 113; — hémorrhagiques; composés de fibrine et de mucine concrètes englobant des éléments cellulaires, 114; — et pseudo-membranes diphthéritiques, 115 ; — Inflammations exsudatives, 134.
Fascicule, Sarcome, 156; — Fibrome, 190;
— Névrome, 280.
Faveuse, Parasite végétal de la teigne, IIj
Favls squarreux ou en galette, 11,874.
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FÉBKILES (Maladies), Amygdalites symptomatiques des, II, 233.
Fibres, élastiques, 18; ■ — nerveuses sans moelle, 38; — Fibro-cartilage, 22; — de Sharpey, 28; — Myomes à fibres striées; à fibres lisses, 272; — Trajet probable des fibres de la moelle épinière, 701); — Fibro-myomes de l'œsopbage, II, 268; — Fibro-myomes de festomac, II, 295; — Fibro-myomes de l'ovaire, II, 685.
Fibreux, Ossification aux dépens du tissu, 28 ; — Lipome, 197 ; carcinome, 209 ; — Plaques fibreuses de la moelle épinière, 7-42; — Granulations fibreuses du poumon, II, 157 ; — Granulations fibreuses pigmentées, II, 161; — Polypes, II, 218; — Dégénérescence fibreuse de l'amygdale, II,
Fibrine dans le sang, 53 ; — Exsudais coinposés de fibrine et de mucine, ll-i.
Fibrineux, Exsudats, 113; — Inflammation fibrineuse des séreuses, 503; — ■ Pneumonie fibrineuse, II, 107-112-164; — Pleurésie fibrineuse, II, 192.
Fibromes, Synonymie; définition, 186; — Description, 187; — lamelleux, 188; — fascicules, 190; — ■ Pronostic des, 193; — Diagnostic anatomique des, 194.
— Chondro-fibromes, 253; — des séreuses, 512; — des muscles, 538; — des nerfs, 667 ; — des méninges, 687 ; — du cerveau, 702; — du larynx, II, 55; — du poumon, II, 140; — de la plèvre, II, 203;
— de l'intestin, II, 353; — du testicule, II, 664;— de la mamelle, II, 735; —de la peau, II, 857.
Fièvre typhoïde, Altérations du sang dans la, 549; — Le larynx dans la, II, 48 ; — Le pharynx dans la, II, 263; — L'intestin dans la, 11,332; — Hypércmie de la rate dans la, II, 497; — Néphrite dans la. H, 575; — Taches rosées lenticulaires delà, II, 761.
Fièvres, Parasites dans les fièvres récurrentes, 554; — éruptives, 11,210; — Cirrhoses observées dans le cours des fièvres intermittentes, II, 439 ; — Hypérérnie de la rate dans les fièvres intermittentes, II,
FiLAiRE du sang {Filaria sangidnis honùnis), II, 644.
FisSDRAux, Angiomes, 288.
Fistules rectales, II, 345.
Foetal (Etat) du poumon, II, 81.
Foie, Altérations causées par les lymphadénomes, 296; — Histologie normale, II, 359; — Anatomie pathologique générale, II, 365 ; — Anatomie pathologique spéciale, II, 373; — Altérations cadavériques, II, 373; — Congestion, II, 374; — Des hépatites, II, 381 ; — Dégénérescences, II, 443; Tumeurs, II, 450. "
Follicules (Lésions des) pileux, II, 821;
— Acarus folliculorum. II, 870; — Entozoon folliculorum, II, 870; — Sleatozoon foUiculorum, II, 870.
FONGUS, hématode, 285; — vésical, II, 650. Fosses nasales, II, 1; — Lésions; conges-
tion; hémorrhagie; inflammation de la
muqueuse; coryza, II, 33; — Tumeurs;
II, 35; — Polypes muqueux, II, 35; —
Polypes fibreux, {lapillaires ; épithéliomes,
Foyers, athéromateux, 587; — hémorrha-
giques, 692.
Fractures, compliquées de plaies, 413; —
non compliquées de plaies, 414; — dans
le rachitisme, 443.
Franges (Lésions des) synoviales, 469. Furoncle, II, 782.
Gaine de Mânthner,35.
Galactocèle, II, 733.
Gale, Acarus de la, II, 868.
Ganglionnaire, Névrome, 279; — Tumeurs formées par le tissu des ganglions lymphatiques, 295; — Lésions des ganglions lymphatiques, 636.
Gangrène, 61; — sèche; humide, 61; — consécutive à l'inflammation, 132; — Inflammation gangreneuse, 136; — superficielle des bronches, II, 75; — pulmonaire, II, 127; — de la bouche (noma) ; II, 213; — Gastrite gangreneuse, II, 288;
— splénique, II, 503; — de la peau, II,
Gastrite, catarrhale aiguë, II, 278 ; — diphthéritique, II,2b6; — phlegmoneuse,II,287 ;
— gangreneuse, II, 288.
Glandes, Epithélium glandulaire, 45 ; — tubuleuses, 45; — acineuses, 46; — Kystes développés aux dépens des, 354; — salivaires, II, 244; — (Lésions des) de l'estomac, II, 276;— en tube ou de Lieberkiihn dans la fièvre typhoïde, II, 335 ; — Lésions des glandes sudoripares, des glandes sébacées, II, 821.
Glande thyroïde, II, 514; — Histologie normale; histologie pathologique, 11,514;
— Tubercules, II, 515; — Carcinome, II, 516; — sébacée; — II, 754; — sudoripare, II, 755.
Globules, rouges, 48; — blancs, 51; — (Enumération des) du sang, 55; — de pus, 117; — (Changement dans le nombre des) sanguins, 543.
GLOMÉRULEsde Malpighi, altérations, II, 545.
Glomérulite, II, 546; — Glomérulite de la néphrite diffuse subaiguë, II, 583.
Glossites, 11,212.
Goitre, II, 514.
Gommes syphilitiques, 218; — Description, 223; — Siège des gommes, 232; — Diagnostic anatomique, pronostic, 232.
— des os, 430; — des muscles, 538; — des méninges, 687 ; — II, 211 ; — du foie, II, 543; — syphilitiques du foie. II, 455;
— syphilitiques du pancréas, II, 48'^; — syphilitiques de la capsule surrénale, II, 520; — du rein, II, 636; — syphilitiques du testicule, II, 669; — syphilitiques de fovaire, II, 685; — cutanées, II, 833.
TAHLE ALPIIAnÉTIQUI^ DES MATIIilRES.
Goutteuse, Arthrite, iTC; — Néplu-iln, II,
Grains, ilc mil, oiS; — jaunes, II, 1(J'2; — calcaires, II, 2'J5.
Granulations, Gramtlalions-Geiuebe, 223; — tuberculeuses isolées, 2-i2; — conflueiites, 212; —morveuses, 247; — SlraiuDi grunitlosum, 305; — • mélaniques du péritoiiie, 376; — tuberculeuses isolées dos os, 425; — tuberculeuses coridueutcs des os, 427 ; — Transformations granuleuses des faisceaux musculaires, 523; — tuberculeuses du parenchyme pulmonaire, II, 146 ; — tuberculeuses confluentes du poumon, II, 156; — fibreuses du poumon, II, 157; — libreuses pigmentées, II, 161 ; — ■ tuberculeuses des cloisons interlobulaires et de la plèvre interlobaire, II, 162; — tuberculeuses de la plèvre, II, 202; — du pharynx, II, 264; — Rein blanc granuleux; granulations de Bright, 11, 592.
Grenouillette, II, 215.
Grossesse, Modifications de l'utérus pendant la. 11, 699; — Taches de, II, 766.
Gryph/EA cymbium. 11, 306.
HÉMATIDR0SE, OU sueur de sang, II, 766.
Hématine, II, 50.
HÉMATODE, 210; — Fongus, 285.
HÉMATOCÈLE, II, 663; — intratestieulaire, 11,663; — péri-utérine, II, 704.
Héjiatoïdine, h, 51.
hé51at05iyélie, 718.
hémoglobine, 49.
HÉ.MOGLOBINURIE artificielle, II, 560.
HÉMORRHAGIE, diffuse dans les lymphadénomes, 302; — • des os, 386; — du tissu conjonctif, 485; — • des séreuses, 501; — des muscles, 530; — Altération du sang dans r, 547; — du péricarde, 555; — du myocarde, 562; — des nez'fs, 659; — cérébrale; capiUaire, 690; — des méninges rachidiennes, 710; — de la moelle épinière, 718; — des fosses nasales, II, 33;
— des bronches, 11, 65; — de la capsule surrénale, II, 518; — de l'ovaire. II, 682;
— de la trompe de l'uléras, II, 700.
HÉilORRHAGiQUES, Exsudats, 114; — (Inflammations) des séreuses, 506; — Péricardites,557 ;— Pleurésies, II, 198 ;— Taches, II, 759.
HÉMORRHOÏDES, II
HÉPATIQUES (État des cellules) dans la cirrhose, 11,426; — Complications de la cirrhose hépatique, II, 438; — Hypérémie de la rate dans la cirrhose hépatique, 11,
HÉPATISATION GRISE, II, 119.
HÉPATITE, parenchymateuse, 11, 367 ; — parenchymateuse dans les fièvres infectieuses, II, 387; — parenchymateuse nodulairc, II, 388; — purulente, II, 389; — interstitielle ou cirrhose. II, 405; — interstitielle syphilitique, 11,454.
