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CHAPITRE PREMIER
bts diflférentes parties de l'appareil respiratoire sont : le larynx, ^ trachée^ les brondies et le poumon; ce dernier est logé dans la
Pour pénétrer dans le larynx, Tair passe par les fosses nasales ou abouche el par le pharynx. La bouche et le pharynx appartiennent iîilube digestif, à propos duquel nous étudierons leurs lésions. Nous j'i^'crons ici l'étude des foases nasales, considérées comme faisant .artie de l'appareil respiratoire.
fbppelons d'abord en quelques mois l'histologie normale de ces iifr'*rentes parties.
Us fosses nasales présentent à considérer plusieurs portions dont t structure est différente : i* 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 et 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? sititis.
La muqueuse de la région respiratoire possède sur toute sa surl'ace, 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 par la terminaison des nerfs olfactifs, qui se fait par des cellules épithéliales spéciales, allon- ' gées, munies d'un noyau et terminées par une extrémité en bAtonncl (Schuitze). 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 ulriculaires simples ou ramifiées, généralement très allongées et dont les cellules sont infiltrées de granulations pigmentaires jaunes ou brunes.
Le larynXy la trachée et les bronches présentent à considérer une membrane muqueuse qui revêt leur surface interne, une charpente fibro-cartilagineuse, des muscles lisses ou striés, des vaisseaux et des nerfs.
La muqueuse est tapissée d'un épithélium qui est pavimenteux et stratifié sur Tépiglotte 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 H // d'épaisseur, la membrane hasale, sur laquelle s'implantent les cellules cylindriques du revêtement épithélial. 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 (ace palmaire des doigts. L'épithélium qui les recouvre est pavimenteux. Au-dessous de Tépithélium se trouve une membrane limitante.
Pïirtoul ailleurs la partie superficielle du chorion du larynx est formée d'un tissu réticulé (Goyne). Cette couche possède un certain nombre de follicules lymphatiques localisés chez Thomme 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 muqueux est composée d'un tissu l'ODJonctifet élastique qui Tunitaux 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. Il est assez facile (le 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 enveloppei'ait le cartilage de Wrisberg, et dont la branche longitudinale s'enfoncerait dans le larynx au devant des cartilages aiyténoides. Les culs-de-sac arrondis de ces glandes contiennent des ( ellules 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 «artilages thyroïde, cricoïde et aryténoïde formés de tissu cartilagineux ordinaire, et l'épiglotte, les cartilages de Santorini et de Wrisbei^ 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 divei*ses pièces sont principalement composés de tissu élastique. Les ligaments crico-thyroïdien moyen et thyro-arylénoïdien 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, bans les bronches, ils constituent des anneaux complets qui sont visibles encore sur les bronches de 0"*,2. Moleschott affirme même Texistence de fibres musculaires lisses dans la paroi des vésicules pulmonaires, fait qui est contesté par Kôlliker et par la plupart des anatomistes.
La distribution des vaisseaux sanguins dans les diverses couches
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de la muqueuse des voies respiratoires ne présente rien de bien spécial ; ils forment un réseau capillaire superficiel. Le nerf laryngé inférieur se compose surlout de tubes nerveux larges, et le nerf larynjré supérieur de tubes minces. Ce dernier se termine dans la muqueuse en formant un réseau profond et un réseau superficiel de fibre:? pâles ; on y trouve de petits ganglions microscopiques.
Les bronches peuvent être divisées de la façon suivante : 1* grosses hroncliesqui font suite à la trachée; 2*" bronches moyennes qui ont plus de 4 millimètre de diamètre; 3' bronches sublobulaires et iniralobulaires 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 épithélium cylindrique à cils vibratiles.
Dans les bronches intralobulaires, la tunique externe est plus minre et elle ne contient ni plaques cartilagineuses ni glandes ; elle est f^n rapport immédiat avec le tissu fibreux des alvéoles voisins; la tunique musculaire est relativement assez épaisse. La tunique fibreuse intcrn*' 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, suides coupes transversales, leur lumière est limitée par une série d<» festons élégants.
Sur toutes ces divisions des bronches, comme sur la trachée et ir larynx, le chorion muqueux se limite par une membrane basait' 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, l;i 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 bronchi )le terminale, le vestibule, les canaux aériens et l«^s alvéoîei s'appelle un in fiindibulum pulmonaire.
STRt'CTDBE DU POUMON.
1^3 poumons sont composés de lobes et de lobules. Ces deiiiicrs oe sont autre chose que le groupe des iofundibula pulmonnit-es où se lermincnt les bronches intralobulaires.
L'étude de la structure du poumon doit donc porter surtout sur \^> dernières ramifications bronchiques et les infundibula.
Un inAiodibulum est constilué par un groupe d'alvéoles s'ouvrant <lans nnc cavité commune, dans laquelle vient se terminer un ramus- ''iile 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'infundibuliim, mais aussi isolés et appeniliis sur le court trajet de la bronchiole terminale.
Sur une coupe mince faïLe sur un poumon insufflé et desséché, le> alvéoles apparaissent sous forme de cavités arrondies, limitées por des cloisons composées de tissu conjonctif et de fibres élaslii{ues. Cette charpente fibreuse du poumon est très dilatable ; elle se continue avec la paroi des dernières bronches, -sert à supporter le T'-tesu \asculairc et donne implantation A l'épithélium qui tapisse le^ cavités des alvéoles.
L'épithélium pulmonaire est composé, sur les bronches terminales,
liectïllules pavimentcuses, petites, très régulières et faciles à voir; Il la surface des cavités alvéolaires, de cellules lamellaires qui ont été
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mises hors de doute par les préparations faites au moyen du nilrale d'argent. A l'aide de ce réactif (fig. 1 et 2), on met en évidence le^ cellules épithéliales du poumon chez la grenouille, les mammifères et les enfants nouveau-nés. Ces cellules tapissent toute l'étendue (le> alvéolesj 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 Tartère 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 iiàe largeur et dont les mailles ont de 4 à 18 // de diamètre. Dans l'étal de retrait ou de demi-dilatation des alvéoles, ces vaisseaux sont flexueux et font saillie dans la cavité alvéolaire en soulevant l'épil hélium.
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 enlourent les bronches et les artères pulmonaires en leur formant de> 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 conjonitil. Dans ces gaines périlobulaires cheminent les veines pulmonaires e( des lymphatiques. Au centre du lobule se trouve au contraire la bronche intralobulaire et ses ramifications. La division lobulaire iUl'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. Celte disposition est importante à connaître pour bien localiser les lésions des bronchopneum.onics et pour comprendre la disposition des tubercules pulmonaires, ainsi qu'on le verra bientôt.
; La plèvre, membrane séreuse de la cavité thoracique , présente
STRUCTURE DU POUMON
deux parties : Tune, viscérale, tapissant la surface du poumon, est mince et constituée par une couche de tissu conjonctif 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 : Tune lâche située sous Tépithélium, 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 directernent avec la cavité séreuse par des pores ouverts entre les cellules endo- (héliales. On rencontrerait surtout ces pores dans la plèvre pariétale entre les côtes.
En résumé, la portion essentielle du poumon, celle où se fait réchange 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 conjonctif ou à une petite cavité séreuse, ce qui est tout un. Bien que la cavité (les 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 épilhéliales du poumon ne se dessèchent jamais.
L'anatomie pathologique du poumon se réduit essentiellement â celle de l'alvéole pulmonaire.
RESPIRATOIRE
Avant de donner la description anatomo-pathologiquc de chacune des maladies de l'appareil 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 di s maladies qui, comme les pneumonies lobulaires ou broncho-pneumonics,'atleignent à la fois le poumon et les bronches de tout r;ilibre, surtout leurs dernières divisions. Enfin, les maladies générales infectieuses et les néoplasmes généralisés envahissent à de> degrés différents tous les segments de l'arbre aérien. Ces résenes faites, on peut considérer à part les lésions des conduits aériens (fosses nasales, larynx, trachée et bronches) et celles du poumon.
§ 1. — Hlstol#sie pAtlMlofiqae (éiiérale des coiidnits aérleas.
Nous passerons successivement en revue les modifications des parties constituantes les plus essentielles de ces canaux : revêtement épithéliai, glandes, chorion muqueux et muscles lisses.
A. Altérations HISTOLOGIQUES DU revêtement épithélial desco.v DUITS AÉRIENS. — Lcs ccllules épilhéliales qui tapissent le chorion
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muqueiix des voies aérienaes sont presque partout des cellules cylindriques. Dans la plus grande partie de ces conduits, sur le larynx, la Irachce et les grosses bronches par exemple, qu'on les étudie chez le^ mammirères ou chez l'homiiie, on observe, à l'élat normal, andessus de la membrane basale du choriou, une couche de petites
'Ul nornil. — k. pinie lupcrii-
'l'Ilules 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 i^pithélial de la muqueuse trachéale à l'élat normal chez le lapia.