Hernies, Lésions de l'intestin dans les. II,
342; — étranglées, II, 343; — Etranglement interne. II, 344.
Herpès, labial et buccal, II, 209; — Zoster ou zona génital, II, 808; — circiné, II,
IlÉIÉROPLASIE, 25-88.
Hyalins, Chondronics hyalins unilobulés; mullilobulés, 253; — Cylindres, II, 530.
llYIJARTIlROSE, 460.
llYDATiQUES, Kvstes, 378 ; — Définition, 379 ;
— (Tumeurs) multiloculaires, 384; — Kystes, II, 466; — ■ dans le péritoine, 11, 484; — des mamelles, II, 746
Hydrocèle, de la tunique vaginale, II, G60 ; congénitale, II, 661; — enkystée, II, 662.
llYDRO.NÉPIIROSE, II, 629.
llYDROPisiE, du péricarde, 555 ; — des follicules de Graaf, II, 687.
llYGROMA, 353.
Hypérémie, 111; du poumon, 11, 84; — chronique du poumon, II, 87; — de la rate, II, 496; — de la capsule surrénale, II, 518; — de l'ovaire, II, 682; — de la peau, II, 760.
Hyperplasies, 88.
Hyperplastiques, Inflammations, 136; — (Inflammations) des séreuses, 510.
Hypertrophie, des muscles, 521; — du cœur, 559; — Pachyméningite cervicale hypertrophique, 710; — des amygdales, II, 236; — des glandes salivaires,'ll, 254;
— de la tunique musculeuse de l'estomac, II, 305; — des tuniques musculaires de l'intestin, II, 344; — Cirrhoses hypertrophiques, II, 432 ; — • Cirrhose hypertrophique graisseuse, II, 434; — ■ Cirrhose hypertrophique des diabétiques, II, 435; • — de la prostate; générale, partielle, 677 ;
— de la paroi fibro-musculaire de l'utérus, II, 723; — totale de la mamelle, II, 732;
— Acné hypertrophique, II, 827.
Ichthyose, II, 798.
Ictère, II, 598.
Idiopathique, Pleurésie, II, 195.
ILÉITE, 11, 315.
Inanition, Altération du sang dans 1', 546.
Incrustation calcaire, II, le.
Induration, ardoisée, II, 133; — du pancréas, II, 487; — Acné indurata, II, 826.
Infantile, Svphilis, 444: — Paralysie, II,
Infarctus, 61; — dans la leucocythémie, 303; — embolique des muscles, 532; — hémoptoïqucs de Laennec, II, 92; — - de la rate, 11, 50i; — du rein, II, 565.
Infectieuses, Suppurations, 135.
Infiltration, graisseuse des cartilages costaux et thyroïdes, 21; — séreuse et albumineuse, 66 ; — muqueuse et colloïde, 68 ; — amyloïde, 72; — calcaire, 82; — uratique, 85; — • pigmentaire, 121; — tuberculeuse, 427.
Inflammation, 92 ; — Définition, 92; — luflammation expérimentale des tissus non
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES
vasculaires,95; — du grand épiploon, 99 ;
— Etat des vaisseaux dans l'inflammation, 105; — Etude analytique de l'inflammation, 111 ; — Congestion inflammatoire, 111; — Exsudats inflammatoires, 112; — Néoformations inflammatoires, 116; — Dégénérescences consécutives à 1', 131; — • Etude synthétique de F ; ses formes cliniques, 134; — congestive-exsudative, 134; — purulente, 135; — hyperplastique ou interstilielle, 136; — gangreneuse, 136: — caséeuse- pseudo-membraneuse, 136.
— des fibromes, 191 ; — du carcinome, 215 ;
— Arthrite chronique par continuité de 1', 461 ; — du tissu conjonctif, 49 1 ; — • purulente du tissu conjonctif, 493; — des membranes séreuses, 502 ; — fibrineuse, 503 ; — hémorrhagique, 506; — purulente, 507;
— hyperplastique et adliésive, des muscles, 533 ; — du péricarde, 556 ; — ■ du myocarde, 562, 564; — des capillaires, 613;
— des veines, 620; — des nerfs, 659; — des méninges, 679 ; — expérimentale des conduits aériens, 11,9; — catarrhale des conduits aériens, II, 12; — artificielle du poumon, H, 25; — du poumon chez l'homme, II, 20; — de la muqueuse des fosses nasales, II, 33; — de la trachée, II, 63; — du poumon,' [[, 98; — ■ des vaisseaux lymphatiques du poumon, II, 125 ;
— diphthéritique, 11,213; — de l'amygdale, H, 231 ; — des glandes salivaires, 11,252;
— su|)erficiellc ou catarrhale du pharynx, II, 262; — superficielles de l'œsophage, II, 267; — de la muqueuse stomacale, II, 278; — catarrhale de l'intestin, II, 315;
— parenchymateuse, suppurative, interstitielle du pancréas, II, 486; — de la capsule surrénale, II, 519; — chronique de la capsule surrénale, II, 521; — Compression de l'uretère avec inflammation, II, 629 ; — catarrhale de la vessie, II, 646 ;
— catarrhale de l'urèthre, II, 648; — des testicules, II, 656; — suppurative du parenchyme testiculaire, II, 658; — de la prostate, il, 676; — de l'ovaire, II, 683;
— de la trompe de l'utérus, II, 700; — péri-utérine, II, 703; — ■ puerpérale, II, 713;— de la mamelle, II, 730; — aiguë, II, 730; — chronique. II, 731; — diff'use de la peau, II, 750.
Infusoires, delà bouche, ciliés, II, 229; — Cercomonas intestinalis, II, 229.
Interstitielle, Inflammation, 136; — Myélite, 732; — Pneumonie, II, 131-179; — Hépatite, II, 405 ; — (Hépatite) syphilitique, II, 454; — (Inflammation) du pancréas, II, 487;— Splénite, II, 500; — Néphrite, II, 604,
Intestin, II, 307; — Histologie normale, II, 307; — Intestin grêle, II, 307; — Histologie pathologique, II, 311; — Lésions cadavériques, II, 311; — Congestion de la muqueuse intestinale, II, 312; — Inflammation catarrhale de la muqueuse intestinale, II, 312; — Typhlitc et pérityphlitc, II, 317; — Proctitc, II, 318; —
Dysenterie, II, 319; — Dysenterie chronique, II, 323; — Choléra, II, 321); — Ulcérations urémiques, II, 332; — Fièvre typhoïde, II, 332; — Lésions de l'intestin dans les hernies, II, 342; — Etranglement interne, II, 344; — Hypertrophie des tuniques musculaires de l'intestin, II, 344; — Fistules rectales, II, 345; — Tuberculose de l'intestin, II, 345; — Tumeurs et ulcérations syphilitiques, II, 352; — Fibrome, II, 353; — Myome, II, 353; — Tumeurs vasculaires, II, 353; — Adénomes, II, 354; — Lymphadénomes, II, 355; — Carcinome, II, 356; — Epithéliome, II, 357.
Intoxication, Altération du sang dans l'intoxication palustre, 548.
Irritation expérimentale des tissus vasculaires, 101; — Lésions irritantes du tissu cartilagineux, 447.
Kérion, II, 831.
Kystes, Chondromes kystiques, 256; — Epithéliome kystique, 322; — sébacés, 348;
— séreux, muqueux et colloïdes, 352; — prolifères de l'ovaire, 357 ; — des méninges, 687; — du cerveau, 705; — Formations kystiques au centre de la moelle épinière, 741; — de la bouche, II, 214;
— salivaires, II, 255; — du pharynx et de l'œsophage, II, 269; — ■ biliaires, hydatiqucs. II, 465; — hydatiques dans le péritoine, II, 484; — du pancréas, II, 4'Jl; — de la rate, II, 512; — dans les cirrhoses rénales, 11,612; — microscopiques à contenu colloïde, II, 614; — du rein, II, 641 ; — Sarcome kystique du testicule, II, 665; — dermoïdes du testicule, II, 674; — de l'ovaire, II, 687; — uniloculaires, prolifères, gélatiniformes ou multiloculaires, II, 688; — dermoïdes de l'ovaire, II, 693; — de la trompe de l'utérus, II, 702; — Maladie kystique des mamelles, II, 745; — des mamelles, II, 745;
— hydatiques des mamelles, II, 746; — sébacés, 868.
Lamelleux, Fibromes, 188.
Laryngite, catarrhale aiguë, II, 37; — catarrhale chronique, II, 39; — diphthéritique, II, 40; — érysipélateuse, II, 43; — varioleuse, II, 44; — de la morve, II, 48; — de la fièvre typhoïde, II, 48; — œdémateuse, II, 51; — ulcéreuse, II, 52.
Larynx, Lésions, congestion et laryngite catarrhale aiguë, II, 37; — Laryngite catarrhale chronique, II, 39; — Laryngite diphthéritique ou croup, 11,40; — Laryngite érysipélateuse, II, 43; — Laryngite varioleuse, II, 44; — Laryngite de la morve, de la fièvre typhoïde, II, 48; — Lésions syphilitiques, U, 50; — Lésions
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tuberculeuses, II, 51; — OEdèmc de la Sloltc, II, 51; — Laryngite ulcéreuse, II, 52; — Tumeurs, II, 55.