Inflammation expérimentale. — Il est facile d'étudier les modifil'ntioDs que présente le revêlement épithclial des conduits aériens dans les inflammations provoquées expérimentalement chez les animaux. Pour cela, on injecte sous la peau de la cantharidinc (\) suhîlance irritante qui a l'avantage d'enflammer les tissus par l'interméiliairc du sang, et dont l'aclion, s'exerçant des couches profondes en rapport avec les capillaires jusqu'aux couches superficielles, réalise mieux les conditions d'une inilammalion spontanée que ne le feraient dos afents irrit^nnts appliqués à la surface même de la muqueuse.
lieux heures après l'introduction d'une quantité suffisante de canihaiidinedans le tissu cellulaire sous-cutané d'un lapin, la muqueuse de la trachée est uniformément rouge, mais elle ne présente pas de .■écrélion muqueuse anormale. Après l'avoir fait durcir par l'action -'uecessive de la liqueur de Mfiller, de la gomme et de l'alcool, on peut ï obsener sur des coupes les premières phases de l'inflammation. Le
i\i, pour les injcclian) smi^oiUinccs de cantharidinc, U'uni* c dam l'jther acéliquc. Avec 4 a 6 grammes de la Mlution .lu ifii d« concentralion qu'an obtient à la lempératuro de SU degrés, c'etl-i-dire aiec une dote de 5 Â 8 milligramme de cantharidine, on produit chei un lapin dei accidents ^rtcapolianaenient aigu el interne qui amènent la mort en quelques lieures.
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revêtement épithélial de la muqueuse trachéale est plus épais <|u'é 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 L'xible Dorrualement. Les cellules superficielles ont encore la fonnirylindrique.
Dans les parties où l'intlammation est plus intense, tout le revt'Ut:ment épithélial est constitue par des cellules rondes ou polyédrique^ par compression réciproque, ayant le volume des cellules lymphatiques, et il n'y a plus de cellules cylindriques à la surface. Mais k^
1' nuqiHUïe da !■ InchéA dani un f*
cellules rondes superficielles possèdent presque toujours des ciisvivibratiles (voy. c, fig. 4). Ceux-ci ne sont pas disposés ré^fulièremeiii comme sur le plateau d'une cellule cylindrique ; ils sont implaotiV sans ordre.
Lorsque l'inllammation est intense, le revêtement épithélial Iré^ épaissi apparaît sur des coupes sous la forme de mamelons. A b base de ces mamelons, au-dessus de la membrane basalc, se montrent plusieurs couches serrées de cellules rondes, puis des vacuole> remplies d'un liquide contenant des gi-anulations et des cellules Ijinphatiques. Des cellules fusiformcs, aplaties, à noyau ovoide, partoul 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 In couche profonde du revêlement muqueux ont repoussé devant elle? et écarté les cellules fusiformes et cylindriques préexistantes. Les
INFLAMHATIOri EXPÊRIKENTALE DES CONDUITS AÉRIENS. 11
(cllulcs cylindriques à cils vibratilea ont ellf s-memes ete modiriées dans leur forme; après la dnision de leur noyau et de leur proto-
t-u 1. — CouiH lin rnJlfRwiil ^pilbfiiil lia li bicbës du lapin dam un ui d'empoiuaDencnl pal la 'tmhindiK, obianiw aprta la dareiiiviDenl de la pièic par t'icids omiiqao. — b, partie «iparftcîelle du rbtrioa anqnaoi ; f, palilaa callulea appliqujaal ce dernier; d.i, ceilules tjmphatique) conlaniKi 'lint dn Tacoulei dont le pourtour prêtante der cellulei futirormai ou cjlindriqun aplitiet;»!;
lilasma elles se transforment en cellules rondes dont les plus superlii'ielles sont encore munies de leurs cils vibratiles.
kirsque l'inflammalion expérimentale esl plus intense, au lieu de produire simplement une accumulation de cellules à ta surface de la muqueuse, elle aboutit rapidement à la chute de l'épilluHium. Celui- '•i est remplacé par une couche de cellules lymphatiques dont le mélange avec le liquide exsudé des vaisseaux forme une sécrétion mucopuniJente à la surface de la muqueuse. Si, par exemple, on injccle dans la trariiée du lapin 50 centigrammes d'une solution de nitrate •l'aident 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 ta place du revêtement •^pilhélial normal, une couche de cellules lymphatiques plus ou moioB pressées les unes contre les autres et affectant, par suite de celle 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 desquaméos plus
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complet ement et plus vite que dans l'exemple précédent. De plus, l'irritation causée par le nitrate d'argent étant plus intense, le diorion muqueux est infiltré dans sa couche superficielle d'un grand nombre de cellules lymphatiques.
Si l'inflammation expérimentale déterminée par la cantharidine ou par le nitrate d'argent a porté, non plus sur la trachée ou les premières divisions bronchiques, mais sur les petites bronches, les c(»llules de nouvelle formation, au lieu de déterminer simplement , comme sur les grands canaux, un épaississemeut du revêtement épi- Ihélial, remplissent complètement le calibre des petites bronches.
Inflaminaiion calarrhaledes conduits aériens, — Les expériencps qui précèdent permettent de bien comprendre ce qui se passe, dn côté du revêtement épithélial, dans les inflammations superficielles ou catarrhales de l'homme. Les phénomènes observés sont variablo> suivant l'intensité plus ou moins gmnde 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 uno congestion du chorîon, 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 pins considérable qu'à l'élat normal.
Une grande quantité des cellules cylindriques superficielles de la
Cm
Fie. 6. -~ Cellules rouqueusos ou calicifonnes de la surface de la trachc^ enflammée chez l'homme. — A. Cellule muqueuse dont le noyau b est petit et tituë près do la queue de la cellule. Son pit>(t«plasma est muqueux et fon hord libre est coiffe par une boule do mucus c. B, C, D, E. Cellale^t tntiqneuscs isolées de furnie variable : m, filament d'insert'on de In queue des cellules; n. lear no>ju; 0, protoplasnia muqui*ux. — Grossissement de 300 diamètres.
muqueuse sont caliciformes. On observe ces cellules isolées dans le mucus qui recouvre la surface libre de la muqueuse et on le> retrouve sur les coupes de la membrane. Elles se présentent souî^ la forme d'un corps ovoïde ou globuleux, transparent, muqueux (o, fig. 6), limité par une membrane mince souvent ridée ou plisséc:
INFLAMMATION CATARRHALE DES CONDUITS AËRtENS.
IV^trémité libre des cellules ne possède ni plateau ni cils vibratiles Leur noyau (i, n, fig .6) plus ou moins déformé, quelquelbis en forme lie 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 nimrae dans la figure 7 ou d'une bronche de moyen calibre comme dans la ligure 8, montrent la disposition réciproque des cellules :i cils vibratiles et des cellules caliciformcs. Ces dernières sont aussi nombreuses, souvent même plus nombreuses que les cellules vibra-
ru. 7 Dupe i
«m t-.t. cdluka cïlindrii|Da dlroiUS,
i>tfprïnaée«, pou6d»nt dca eili TibniLn>eld« Boj*» aplii» d i n , inicoi
lilt's; elles ne possèdent pas de cils et sont entourées de cellules vibratiles amincies par compression.
Les cellules caliciformes participent à la sécrétion catarrhale des londuils aériens dans l'inilammalion subaiguii. Cette lésion est la même que celle qu'on obsei-ve dans les conduits et dans les culs-de- ■sif des glandes acineuses de la muqueuse des voies aériennes dans l« mêmes conditions pathologiques. 11 s'agit là tout simplement de rMagéralion d'un phénomène physiologique. Cet élal muqueux d'un ;.'ranJ nombre des cellules épithéliales n'est pas nécessairement ac- 'orapagné de néoforraation de cellules ni de diapédéso de globules
blancs dans les couches profondes du revêtement épithélîal. 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 li*aduit seulement par une sécrétion exagérée de mucus, la couche profond»' du revêtement épithélîal et le chorion sont intacts, il n'en est plus de même pour peu que l'inflammation soit intense.
Lorsqu'on aaflaire 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 Tépithélium superficiel, la surface de la muqueuse ne pai*alt pas ulcérée. Elle peut sembler dépolie, irrégulière, mais il n'y a pas de perle de substance appréciable à l'œil nu.
Entre les fibres connectives 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 parait alors un peu épaissie ; mais cet épaississement est si peu marqué qu'il échappe le plus souvent, car les lésions de Tinflammation cataiThale 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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saut uniquement sur la coloration plus ou moins rouge de la muqueuse, on ne saurait déterminer, au moins dans certains cas, si Ton .1 affaire seulement à une stase sanguine post mortem ou à une inflammation véritable.