LÉONTIASIS, H, li3'J.
LÈPRE, commune ou lèpre de AVillan, II, 8Ui; tulierculcuse, II, 8.'J'.); — maculeuse, II, 8;]9; — ancsthésiquc, II, 840; — mutilante, II, 840.
LEPTOTIIIUX BUCCALIS, II, 881.
LÉSIONS, occnsionnécs par la mort des éléments et des tissus, GO; — occasionnées par une nutrition insuflisante des cléments (atrophie), 6i; — occasionnées par un excès de nutrition des cellules et des tissus, 86; — secondaires des tubercules, 244; — des reins, de l'estomac, des intestins par les lymphadénomes, 297 ; — des os , 385 ; — syphilitiques des os chez les nouveau-nés, 444.; — du tissu cartilagineux, de nutrition, 446; — irritantes, 447 ; — des membranes séreuses, 501; — des faisceaux primitifs des muscles, 519; — du péricarde, 555; — du myocarde, 559 ; — des artères, 578; — des vaisseaux capillaires, 612 ; — des veines, 619; — • des vaisseaux lymphatiques, 631 ; des ganglions lymphatiques, 636; — des nerfs, 658; — du cerveau et du cervelet, 669; — des méninges, 679; — de la moelle épinière, 706; — des muscles lisses, II, 22 ; — du tissu conjonctif du poumon, II, 32; — du larynx, II, 37 ; — de la trachée, II, 63; — du poumon, II, 80 ; — des alvéoles pulmonaires, II, 148 ; — des vaisseaux, 150; — des bronches, 153;
— du poumon qui accompagnent les tubercules, II, 163; — des bronches dans la phthisie, 181; — syphilitiques de l'amygdale, 240; — du pharynx et de l'œsophage, 261 ; — de nutrition, de l'estomac, II, 274; — des glandes de l'estomac, 276;
— des vaisseaux de l'estomac, II, 278; — de l'estomac produites par les agents corrosifs et irritants, II, 288 ; — cadavériques de l'intestin, II, 311; — de l'intestin dans les hernies, II, 342; — du tissu conjonctif dans la cirrhose, II, 415; — de la capsule de Glisson et du péritoine, 11,416;
— concomitantes de la cirrhose, II, 429;
— du tissu conjonctif du rein, II, 543; — des capillaires rénaux, II, 548; — des veines du rein, II, 550; — du rein consécutives à l'oblitération de l'uretère, II, 626; — de la muqueuse utérine, II, 705;
— du museau de tanche, II, 711; — élémentaires de la peau, II, 758.
Leucémiques (Tumeurs) du foie, II, 459.
Leucocythémie, 292; — Infarctus dans la,
302; — Altérations du sang dans la, 551. Lichen, pilaris, planus, niher, des scrofu-
leux, II, 805; — pian corné, II, 806.
Ligature, Oblitération des artères par, 598 ;
— Lésions des veines par suite de la, 621 ;
— Effets de la ligature de la veine rénale, II, 552.
LiPOGÈNES, Angiomes, 288.
LiPOMATEUX, Sarcome, 169; — Carcinome,
Lipome, Synonymie, définition, 194; — Description, 19.); — Ks[ièces et variétés:
purs, myxomateux, fibreux, osseux, ércctiles, 197; — Transformations nutritives du, 197; — Développement du, 198;
— des os, 423; — des muscles, 538; — de la bouche, II, 219; — de l'estomac, II, 294; — de l'intestin, II, 353; — de la peau, II, 859.
Liséré plombique, II, 210.
Locaire (Pneumonie), aiguë, II, 112.
LoBULAiRE, Pneumonie, II, 98. — Bronchite, (Pneumonie.) généralisée, II, 110; — Pneumonie, 99;' — disséminée, II,
Lobules, Myomes, 276; — Epithéliomes pavimenteux, 307.
Loupes, 349.
LuciDUM, Stratum, 305.
Luette, Tubercules delà, II, 222.
Lupus, II, 845; — tuberculeux, II, 845; — scléreux, il, 849 ; — érythémateux, II, 849 ; acnéique, II, 850.
Lymphes, II, 47.
Lymphadénite, cutanée, 299;— 11,862.
Lymphadénome, Définition, 292; — Description, 294; — Siège, 295; — Développement, 301; — Modifications, 302; — Diagnostic, pronostic, 303 ;
— des os, 433; — du larynx, II, 63; —de l'estomac, II, £94; — de l'intestin, II, 355; — du rein, II, 637; — du testicule, II, 670; —de l'ovaire, II, 685.
Lymphangiectasie, 633.
Lympuangiome, 290; — cutané, II, 862.
Lymphangite, 632.
Lymphatiques, Migration des cellules, 109.
Lymphatiques (Ganglions). — Tumeurs formées par le tissu des, 292; — Lymphadénomes dans les, 295; — Histologie normale des, 636 ; — Histologie pathologique, pigmentation des, 640 ; — Adénite aiguë, 642 ; — chronique, 645 ; — Transformation amyloïde, 649; — ■ Tumeurs, 650; — Tubercules, 652.
Lymphatiques (Vaisseaux). — Histologie normale, 621 ; — Histologie pathologique, 632; — Dilatation, 633; — Lésions dans les tumeurs, 634; — Inflammation des vaisseaux lymphatiques du poumon, II,
Macules. Voy. Taches, II, 759.
5IACULEUSE, Lèpre, II, 839.
Mal de Pott, Pachyméningite chronique
tuberculeuse du, 711.
Maladie, bronzée d'Addison, II, 521, 767;
— Congestion rénale consécutive aux maladies paludéennes, II, 561 ; — Congestion rénale due aux maladies du cœur. II, 563;
— kystique des mamelles, II, 745.
Mamelles, Fibromes des, 192: — Masses
mélaniques simples dans les, 377; — Histologie normale, II, 728; — Inflammation puerpérale, II, 73S ; — Inflammation aiguë.
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II, 730 ; — chronique, II, 731 ; — Tumeurs, II, 732; — Hypertrophie totale de la mamelle, II, 732 ; — Galactocèle, II, 733; — Sarcome, II, 733; — Myxome ; fibrome, II, 735; — Tubercules, H, 736;
— Syphilis; carcimone, 11, 237; — Chondrome, II, 7-43; — Adénome; mélanose; épithéliome, II, 744-; — Kystes, II, 74-5.
MÉDULLAIRE, Carcinome, 209; — Névrome,
MÉLANÉMiE, 552; — Lésions du cerveau dans la, 689.
MÉLANiQUE, Sarcome, 170; — Carcinome, 213; — Masses mélaniques simples circonscrites sous forme de tumeurs, 375.
MÉLANOSE du sein, II, 74-4.
MÉLASMA, II, 766.
MÉLicÉRiQUE, Loupes à contenu, 349.
Membranes, Exsudais et pseudo-membranes diphthéritiques, 115; — Inflammation pseudo-membraneuse, 136; — (Lésions des) séreuses, 501.
MÉNINGES, Congestion et inflammation, 679;
— Méningite cérébrale primitive, 680; — tuberculeuse, 681 ; — chronique, méningoencéphalite diff'use, pachyraéningite, 685 ;
— Pachy méningite externe-chronique, syphilis, 686; — -Tumeurs, 687; — rachidiennes; altérations histologiques; hémorrhagies; méningites; pachyméningite cervicale hypertrophique, 710 ; — Pachyméningite chronique, 7lO; — Pachyméningite chronique tuberculeuse du mal de Pott, 71 1 ; — Pachyméningite externe caséeuse, 712; — Méningite spéciale chronique, 714.
Menstruation, Dysménorrhée pseudo-membraneuse, 697.
MÉTASTATIQUES (Abcès) dupoumon, 11,123;
— (Abcès) du foie, II, 389; — (Abcès) du rein, II, 620.
MÉTRiTE,II, 706;— aiguë, II, 706; —chronique, 707 ; — interne chronique, 707; — parcnchymateuse chronique, II, 711.
MiCROCOCCUS de la bouche, II, 228; — Nigritie, II, 228.
MiCROSPORON, furfur, II, 877; —minutissimum, II, 881.
MiLiAiRES (Anévrysmes) du cerveau, 615.
MiLiuM palpébral, 348.
MoELLR, 22; — Fibres nerveuses sans, 38;
Moelle épinière , Histologie normale , configuration, 706; — Structure, 707;
— Trajet probable des fibres de la, 709; — Altérations histologiques des méninges rachidiennes; hémorrhagie; méningite; pachyméningite cervicale hypertrophique, 710 ; — Pachyméningite chronique tuberculeuse du mal de Pott, 711 ; — Méningite spinale chronique, 714;
— Histologie pathologique de la moelle épinière, 714; — Congestion, 717; — Hémorrhagie médullaire, ramollissement, 718; — Dégénérescence secondaire, 719;
— Myélite, 727; — aiguë, 728; — chronique, 732; — Sclérose latérale amyotrophique, 739; — Sclérose en plaques disséminées, 740; — Tétanos, sclérose cen-
trale, formations kystiques au centre de la, 741 ; — Tumeurs, 742.
Molluscoïde, 190.
MoLLUSCU.M simplex, 190; — éléphantiasique, II, 857.
MONAS tuberculosum, 189.