Dans les inflammations très intenses de la muqueuse, le revcte-
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A. Section de la trachée eodaminée dans la varioU*. — 0, tÎMu conjonctif de la muqueuse dont les vaisseaux
V, v.sont oblitères par des coHules lymphatiques remplies de micrococcus ; fr, membrane basalo; d, cellules lym> phatiqnes et cellules indifférentes formant une couche épaisse à la surfjce du chorion : de c en t on voit une fausse membrane fibrineuse dont les fibrilles f limitent des mailles dans lesquelles il exinle des globule» rouges du sang et des cellules lymphatiques h. -■ Grossissement do îKX) diamètres.
B. Section d*oa vaisseau du chorion qui contient un thrombtts formé de cellules lymphatiques et de grains de micrococcus. — Grossissement de 350 diamètres.
C. Coupe de la fausse membrane diphlhéri tique à uii grossissement de 350 diamètres, r,— fibrilles Gnes de fibrine; q, cellules lymphatiques; p, globules rouges du sang.
7^'rn'J*^ lit
FiG. 9.
ment épithélial montre une néoformation de cellules parfois colossale. L mOammation qui accompagne l'éruption des pustules de la variole
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sur le larynx, la tracliiie el les bronches, nous offre le maximum île ces allérations du revèlement épilliélial. Sur les coupes de pusluk> (le la trachée dont on apprécie bien le relief pendant les trois ou quatre premiers jours de la période d'éruption, on obsene â partir de ta membrane basale du chorion : 1° une couche épaisse formel' par des cellules lymphatiques disposées les unes au-dessus des »ii- Ires, roudes ou un peu coni- , î itf- ^ primées par pression réciproque,
ou par des cellules assez volumiî ncuses, iadilTérentes de forme,
'^: ' t rondes ou polyédriques, conte-
" ' . nant un noyau ovoïde assez vo-
'p'.J lumineux et un protoplasma gra-
nuleux (A, d, fig. 9); souvent il existe quelques globules rougi'< entre elles; 2"une couche épaisse (A, h, ii^. 0) formée par des filaments Qbrillaires de fibrine très fins, constituant un réseau à mailles très étroites dans lesquelles sont contenues des cellules lymphatiques, g;ranuieuses.
des globules rouges et des masses de grains de micrococcus.
C'est une véritable pscudo-membi'ane fibrineuse.
A la base dos pustules, la membrane basale est amincie, iiTégiilière ou même interrompue par places; le tissu Qbro-élastique d>' la surface du chorion muqueiix est chargé de cellules lymphatiques, et l'on se rend bien compi'' de la facilité avec laquelle n'^ éléments passent du tissu conjonclif du chorion muqtieux dans rpTiMiViV- G'™TMi.iiBnTre'3MdV.mar"^ la pustulc. Lcs vaisscaux cajiillaires (A, v, fig. 0 et 11, g, fig. !t| el les veinules présentent quelquefois à leur face interne une couche adlicsive de cellules lymphatiques et des spores de micrococcus
ék^
iDOlIrA ds uIIiIm lympluliqDC
diiii de pelita gi|iacc) liciinaini limll^i pir d«i ccIIhIm tfiitliri^tn iplailii. alrorllfci, pa»4-
INFLAMMATION CHRONIQUE DE LA MUQUEUSE
et même ils peuvent être complètement oblitérés par ces éléments.
A côté des pustules, la muqueuse présente simplement des lésions inflammatoires : des cellules lymphatiques se rencontrent en grand oorabre dans la couche profonde du revêtement épithélial et entre les rellules cylindriques; les cellules épithéliales, plus ou moins écartées par places par des groupes de cellules lymphatiques, forment un revêlement d'une épaisseur considérable (voy. fig. 10). Elles sont iné^ulières de forme et disposées sans ordre à la surface libre de la moqueuse.
Lorsque Téruplion variolique est confluente dans les conduits aériens, la fausse membrane iibrineuse 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 f.
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 Finflammalion est intense, Tépithélium tombe et la fibrine, sortie des vaisseaux avec les cellules lymphatiques, dovieut quelquefois le point de départ d'une fausse membrane, romme cela se voit dans dans la diphthérie, la variole et dans la lièvre typhoïde. Quand Tinflammation est moins intense, le revêtement épithélial présente des couches épaisses de cellules allongées ayant de la tendance à prendre la forme cylindrique. Lorsqu'elle. ;niéril, la couche de cellules cylindriques se reforme comme à l'état normal.
Dans les inflammations subaiguês et chroniques, à la suite des affections cardiaques ou de la tuberculose, le revêtement épithélial e^t modifié d'une manière variable. Tantôt il est constitué par un anas de cellules irrégulièrement cylindriques ou ovoïdes. Ces cellules ne forment pas à la surface une couche uniforme et plane œmme à l'étal 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, foimée par les plateaux des cellules et par leurs cils vibratiles, est inél?dc et limitée par des cellules fusiformes ou cylindriques.