MORBUS coxce senilis, 463.
Mortification, (phase de la gangrène), 62; des tissus par altération initiale des cellules, 64.
Morve, Granulations morveuses, 247 ; — Altérations du sang dans la, 549; — Laryngite de la, II, 48;— de Fhomme, 11,782.
Muqueuses, Fibromes des, 192; — Muqueuse buccale, II, 205; — Altérations pathologiques de la muqueuse buccale, II, 207 ; — Ramollissement cadavérique de la muqueuse de l'estomac, II, 275; — Inflammation de la muqueuse stomacale, II, 278; — Pemphigus de la muqueuse stomacale, 280 ;
— Congestion de la muqueuse intestinale, II, 312; — Tumeurs développées sur la mu queuse utérine, II, 716; — Tubercules de la muqueuse utérine. II, 717; — Carcinome de la mu(iueuse utérine, II, 717.
MuQUEUX, Tissu, 11; — Cartilage, 22; — Infiltration muqueuse, 68 ; — Exsudais, 112; — Sarcome, 168; — Fibrome, 190;
— Carcinome, 212 ; — Transformation muqueuse des myomes, 276; — Papillomes, 333; — Kystes, 352.
Musculaire, Tissu, 29; — Éléments des muscles de la vie organique, 29 ; — Faisceaux musculaires du cœur; • — Fibres musculaires striées à contraction volontaire, 30; — Tumeurs constituées par du tissu musculaire, 272; — Altéiations du tissu musculaire, 516; — Lésions de nutrition des faisceaux primitifs des muscles et des muscles eux-mêmes, 519; — Atrophie, 519 ; — Hypertrophie, 521; — Transformation granuleuse, 523; — Dégénérescence graisseuse, 524; — Dégénérescence pigmentaire ; transformation vitreuse, 526; — Hémorrhagie, 530; — Infarctus embolique, 532; — Myosite, 533;
— Suppuration 535 ; — Inflammation chronique; rupture, 536; — Tumeurs, 538 ; — Parasites, 540.
Museau de tanche. Lésions du, II, 711.
Mycosis, fongoïde, 299; — fongoïde d'Ali-
bert. H, 862.
Myéline, 35; — Névromes myéliniques;
— amyéliniques, 281-667.
Myélite, 727; — aiguë; aiguë diff'use suppurative ; aiguë diffuse simple, 728 ; — aiguë systématique, 730; — chronique; interstitielle, 732.
Myéloïde, Sarcome, 161.
Myéloplaxes, 151.
Myocarde, — Atrophie, hypertrophie, 559;
— Dégénérescence pigmentaire, 561 ; — Congestion, hémorrhagie et inflammation; grandes hémorrhagies, anévrysmes, 562,
— Abcès; myocardite interstitielle, 565;
— Tumeurs, 566.
Myomes, 272 ; — 1'"^ genre : à fibres striées, 272; — 2^ genre : à fibres lisses, 273; —
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Contraclilitiî tics, 275; — Développement, 275; — Vai'iélcs; siège, 270; — Uiagiiostic aïKitoiiiiiiuo, 277 ; — Pronoslic, 278;
— lie riiiteslin, H, ;J53; — de la prostate^ II, (37(3: — (le l'utérus, H, 723; — de la peau, II, 859.
Myosite, 5;];j.
Myxome, Délinition, description, 177; — Espèces et variétés, 178; — Diagnostic anatomique, — Pronostic, 185; — Lipome myxomaleux, 197 ;
— des os, 422; — des muscles, 538; des nerfs, 667.
NAEVUS congénital, 284; — cavernosus, 285;
NÉCROBIOSE, 61.
NÉCROSE
NÉOFORMATIONS, inflammatoires, 116; — de vaisseaux dans rinflammation, 121.
Néphrite, Altérations du sang dans la néphrite interstitielle, 550; II, 567; — Historique des néphrites albumineuses, II, 568; — diffuse, II, 573; — diffuse aiguë ou passagère. II, 573;- — diphthéritique, II, 576, — scarlatineuse, II, 578; — parenchymateuse, II, 581 ; — Formes chroniques de la néphrite diffuse, 11, 589; — diffuse avec prédominance des lésions du tissu conjonctif, II, 592 ; — systématique, II, 599; — saturnine expérimentale, II, 600; — saturnine observée chez l'homme, II, 601 ; — goutteuse, II, 603; — interstitielle, II, 604; — liée à la présence des bactéries dans le rein, II, 619; — suppurative, II, 622.
Nerfs, Histologie normale, 658; — Histologie pathologique; congestion, hémorrhagie, inflammation, 659; — Lésions qui surviennent à la suite de la section des, 661; — Tumeurs, 667.
Névroglique, Sarcome, 165.
NÉVROMES, médullaires ou ganglionnaires, 279; — fascicules, 280; — douloureux;
• cylindriques plexiformes, 280; — myéliniques; amyéliniques, 281,667; — Siège des, 282; — Diagnostic anatomique, 283 ; du cerveau, 705 ; — de la peau, II, 860.
Noyaux (Multiplication des) des faisceaux primitifs, 533; — de pneumonie lobulaire, 11,99-111.
Oblitération des artères, par ligature, 598; — à la suite des plaies, 602; — par endartérite et thrombose, 603; — • par embolie, 604.
Odontomes, 270.
OEDÈMES, 67; —du tissu conjonctif, 489; — du cerveau, 689; — de la glotte, II, 51 ; — du poumon, II, 88 ; — Congestion œdémateuse de la peau, II, 762; — cutanés, II, 769 ; — inflammatoires chroniques, II, 795.
OESOPHAGE. Voy. Pharynx.
OESOPHAGITES, II, 267.
(ïiDÉES, II, 872-875.
Ongles, II, 750.
Onyxis syphiliti([ue, II, 803.
Ooi'HOurris, II, 683.
(JuGiUTE, aiguë, II, 657; — chronique, II,
658; — cln"oni(iue syphilitique, II, 660. Oreillons, U, 252.
Os, 385; — GouKCStion et liémorrhagie, 386;
— Ostéite, 388; — Ostéite simple, 393; — Ostéite rarélianlc, 394; — Ostéite productive, 396; — Ostéite phlegmoneuse difl'use, 399; ~ Nécrose, 401; —Carie, 407; — Cal, 412; — Tumeurs, 419; — Espèces et variétés des tumeurs, 420; — Ostéomalacie, 433 ; — Piachitisme, 436; — Lésions syphilitiques des os chez les nouveau-nés, 444.
Osseuse, Trame 22; — Moelle, 24; — Développement du tissu osseux, 24 ; — Ossi- Iication aux dépens du cartilage, 25; —
— In.flammation expérimentale du tissu osseux, 101; — Sarcome ossifiant, 162;
— Lipome osseux, 197 ; — Chondromes ossifiants, 254; — Tumeurs formées par du tissu osseux, 265; — Lymphadénomes du tissu osseux, 299; — Lésions des tètes osseuses, 467.
Ossification, au-dessous du périoste, 27 ; — aux dépens du tissu fibreux, 28. — des cartilages bronchiques, II, 76.
Ostéite, 388; — simple, 393; — raréfiante, 394; — productive, 396; — phlegmoneuse diffuse, 399.
Ostéoblastes, 27.
Ostéogenèse, 25.
OSTÉoïDE, Tissu, 26; — Tumeur, 261; — Chondrome, 263.
Ostéomalacie, 433.
OsTÉOMES, êburnés, compacts, spongieux, 265; — Siège et développement, 265; — Exostose, 266 ;
— du tissu osseux, 432, II, 60; — du poumon, II, 140; — de la peau, II, 859.
Ostéomyélite, 399.
OsTÉOPHAGES OU ostéoclastcs, 391.
Ostéophytes, 397.
OsTÉOPOROSE, sénile, 435; — adipeuse, 436.
Ovaire, Kystes prolifères de 1', 357; 11,679;
— Histologie normale, II, 679; — Histologie pathologique, 11,682; — Hypérémie; hémorrhagie, U, 682; — Inflammation; ovarite, II, 683; — Tumeurs, 11, 685; — Kystes, 687.
OviDUCTE et Utérus, 11, 694^; — Histologie normale; oviductes ou trompes utérine^; utérus, II, 694; — Histologie et anatomie pathologiques des trompes et de l'utérus, II, 700; — ■■ Congestion, hémorrhagie de la trompe, II, 700; — Inflammation de la trompe; salpingite catarrhale. II, 700; — Tumeurs des trompes ; tubercules , II, 701 ; — Carcinome, II, 702; — Kystes de la trompe, II, 702 ; — Inflammations péri-utérines, II, 703; — Hémafocèle périutérine, II, 704; — Lésions de la muqueuse utérine, II, 705; — Congestion, hémorrhagie, II, 706, — Inflammation puerpérale, II, 713; — Tumeurs développées sur
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la muqueuse utérine, II, 716; — Tubercules de la muqueuse utérine; carcinome, II, 717; — Epithéliome, II, 721; — Hypertrophie de la paroi fibro-musculaire de l'utérus; myomes, II, 723.
Pachyméningites. Voy. Méninges, Moelle.
Pancréas, II, 485; — Anatomie pathologique, II, 4-86; — Inflammation parenchymateuse, suppurative, interstitielle, II, 486 ; — ■ Induration; dégénérescence amyloïde, II, 488; — Tumeurs; gommes syphilitiques; lymphadénome; carcinome, II, 489; — Epithéliome; sarcome, II, 490; — Kystes, II, 491.
Papillomes, 330; — cornés, 332; — muqueux, 333; — Diagnostic, 537. *
— du cerveau, 703; — du larynx, 11,62; — de la vessie, II, 650.
Papules, II, 7.59; — Dermatoses papuleuses, II, 800; ■■ — Syphilides papuleuses, 11,800.
Paralysie, pseudo-hypertrophique, 521 ; ^ infantile; spinale aiguë de l'adulte, 731; ■ — musculaire progressive, 733; — bulbaire progressive, 735.
Paramétrite, II, 703.
Paraplégie spasmodique, 739.
Parasites, des muscles, 540; — du sang, 553; — de la muqueuse buccale, II, 226;
— de l'amygdale, II, 243; — de la rate, II, 513; — du rein, II, 643; — Affections parasitaires de la peau et parasites cutanés, II, 868; — Animaux parasites de la peau de l'homme, II, 871; — végétal de la teigne faveuse, II, 872 ; — végétal de la teigne tondante, II, 875; — Sycosis parasitaire, II, 875; — végétal de la crasse parasitaire, II, 877; — végétal de l'Érythrasma, II, 881 ; — végétal du pityriasis simplex, II, 881.
Parenchymateuse, Exostose, 267; — Amvgdalite, II, 232-236; — Hépatite, II, 367; (Hépatite) dans les fièvres infectieuses, II, 387; — (Hépatite) nodulaire, II, 388;
— (Inflammation) du pancréas, II, 486;
— Néphrite, II, 581;— Métrite, II, 711. Parenchyme, Granulations tuberculeuses du
parenchyme pulmonaire, II, 146; — Inflammation suppurative du parenchyme testiculaire, II, 658.
Parotidite, catarrhalc,ll, 252; — phlegmoneuse, II, 252.
Pavimenteux (Epithéliome) lobule, 307; — (Epithéliome) perlé, 318.
Peau, Anatomie pathologique, II, 747 ; — Histologie normale, II, 747 ; — Ongles, II, 750; — Poils, II, 751; — Glandes sébacées, II, 754; — Derme, II, 756; — Histologie pathologique, II, 758; — Congestion ou hypérémie, II, 760; — Congestion œdémateuse, II, 762; — Taches hémorrhagiques; purpura; pétéciiies, II, 764; — Taches pigmentaires, II, 766; — Taches achromiqucs; dischromiques, II, 767; — OEdème cutané, II, 769; — Dermites ; inflammation diffuse de la peau;
dermite expérimentale causée par des bactéries, II, 781; — Érysipèle, II, 772;
— Dermite phlegmoneuse, II, 777 ; — Furoncle; anthrax; morve, II, 782; — Diphthérie cutanée. II, 783; — Gangrène, II, 784; — Pustule maligne et charbon, II, 785; — Eczéma, II, 790; — Dermatite exfoliatrice, II, 793; — Dermites diffuses chroniques, II, 794 ; — Sclérodermie, II, 795; — OEdème inflammatoire chronique, II, 795; — Éléphanliasis des Arabes, II, 796; — Ichthyose, II, 798; — Dermatoses squameuses, II, 799; — Pityriasis rubra, II, 7 '9; — Dermatoses papuleuses, II, 800; — Psoriasis, II, 804; — Lichen, II, 805; — Prurigo, II, 806; ~ Éruptions vésiculeuses, II, 807; — Varicelles, II, 807; — Herpès, II, 808; — Éruptions huileuses, II, 810; — Pemphigus, II, 813; — Puipia, II, 814 — Éruptions pustuleuses, II, 814; — Variole, II, 815; — Ecthyma, II, 820; — Lésions des glandes sudoripares, des glandes sébacées et des follicules pileux, II, 821; — Sudamina, II, 821; — Acné punctata, comédon, II, 822 ; — Milium, II, 823 ; — Acné cornée, II, 823; — Acné pustuleuse, II, 824; — Acné hypertrophique, II, 827; — Acné varioliforme, II, 829; — Périfolliculite pilo-sébacée, 11, 830; — • Tubercules, II, 832; — Ulcères, II, 834; — Mal perforant du pied, II, 835; — Chancre mou, II, 835; — Tumeurs, 11,836; — Verrues, II, 837 ; — Lèpre ou éléphantiasis des Grecs, II, 838; — Lupus, II, 845; — Tuberculose cutanée, II, 851; — Tubercules anatomiques, II, 852 ; — Rhinosclérome, II, 852; — Xanthelosma, II, 855; — Sarcome, II, 856; — Myxome; fibrome, II, 857; — Chéloïde, II, 858; Lipomes; carcinomes; chondromes; ostéomes, II, 859; — Névromes, II, 860; — Angiomes, II, 861; — Lymphangiomes cutanés, II, 862; — Lymphadénie cutanée, II, 862; — jt,pithéliome, II, 865;
— Kystes sébacés, II, 868; — Affections parasitaires de la peau et des parasites cutanés, 868; — Animaux parasites de la peau de l'homme; acarus de la gale, II, 868; — Acarus folliculorum, II, 870; — Végétaux parasites de la peau de l'homme, II, 871; — Parasite végétal de la teigne faveuse, II, 872; — Parasite végétal de la teigne tondante, II, 875; — Parasite végétal delà crasse parasitaire, II, 877; — Teigne pelade, II, 878; — Parasite végétal de l'erythrasma, II, 881 ; — Parasite végétal du pityriasis simplex, II, 881.
Pelade, Teigne, 878.
Pemphigus, II, 210; — de la muqueuse stomacale. Il, 286; — vulgaire; foliacé. 11, 813; — des enfants nouveau-nés. II, 814.
Penicillum, II, 877,
Perforations, de la trachée, II, 65.
PÉRIBRONCHIQUES, Abcès,ll, 102.
Péricarde, Lésions du, 555; — Adhérences
du, 558.
Péricardite, 55G.
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PÉRICIIONDUITE, II, Tvi.
PÉRlCIlONUIlOiMKS, ^57.
PÉRIFOLLICULITE pilo-sôbiiccc, II, 8.'i0; — isolée, II, 83U; — agmiitcc, II, 831.
PÉUILAKYNGIENS, KvStCS, 356.
PÉaioSTE, 22; — Ossification au-dessous (lu, 27.
Péritoine, Granulations uiélaniquos du, 37(> ; — Lésionsdu, II, 416; — Péritoine, 11,475; — l'éritonite, II, 175; — aiguë partielle, II, 478; — chronique généralisée, II, 478; — Tubercules du péritoine et péritonite tuberculeuse, II, 480 ; — Carcinome primitif du péritoine et péritonite cancéreuse, II, 482.
Pérityphlite, II, 317.
Péri-utérine, Hématocèle, II, 704.
Perlé, Epithéliome paviinenteux, 318.
PÉTÉCHIES, II
Pharynx et OEsophage, II, 260; — Histologie normale, II, 260; — Lésions anatomiques, II, 261 ; — Pharyngites, II, 261 ; — Granulations, II, 264; — OEsophagites, II, 267 ;
— Tumeurs du pharynx et de l'œsophage, II, 268.
Phlébectasie, dans le gros intestin, II, 353. Phlébite, 620 ; — aiguë, II, 550.
Phlébogènes, Angiomes, 288.
Phlegmon aigu, 493; — circonscrit; diffus,
496; — chronique, 497; — du ligament
large, II, 703.
Phlegmoneuse (Ostéite) diffuse, 399; —
Périostite, 399. — Amygdalite, II, 232 ; —
Parotidite, II, 252; — Gastrite, II, 287;
— Dermite, II, 771.
Phthisie, Emphysème du poumon dans la, II, 181 ; — Lésions des bronches dans la, II, 181 ; — aiguë, pulmonaire, granuleuse généralisée, II, 182; — aiguë pncumonique. II, 184— subaiguë, II, 184; — chronique, II, 186.
Pied, Mal perforant du, II, 835.
Pigmentation, des éléments et des tissus, 79; — Infiltration pigmentaire, 121; — Infiltrations pigmentaires de la peau, 375 ;
— Dégénérescence pigmentaire des muscles, 526 ; — Dégénérescence pigmentaire du muscle cardiaque, 561; — des ganglions lymphatiques, 640 ; — Taches pigmentaires, II, 766 ; — Xeroderma pigmentosum, II, 867.
Pityriasis, rose deGibert, II, 764; — rubra, 799; — versicolor, II, 877 ; — (Parasite végétal du) simplex, II, 881.
Plaies, Cicatrisation des, 127; — Fractures compliquées de, 416 ; — non compliquées de, 417 ; — Altérations du sang dans les, 546; — Oblitération des artères à la suite des, 602; — des veines, 621.
Plaques, laiteuses, 558 ; — fibreuses ou calcaires de la moelle épinière, 714; — muqueuses, II, 211; — dures, II, 333; — réticulées, II, 339.
Plasma, 47.
Pleurésie, II, 83; — hyperplastique d'emblée, II, 190; — fibrineuse, II, 192; — idiopathique, II, 195; — hémorrhagique, II, 198 ; — purulente, II, 199 ; — chronique, II, 200.