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D'autres fois, répilhcltum est presque complètement desquamé, «i il existe seulement, au-dessus de la membrane basale^ une courbe dt*
Fit. 11. — Cellules de revêtement d'une bronche dilat<îe etteinle d'iaflaramatioa chronique. — A. (•■]. Inlei lymphatiques comprises entre les fibres du chorion; m. membrane basale; a, cellule fusifoiuir ajant une certaine analogie avec une cellule cylindrique ; d, cellule amincie à son cxtrémilë libr«>, implantde sur la membrane basale par une cxtnîmilë eriilëe en pointe. — Grossissement de S50 dumètres.
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 détruite, tant que le tubercule n'est pas en voie de destruction ulcérativc.
Cependant dans les cas de tubercules fibreux anciens, les bronches et bronchioles qui passent au milieu de tissus même très alt(T('*< 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 enflammé.
B. Altérations uistologiques des glandes muqueuses des CONDUITS aériens. — Daus toutes les inflammations , les glandes des conduits aériens sécrètent une quantité de mucus beaucoup plus grande qu'à l'état normal. Lorsque Ton comprime la muqueuse, ce mucus, qui est plus ou moins opaque, sort de l'oriflce des glandes. Si, après avoir ouvert la trachée et les bronches, on redresse la courbure de leurs anneaux cartilagineux, de manière à comprimer la muqueuse contre le plan flbro-cartilagineux qui la double, on fait sourdre des glandes de petites gouttelettes du mucus ou du muoopus 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 exci e-
INFLAMMATION DES GLANDES MUQUEUSES
leur de la glande, des cellules pleines de mucus, des globules de mucus libre et des cellules lymphatiques ea quaatité plus ou moins roDsidérable. Ces éléments sont situés au milieu d'un liquide qui i-ontient des granulations réfringentes et des âlamenls de mucine.
Lorsque l'on a essuyé les gouttelettes de mucus saillantes à l'orifice des glandes, ces orifices paraissent si ouverts et si élai^is qu'on les prendrait presque pour des érosions superficielles. Il n'en est rien : sur des coupes perpendiculaires à la surface de Ea 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 cbampignon. Ce bouchon de mucus l'onlicDt les cellules cylindriques, les cellules lymphatiques et les boules réfringentes dont il vient d'être question. La paroi du conduit "Si tapissée de cellules cylindriques, pour la plupart caliciformes et remplies de mucus. Les subdivisions du conduit glandulaire offrent le même contenu muqueus et le même revêtement épithélial. Dans les culs-de-sac qui leur font suite, les cellules muqueuses ne sont pas modifiées, lorsque l'inÛammation est peu intense (voy. fig. 12, A);
rlk
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I>. til-il(.ac fbwMain'iloBt l« csllulei tanl profoniléDieal modifMi pu L'InlUiainaiicia ; c, c. csl-
^™ pw eomprettion ; en eellulM rtraplitwiil complètenwnl le cul-de-uc, ell»! «ml ïolumi-
nais on trouve au milieu de l'acinus, dans sa lumière, ou entre les i-ellules périphériques, quelques cellules lymphatiques.
Les lésions des glandes sont beaucoup plus marquées lorsque Finflammation est plus vive et plus profonde. Les gouttelettes de mucus qui sourdent alors à leur orifice présentent Taspect 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 le> cellules muqueuses. Les cellules muqueuses des acini ont souvenl 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, ati lieu d'ôtre situé à la périphérie des cellules, il se trouve maintenanf à leur centre (voy. fig. i% B).
Cette transformation des cellules, qui est le plus souvent limiter 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 conjonrtif qui les entoure se montre infiltré de cellules lymphatiques dont le nombre est en rapport avec la violence de Tinflammation.
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 idiopathique du larynx sont les plus intenses ; aussi ces maladies permettent-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 intéressante à propos des tubercules et des inflammations tuberculeuses de la mu* queuse des voies aériennes. Nous décrirons en même temps la tuberculose des glandes acineuses.