Plèvre, II, 189; — Congestion, ecchymoses, pleurésie hyperplastique d'emblée, II, 190 ; — Pleurésie fibrineuse, II, 192 ;
— Pleurésie idiopathique, II, 195 ; — Pleurésie hémorrhagique, II, 198 ; — Pleurésie inirulonte, II, 19'.); — Pleurésie chronique, II, 200; — Tumeurs de la, II, 202 ; — Fibromes, carcinome, 203; — Epitliéliome, II, 203.
Plexiformes, Névromes cylindriques, 280.
Pneumonie, sypiiilitique, '221 ; — lobulaire ou calarrluilc; disséminée, II, 98; — Noyaux de pneiunonie lobulaire, II, 99 ;
— catarrhale, épithéliale, II, 104, 164;
— fibrineuse, 11, 107-164; — lobulaire généralisée, II, 110; — ■ lobulaire disséminée, II, 111; — lobaire aiguë, II, 112;
— fibrineuse, II, 112; — disséquante. II, 120;— interstitielle, II, 131-179; — syphilitique, II, 133.
Pneumonokoniose, II, 135.
Poils, II, 751.
Polyomyélites, antérieures, aiguës ou subaiguës, 717 ; — chroniques antérieures, 734.
Polypes, muqucux des fosses nasales, II, 35; — fibreux, papillaires îles fosses nasales, II, 36 ; — fibreux du larynx, II, 55; — papillaires du larynx, II, 62; — fibreux dans la bouche, 11,218; — fibreux du pharynx, II, 268; — muqueux du rectum. II, 354.
Poumon, Inllammation artificielle. II, 25;
— Inflammation chez l'homme. II, 29; Lésions du tissu conjonctif, II, 32 ; — Lésions, II, 80; — Anémie, II, 80 ; — Alelectasie; affaissement pulmonaire ; état fœtal. II, 81 ; — Atrophie, II, 81 ; — Hypérémie, II, 84; — Hypérémie chronique ; pigmentation noire, II, 87 ; — OEdème, II, 88 ; — Apoplexie pulmonaire, II, 89; — Emphysème, II, 93 ; — Inflammation, II, 98 ; — Bronchopneumonie, II, 98; — Pneumonie lobaire aiguë, II, 112 ;
— Abcès, II, 123: — Inflammation des vaisseaux lymphatiques, II, 125 ; — Gangrène, II, 127 ; — Pneumonie interstitielle, II, 131 ; — Tumeurs ; sarcome ; tumeurs mélaniques simples, II, 139 ; — Fibromes; ostéomes ;chondromes ; carcinomes, II, 140 ; — Tuberculose, II, 142;
— Granulations tuberculeuses du parenchyme pulmonaire. II, 146; — Granulations tuberculeuses confluentes, II, 156 ;
— Granulations fibreuses, II, 157; — Granulations tuberculeuses, II, 162 ; — Lésions accompagnant les tubercules, II, 163; — Pneumonie interstitielle, 11, 179;
— Emphysème dans la phthisie, II, 181 ; — Lésions des bronches dans laphthisie, II, 181 ; — ■ Tuberculose pulmonaire; abcès du, II, 123.
Proctite, II, 318.
Productive, Ostéite, 396.
Prolifères (Kystes) de l'ovaire, 357 ; — Arthrite proliférante, 464.
Pronostic, des sarcomes, 175 ; — du myxome 185; — des fibromes, 193; — du'carcinome, 217 ; — des gommes, 232; — des
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tubercules, 24.6 ; — des chondromes, 261 ;
— des myomes, 278 ; — des lymphadénomes, 303; — des papillomes, 337.
Prostate, II, 675; — Histologie normale, II, 675- — Histologie et anatomie patliologiques, n, 676; — Inflammation, II, 676 ;
— Tumeurs; myomcs, II, 676; — Calculs, II, 676; —Hypertrophie, II, 677; — Tubercules ; carcinome, II, 678.
Protoplâsma, 4.
Prurigo, II, 806.
Psorentérie, II, 315.
Psoriasis, buccal, II, 210 ; — puntacta, (juttata, ou nummiilaire, II, 804.
Puerpérale, Inflammation, II, 713.
Purpura, II, 764.
Purulente, Inflammation, 136 ; — Arthrite, 459 ; — (Inflammation) du tissu conjonctif, 493; — (Inflammation) des séreuses, 507; — Péricardite, 557 ; — Hémorrhagie, II, 199; — Pyéiite, II, 630.
Pus, Globules de, 117 ; — Théorie de laformation du, 119 ; — Transformation graisseuse des globules de, 120; — Transformation caséeuse des globules de, 121 ; — Transformation aqueuse et acide du,
Pustule, II, 760; — maligne, II, 785 ; — irruptions pustuleuses. II, 814 ; — Acné pustuleuse, II, 824.
Putréfaction (phase de la gangrène), 62.
Pyélite, II, 630; — catarrhale; purulente, II, 630; — calculeuse, II, 631.
Pyléphlérite suppurative, II, 396.
Pyo-pneumothorax, II, 200.
Pyramides de Ferrein, ou prolongements médullaires, II, 527.
Racemosum (Avgioma), 284.
Rachidiennes (Méninges) ; — Altérations histologiques, 710.
Rachitisme, 436.
Ramollissement, cérébral, 695; — embolique, 696 ; — par athérome et par thrombose artérielle, 698; — de la moelle épinière, 718; — Foie ramolli, II, 373.
Raréfiante, Ostéite, 394.
Rate, Altérations causées par les lymphadénomes, 296; II, 492; —Histologie normale, II, 492; — Anatomie et histologie pathologiques, II, 495; — Hypérémie, II, 496; _ Splénite interstitielle, II, 500; — Splénite suppurative, II, 503; — Infarctus, II, 504; — Ruptures, II, 506; — Dégénérescence amyloïde, II, 507; — Tumeurs, II, 509; — Leucoeythéniie, 11,509;
— Tubercules, II, 510; —Tumeurs syphilitiques, II, 511 ; — Carcinome, II, 512;
— Kvstcs, 11,512; — Parasites, II, 513.
RectujÏ, Fistules du, II, 345.— Rétrécissement syphilitique du. II, 352; — Polypes muquoux du, II, 354.
Rein, Masses mélaniques simples dans le, 376; II, 525; — Histologie normale, 11,525; — Histologie pathologique géné-
rale, II, 532; — Altérations des cellules épithéliales, II, 532; — Cylindres hyalins et variétés des cylindres qui se forment dans les tubes urinifères. Il, 536; — Lésions du tissu conjonctif du rein, II, 543; — Altérations des vaisseaux du rein, II, 544; — Altérations des glomérules de Malpiglii, II, 545; — Anatomie et histologie pathologiques des maladies du rein prises en particulier, II, 550; — Anémie, II, 550;
— Congestion, II, 550; — Albuminurie cantharidienne. II, 552; — • Empoisonnement par la cantharidine, II, 553; — Hémoglobinurie artificielle. II, 560. — Congestion rénale chez l'homme, II, 561;
— Infarctus du rein, II, 565; — -Néphrites, II, 567; — Historique des néphrites albumineuses, II, 568; — ■ Néphrites diffuses, 11,573; — ^diphthéritiques,II, 576;— scarlatineuses ; II, 578 ;— Glomérulites, II, 582 ;
— Formes chroniques de la néphrite diffuse; néphrite parenchymateuse ; rein blanc, II, 589; — Dégénérescence amyloide, II, 594; — Dégénérescence graisseuse, II, 595; — Néphrites systématiques; interstitielles; cirrhose rénale, II, 599 ; — • Néphrite saturnine expérimentale, II, 600; — Néphrites saturnines observées chez l'homme, II, 601; — Néphrite goutteuse, II, 603; — Néphrite interstitielle ou cirrhose d'origine vasculaire, II, 604;
— Complications de la cirrhose rénale ; — Kystes, II, 612; —Adénomes, II, 618; — Rein sénile, II, 619; — Néphrites liées à la présence des bactéries dans le rein, II, 619; — Néphrite suppurative, II, 622;
— Lésions du rein consécutives à l'oblitération de l'uretère, II, 626; — Ligature expérimentale de l'uretère, II, 626; — ■ Compression et oblitération des uretères chez l'homme, II, 627; — Pyélite, 11,630;
— Tumeurs, II, 632; — Tuberculose, II, 632;— Gommes, II, 632; — Lymphadénome, II, 637; — Sarcome, II, 638; — Carcinome, II, 640; — Kystes, II, 641 ; — Angiomes, II, 643; — Parasites, II, 643.
Réticulé, Tissu, 17.
Rétrécissement syphilitique du rectum,
Revêtement, Epilhelium de, 41.
Rhinosclérome, II, 852.
Rhumatismale, Arthrite, 456; — (Arthrite)
chronique, 483.
Rhumatisme, Altération du sang dans le,
550; —cérébral, 679.
Roséole syphilitique. II, 761.
Rougeole, Le pharynx dans la, II, 262; —
Eruptions de la, H, 761. Rouget du porc, II, 762.
RupiA, II, 814.