INFLAMMATION DU CHORION MUQUEUX
précédemment (voy. t. Il, page 14) qu'à la suite des inflammations catarrhales qui ont duré plusieurs jours, le chorion muqueux présente des cellules lymphatiques migratrices 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 «D juge par ce qui se passe dans les inflammations artificiellement provoquées chez les animaux, soit par la cantharidine administrée en injection sous-cutanée , soit par des agents irritants appliqués localement, la migration des cellules lymphatiques dans le tissu libro-élastique superficiel de la muqueuse doit s'effectuer presque aussitôt 3(J)rès le début de l'irrilatiou. Leur nombre est considérable loi'sque rinflammation est intense, comme cela s'observe dans les lanngo-lrachéo-bronchites des fièvres éruptives et de la fièvre typhoïde. Dans cette maladie notamment, on voit souvent une infiltralion très marquée du tissu fibro-élaslique 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-bi-onchile 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 néoformalion de faisceaux de tissu conjonctif. Dans ces formes subaiguës ou chroniques, on remarque, consécutivement aux lésions du tissu conjonctif, des inégalilés de la surface de la muqueuse, des ulcérations superficielles ou profondes et des végétations de la surface du chorion.
11 est rare que des ulcérations se produisent en un point quelconque de l'arbre aérien sans avoir été précédées d'un néoplasme '«yanl de la tendance à se détruire par dégénérescence caséeuse; '^pendant l'inflammation, lorsqu'elle est intense, surtout si elle est li«eà la présence de microbes infectieux, comme cela a lieu dans la ^^riole, 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 ) développe des bourgeons charnus ; souvent If' trava I réparaleur de ceu>' aflammation productive dépa se son but, et des végétat ons per istent à la surface dr la m queuse ou même s'y orgaa sent dénnitivement et s*recouvrent d'un i-evètemeni ép thé) al normal.
Il nous paraît certain, d'un autre cd é, que des végélalioof peuvent se produire à la surface de Il muqueuse des voie> resp ralo res sans qu'il y ail eu duIcéntoD préalable. Ainsi, I os certaines bronchites chron ques dans celles qui acconipigneotla dilatation des bronches (f g 13) par exemple, on trou e souvent des végétatîoD> sa llan es sous la forme df petits bourgeons développés sur les bronches malades. Lorsqu on examine au mjcrosco|H' des coupes perpendiculaires :i la muqueuse et comprenant cvs végétât ons suivant leur longueur on voit qu'elles présentent à leur surface, sous le revêtement épithélial qui le?
recouvre une membrane basale possédant son épaisseur.
sa t ansparence et son liomogén c normales (voy. aussi la %ureH).
D. Lésions des muscles LISSES. — Les muscles lisses
ALTÉRATIONS DES CARTILAGES DES CANAUX AÉRIENS
qui entourent les bronches de gros et de moyen calibre ne présentent pas de lésions dans les inflammations légères. Dans les inflammations 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 Tinflammation 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 TaU-ophie 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, parait être le plus souvent liée à la présence de tubercules dans le poumon. Le tuyau bronchique, modifié dans sa structure et ayant perdu en totalité ou en partie les éléments iHastiques 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 des 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-
livc, la prolifération aboutit à la formation de petites cellules rondes OU embryonnaii'os 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 enflamme se transforme en un os pourvu de grandes cavités médullaires et de travées osseuses, absolument comme dans Tossification physiologique des cartilages (voy. t. I, p. 25, fig. 15). La transformation osseuse des cartilages s'observe très fréquemment dans toutes les inflammations chroniques des canaux aériens, non seulement dans le larynx, mais aussi dans la trachée et les bronches. Le? pièces osseuses de nouvelle formation peuvent aussi se nécroser lorsqu'elles baignent dans le pus, et être éliminés, soit par les voie> aériennes, à la suite d'efforts de toux, soit à la surface de Ja 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. — ■l«(oI«gle patbol^glqae séiiér*l« dm
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 libres élastiques et connectives. Aussi examinerons-nous successivement les modifications hislologiques de Tépithélium et du tissu fibreux de cet orçane 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. Il 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 })aroi 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 subil. Elles deviennent d'abord cubiques, puis tout à fait plates comni('
INFLAMMATION ABTIFICIELLE DU POUMON. ib
I hez l'adulte, lorsque Tenfant nouveau-né a respiré pendant quel- (|ne temps.