Rupture, des muscles, 536; — de la rate,
Salivaires (Glandes), II, 244; — Histologie normale, II, 244; — Phvsiologie normale et pathologique, II, 246;"— Histologie pa-
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tlioloi^iqiic, II, 252; — Iiinaiiimation; paroUdito caLari'lialc; on'illoiis ; paroliililc plilcgiuorieusc, II, 252; — Ilypcrtropliic simple, II, 25-i; — Kyslcs salivaires; calculs salivaires, II, 255; — Sarcome; II, 255; — Myxoinc; carcinome, II, 250;
— Kpillicliomc ; cliondromes, II, 257.
Sai.imncitk calarrliale, II, 700.
Sang, 47-48 ; — Globules rouges, 48 ; — Matière colorante dos globules rouges; hémoglobine, 41); — Ilémalinc, 50; — Hémaloïdine, 51 ; — Globules blancs, 51 ; — Fibrine, 53; — Numération des globules du, 55;
— Histologie pathologique, 543 ; — Changements dans le nombre des globules sanguins, 543; — dans leurs dimensions, 545;
— dans leur aUérabihté, 545; — Altérations dans l'inanition; dans les plaies et suppurations, 546; — dans les hémorrhagies; les diarrhées, 547; — dans l'empoisouncment par le plomb; l'intoxication palustre; l'érysipèle, 548; — ^ dans la variole; la fièvre typhoïde; la morve; la syphilis; le cancer; la tuberculose, 549;
— dans le rhumatisme; la néphrite interstitielle et l'anémie; la chlorose; l'adénie, 550 ; — dans la leucocythémie, 55 1 ; — dans la mélanéraie, 552 ; — Parasites, 553; — Caillots sanguins formés dans le cœur, 575.
Sarcodiques, Mouvements, 3.
Sarcome, Synonymie, défmilion, 144; — Description générale, 146; — Espèces et variétés, 151 ; — encéphaloïde, 155; — fascicule, 156; — myéloïde, 161; — ossifiant, 182; — névroglique, 165; — angiolitliique, 166; — muqueux, 16S; — lipomaieux, 169; — mélanique, 170; — papillaire, 1 72 ; — Développement, extension et généralisation, 172; — Pronostic, 175.
— fascicule des os, 42); — myéloïde, ossifiant, lipomateux, mélanique, 422; — des séreuses, 516; — des muscles, 538; — des ganglions lymphatiques, 650; — des méninges, 688; — du cerveau; 702; — de la moelle épiniè/e, 742; — du poumon, II, 139; — de la bouche, II, 218; — salivaire, II, 255; — de l'estomac, II, 294;
— du foie, II, 459; — du pancréas, II, 490; — de la capsule surrénale, 11, 519;
— du rein, II, 638; — du testicule, II, 664; — kystique du testicule, II, 665; — de fovaire, II, 685; — de la mamelle, II, 733; — de la peau, II, 856 ; — mélanique de la peau, II, 857.
SARCOUS ELEMENTS, 32-62.
Saturnine (NéphriteJ expérimentale , II, 600; — (Néphrite) observée chez l'homme, II, 601.
Scarlatine, Le pharynx dans la. II, 262 ; — Néphrite scarlatineuse. II, 578; — Eruption de la, II, 762.
Scléreux, Lupus, II, 849.
SCLÉRODERMIE, II, 795.
Sclérose, cardiaque, 565; — ou encéphalite chronique, 701 ; — en plaques, 727 ; — de la moelle épinière, 732 ; — des cordons
postérieurs, 735; — latérale amyotrophique, 739; — en plaques dissiiminées, 740;
— centrale ou péri-épendymairc, 741.
Scrofuleuse, Arthrite , 470 ; — Adénite, 645. SÉBACÉS (Kystes), simples, dermoïdes, 348;
— Lésions des glandes sébacées, II, 821;
— Kystes, II, 868.
Section. Lésions qui surviennent à la suite de la section des nerfs, 661 ; — Dég'énération des nerfs sectionnés, 605.
SÉNILE, Ostéomalacie, osléoporose, 435.
Septicémie, 135.
Séquestre, 401.
SÉREUSE, Infiltration, 66; — Exsudais séreux, 112; — Kystes séreux, 352; — Lésions des membranes séreuses, 501; — Inflammation, 502; — Tumeurs des séreuses, 511.
Sillon de l'acarus de la gale, II, 869.
Spirilluji Obermeieri, 554.
Splénique, Gangrène, II, 503.
Splénisation, 11, 104.
Splénite, interstitielle, II, 500; — dans la fièvre palustre, II, 501 ; — suppurative, II, 503.
Spléno-pneumonie, 11,110.
Spongieux, Ostéome, 265.
Spongoïde, Tissu, 26.
Squames, II, 759; — Dermatoses squameuses, II, 799.
Squarreux, Favus, II, 874.
Squirrhe, 209 ; — de l'estomac, II, 301 ; — mammaire, II, 737.
Stéatomateux, Loupes à contenu, 349.
Steatozoon folliculorum, II, 870.
Stomatite, II, 207 ; — superficielle; mercurielle; de la fièvre typhoïde, II, 208; — scorbutique, II, 211 ; — ulcéro-membraneuse, II, 213.
Stratum, granulosuni, lucidum, 305.
Stroma, 199-202.
Structure de la moelle épinière, 707
Suc, lactescent du cancer, 200; — dit cancéreux, 210.
SUDAMINA, II, 821.
SuDORiPARES, Lésions des glandes, II, 821.
Suppuration, 117; — infectieuse, 135; — des muscles, 535 ; — Altérations du sang dans les suppurations, 546.
Suppurative (Inflammation) du pancréas, II, 486; — Splénite, 503; — Néphrite, 622; — diffuse du rein, 11,625; — (Inflammation) du parenchyme testiculaire, II, 658.
Sycosis, non parasitaire ou kérion, II, 831 ; — parasitaire, II, 875.
Synoviales, Lésions des franges, 469.
Syphilides papuleuses, II, 800.
Syphilis, Gommes syphilitiques, 218; — • Lésions multiples, 218; — Pneumonie syphilitique, 220; — Description des gommes syphilitiques, 222; — Action sur les os, 429 ; — Syphilis infantile, 445; — Action sur le sang, 549; — sur les ganglions lymphatiques, 655; — sur le cerveau, 686 ; — Pacliyméningite externe syphilitique, 686; — Gommes syphilitiques, 704; — Action sur le larynx, II, 50;
— sur le poumon, II, 133; — sur l'amyg-
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dale, II, !240; — sur le pharynx, II, 263; — sur l'œsophage, II, 268; — sur l'cstumac, II, 296; — sur, le foie, II, 4-53; — sur le pancréas, II, 489; — sur la raie, II, 511; — sur la capsule surrénale, II, 520; — sur les testicules, II, 660-669; — sur l'ovaire, II, 685; — sur la muqueuse utérine, II, 717; — sur la mamelle, II, 737; — snr la peau (roséole syphilitique), II, 761-800; — Onyxis syphilitique, II, 803; — • Eruption syphilitique (rupia), II. 814; — Tubercules syphilitiques de la peau, II, 833.
Taches ou macules, II, 759 ; -— hémorrhagiques (pétéchies), II, 759-764; — rosées lenticulaires de la fièvre typhoïde, 11,761;
— pigmentaires ; 11,766; — de rousseur (éphélides); de grosses.=e, II, 766; — achromiques; dischromiques, II, 767.
TyENiA, soliiim, 380 ; — acantliotrias ; ser-
rata ; echinococcus, 382.
TATOUAGE, II
Teigne (Parasite végétal de la) faveuse, II,
872; — (Parasite végétal de la) tondante,
II, 875; — pelade, II, 878.
TÉLANGIECTASIE, 284.
Testicules, II, 653; — Histologie normale, II, 653; — Anatomie et histologie pathologiques, II, 656; — Inflammation, II, 656; — Orchite aiguë, II, 657 ; — Orchite chronique, II, 658; — Ilydrocèle, II, 660;
— Héniatocèle, II, 663; — Tumeurs, II,
TÉTANOS
Thrombose, Oblitération des artères par endartérite et, 603; — veineuse, 623; — Ramollissement cérébral par thrombose artérielle, 698; II, 519-550.
Thymus, dans la leucocythémie et l'adénie,
Tissu, normal, 10; — conjonctif, cartilagineux, osseux, 11 ; — conjonctif, muqueux, 11 ; — connectif lâche, 12 ; — connectif fibreux; 16; — adipeux, 16; — réticulé, 17; — cartilagineux, 19; — osseux, 22 ; — ostéoïde, spongoïde, 26 ;
— musculaire et nerveux, 29 ; — nerveux, 33; — ■ épithélial, 39; — Altérations des tissus, 59; — • Mort des tissus par suite de l'arrêt de la circulation, 60; — Mortification des tissus par altération initiale des cellules, 64; — Pigmentation des tissus, 79 ; — Lésions occasionnées par un excès de nutrition des tissus, 86; — Inflammation expérimentale des tissus non vasculaires,95; — Inflammation expérimentale du tissu osseux, 101 ; — du tissu cellulaire sous-cutané, 102; — ■ du tissu connectif, 103; — Lymphadénomes du tissu osseux, 299; — Kystes dans le tissu conjonctif sous-cutané, 356; — Masses mélaniques simples dans le tissu cellulaire sous-culané, 376; — Lésions du tissu
cartilagineux, 446 ; — Altérations du tissu conjonctif, 485.
Trachée, Lésions de la, II, 63 ; — Congestion et inflammation; — Tuberculoses, II, 63; —Perforations; — Carcinome, 11,65.
Trichine {Trichina spirali.i), 510.
Trichophyton tonsurans (Oïdées), II, 875;
— Trichophytie, II, 875.
Trompes utérines. Voy. Oviductes, II, 694.
Tubercules, 232; — Description, 235; — Développement, 239 ; — Variétés, 242 ; — Altérations et lésions secondaires, 244;
— Diagnostic anatomique, 246 ; — Pronostic, 246;
— des os, 424; — de la synoviale, 482; — des séreuses, 512; — des muscles, 539;
— des artères, 611; — des ganglions lymphatiques, 652; — des méningesTeSS;
— du cerveau, 703; — du larynx, II, 56; — • de la trachée, II, 63; — des bronches, II, 77; — profonds dans les lésions syphilitiques de la muqueuse buccale, ÎI, 211; — de la muqueuse buccale, II, 220;
— des amygdales, 11,240; — du pharynx, II, 269; —de l'estomac, II, 295; — Complication de la cirrhose par les, II, 442; — du foie, II, 452; — du péritoine. II, 480;
— de la rate, II, 510; — de la glande thyroïde, II, 515; — de la capsule surrénale, II, 521 ; — de la muqueuse vésicale et de la muqueuse urélhrale. II, 650; — du testicule. II, 667 ; — de la prostate, [II, 678; — de l'ovaire, II, 685; — des trompes de l'utérus, II, 701; — de la muqueuse utérine, II, 717; — delà mamelle, II, 736; — de la peau, II, 760-832; — syphilitiques de la peau, II, 833; — anatomiques, II, 852.
Tuberculeuse, Arthrite, 482; — (Eruption) des séreuses, 512; — ■ Péricardite, 557; — Méningite, 681; — Pachyméningite chronique tuberculeuse du mul de Pott, 711 ; — (Granulations) conflueptes du poumon, II, 156 ; — (Granulations) des cloisons intcriobulaires et de la plèvre interlobaire, II, 162; — (Granulations) de
. la plèvre, 11,202; — Péritonite, II, 480;
— Lèpre, II, 389; — Lupus tuberculeux, II, 845.
Tuberculose, 233; — Altérations du sang dans la, 549 ; — des vaisseaux lymphatiques, 634; — du larynx, 11, 52; — du poumon. II, 142; — Formes de la tuberculose pulmonaire, II, 182; — de l'intestin, II, 345; — de la capsule surrénale, II, 521; — du rein, II, 632; — cutanée, II, 851.
Tubes, 33; — nerveux, 33; — nerveux à myéline, 35.
Tubulé, Epithéliome, 31.
TuBULEUSEs, Glandes, 45.
Tumeurs, 137; — Définition, 137; — Classification, 139; — 1° (sarcome), 141; — 2" (myxome fibrome, lipome, carcinome, tubercule, granulations morveuses, gommes syphilitiques), 142 ; — 3°(cliondronie); 4" (ostéomc); 5° (myome) ; 6° (névrome médullaire, fascicule); 7° (angiome); 8"(Iym-
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phangiomc, lyiiipluulénome) ; 9° (épillicliomc,papillomc, adciiomc, kyste); 10"(tumeurs mixtes), 142; — dont le type; so trouve dans les variétés du tissu conjonctif, 177; — ayant leur type dans le tissu cartilagineux, 251 ; — ostéoïdes, 2G1 ; — formées par du tissu osseux, 265; —constituées par du tissu musculaire, 272 ; — constituées par du tissu nerveux, 279; — formées par des vaisseaux sanguins, 284;
— érectiles de Dupuytrcn, 285; — formées par des vaisseaux lymphatiques, 290;
— formées par le tissu des ganglions lymphatiques, 292; — ayant leur type dans le tissu épithélial, 304; — hétéradéniques, 306 ; — mixtes, 361 ; — Diagnostic anatomique, tableau analytique, 365 ; — Appendice aux tumeurs, 375; — Masses mélaniques simples circonscrites sous forme de tumeurs, synonymie, définition, 375 ;
— Kystes hydatiques, 378; — Définition, 379; — Hydatique multiloculaire, 384; — des os, 419 ; — Espèces et variétés, 420;
— lymphatiques dans la leucocythémie, 433; — blanches, 470; — des articulations, 481 ; — du tissu conjonctif, 499 ; — des séreuses, 511; — des muscles, 538;
— du myocarde, 566 ; — des artères, 609 ; — des veines, 630 ; — Lésions des vaisseaux lymphatiques dans les tumeurs, 634; — des ganglions lymphatiques, 650;
— des nerfs, 667 ; — des méninges, 687 ;
— du cerveau, 702; — des fosses nasales, II, 35; — du larynx, 11,55; — des bronches, II, 76 ; — du poumon, II, 139; — mélaniques simples du poumon, II, 139 ;
— de la plèvre, II, 202 ; — de la bouche, 214; — des amygdales, II, 243; — du pharynx et de l'œsophage, II, 268; — de l'estomac, II, 294; — syphilitiques de l'estomac, II, 296 ; — vasculaires dans le gros intestin, II, 353; — du foie, 11,450;
— leucémiques du foie, II, 459; ^ de la vésicule biliaire, II, 472; — du pancréas, II, 489; — de la rate, II, 509; — syphilitiques de la rate. II, 511 ; — de la capsule surrénale, II, 519 ; — du rein, II, 632 ; — des canaux excréteurs de l'urine, II, 650; — du testicule, II, 664; — delà prostate, II, 676; — de l'ovaire, 11,685; — des trompes de l'utérus, II, 701 ; — développées sur la muqueuse utérine, 11,716;
— de la mamelle, II, 732; — de la peau, II, 836.
Typhlite, II, 317; — Pérityphlite, II, 317.
Ulcérations, dans les épithéliomes lobules, 311; — des bronches, II, 76; — urémiques, II, 332 ; — du rectum, II, 352.
Ulcères, simple de l'estomac, II, 289; — simple ou perforant du duodénum, 11,293; — syphilitique de l'estomac, II, 296; — rongeant ou phadégénique (ulcus ro(isns), II, 716; — de la peau, II, 834.
CORNIL ET RANVIER.
Uratique, Infiltration, 85.
Urémiques, Ulcérations, II, 3.32.
Uretère, Lésions du rein consécutives à l'oblitération del', II, 62(); — Ligature expérimentale de r, 11,626; — Compression et oblitération des uretères chez l'homme, II, 627.
Urèthre, Inflammation catarrhalede F, II, 648; — Blennorrhagie urélhrale, II, 649; — Tubercules de la muqueuse iiréthrale, II, 650.
Urticaires, II, 764.
Utérus. Voy. Oviducte, II, 694.
Vacuoles, II, 102.
Vagin, Vaginalite, II, 657; — Hydrocèle de la tunique vaginale, II, C60.
Vaisseaux (Néoformation de) dans l'inflammation ; (Lésions des) capillaires, 612; — Lésions des vaisseaux pulmonaires, 11,150;
— Lésions des vaisseaux de l'estomac, II, 278; — Etat des vaisseaux sanguins dans la cirrhose, II, 41 7 ; — biliaires. II, 468;
— sanguins dans le rein, II, 530; — lymphatiques du rein, II, 531 ; ■ — Altérations des vaisseaux du rein, II, 544.
Vaisseaux lymphatiques. Voy.Lymphatiques.
Varicelles, II, 807.
Varices, 627.
Variole, Altérations du sang dans la, 549;
— Laryngite varioleuse, II, 44; — Le pharynx dans la, II, 262; — La variole, II, 815 ; — Acné varioliforme, II, 828.
Vasa vasorum, 285.
Yasculaires (Tumeurs) dans le gros intestin, II, 353; — Cirrhose d'origine vasculaire, II, 604.
Végétaux (Parasites) de la peau de l'homme, II, 871 ; — Parasite végétal de la teigne faveuse, II, 872. — de la teigne tondante, II, 875 ; ■ — de la crasse parasitaire, II, 877 ; — de l'erythrasma, II, 881 ; — du pityriasis simplex, II, 881.
Veines, Anévrysme artérioso-veineux, 598;
— Histologie normale, 619; —Histologie pathologique; inflammation, phlébite, 620 ;
— Thrombose veineuse, 623; — Varices, 627 ; — Tumeurs, 630 ; — Effets de la ligature de la veine rénale, II, 552.
Velvétique (Etat), 464.
Verrues, 332; II, 837.
Vésicule, biliaire, II, 468 ; — Tumeurs de la
vésicule biliaire, II, 472; — de la peau,
Vésiculeuses, Eruptions, II, 807.
Vessie, Tubercules de la muqueuse vési-
cale, II, 650; — Chondrome des parois d^
la, II, 650; — Papillomes (fongus vésical),
II, 650;— Carcinome de la, II, 651.
ViBRio (genre), de la bouche, II, 227; —
Bacterium termo, 227 ; — Linolea ou
rugula, II, 228.
ViLLEUX, Carcinome, 216, Vitiligo, II, 767.
TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES
\EROhEKtiA. pigmentosum, II, 867.
Vitreuse (Dégénérescence) des muscles, 71 ; — (Transformation) des muscles, 526.
Xanthelasma ou xanthome, II, 855.
Zona, II, 809.
FIN DE LA TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES
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