Aussi, chez les nouveau-nés atteints 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 enrants 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 Douveau-nés. Les alvéoles compris dans le tissu nouveau de la ;!omme n'ayant pas pu être dilatés par la pression de l'air, leurs «ellules 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'épilhélium 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. i. Il, p. 9), on trouve généralement, à la surface du poumon, des lobules ou des lobes congestionnés, au niveau desquels le tissu pulmcoaire 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 pont 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 <l^rnier en contient entre ses fibres. Les alvéoles pulmonaires pré-
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sentent à leur surface interne une couche 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 sont libres dans Tintérieur 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 (60 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 leprésente 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' exsudât 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 exsudai 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 endothéliales 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
INFLÂHMATION ARTIFICIELLE DU POUMON
irritantes solubles ou tenues en suspension dans un liquide, soit dans les vaisseaux pulmonaires par rinlermédiaire 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 bringue 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 parait 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 l'épithélium, 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 l'inflammation pulmonaire artificiellement provoquée consistent dans le gonflement des cellules épilhéliales qui très souvent montrent une prolifération 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'inflammation 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 bout de douze à quinze heures et les cellules épithéliales des alvéoles se seront réappliquées contre la paroi alvéolaire tout en restant encore un peu tuméfiées.
Dans la pneumonie déterminée par une injection de nitrate d'argent, riiépatisation, 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 lentement et, chez le lapin surtout, les cellules épanchées dans les alvéoles seront infiltrées de granulations (graisseuses ; on aura afiaire alors à une hépatisation qui donnera à l'oeil 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 lobuiaire 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 TenUée dans le larynx et dans les bronches de corps étrangers tels que le mucus buccal et des fragments de matières alimentaires. 11 survient bientôt une bronchite et une pneumonie insidieuse et lente. Plusieui*s semaines après l'opération, on trouve à l'autopsie une hépatisation plus ou moins complète, lobaire ou lobuiaire. La surface de section des parties malades offre une couleur jaunâtre ou grisâtre rappelant celle de Thépatisalion caséeuse de l'homme. Les alvéoles pulmonaires contiennent une grande quantité de cellules épithélioides, comme cela a toujours lieu dans les pneumonies catarrhales qui évoluent lentement.
La couleur jaune des nodules de pneumonie subaigué catarrhale s'observe constamment chez le lapin, quelle que soit la cause de h 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 oesophagiens sont paralysés en même temps que les nerfs laryngés, les ali*
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inents et les corps étraDgers péDèlrenl en plus grande quantité dans le poumon et la pneumonie plus intense, plus aiguë, qui survient alors, entraîne rapidemeat 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-
iiiuon «ofuini d «mp ) da gloha]** ou|[m ia tt t 3 Le long do n piro od loil en h iet ctllalM|i)aUMiléUché<>oiiDdlii!rtnlu.Lunsd« n, a (auc e de la Iteun, mon n rait iwyaui. Lr
lables à la pneumonie produite artificiellement par la section du nerf pneumo-gastrique.
Inflammation du poumon chez Vhomme. — Les modifications <lu'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 descriplion. Aussitôt qu'il existe une congestion active du poumon, les cellules épithéliales se tuméfient, leur protoplasma devient granuleux, et du plasma sanguin s'épanche avec quelques globules rouges i^tdes cellules lymphatiques dans la cavité des alvéoles. Si t'inflammation continue, les cellules épithéliales prolifèrent 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 rinOammaiioD, la cavité des alvéoles est complètement remplie de
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ces éléments cellulaires situés au milieu du liquide exsudé. Ce dernier contient souvent des filaments de fibrine. Plus tard, les cellules
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liiméJiées, graouleuses, à noyau ovoïde volumineux, qui adhèrent tes «mes aux autres, qui oat de la lendaDce à se réappliquer contre la l>aroi alvéolaire et qui formeronià 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 calarrhales suhaiguës de faible intensité, dans la période de résolution des pneumonies aiguës (voy. fig. 16) et dans ks pneumonies chroniques soit calarrhales , soit fibrineuses , soit iolerslttielles qui accompagnent la tuberculose pulmonaire et les
ni-oforniations du poumon (voy. fig. 17, b, b). Il est probable que ■es cellules tuméfiées sont simplement des cellules lymphatiques qui «sont hvpertrophiées en s'assirailant les matériauï contenus dans le liquide exsudé dans l'alvéole. Elles se disposent le long de la paroi lie l'alvéole , adhèrent les unes aux autres, s'aplatissent ensuite 'ontre la paroi alvéolaire et constituent finalement un revêtement semblable à celui qui existe h l'état normal.
En résumé, au début des inflammations, les cellules de ralvéole ^ tuméfient, prolifèrent, deviennent globuleuses, sphéiiques ou po-
lyédriques à angles mousses et tombenl 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 aijru»' 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 cellule:> 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 Vépithélium 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 Tépithélium coîncidenr avec de la congestion et de l'apoplexie pulmonaire.
LÉSIONS DU TISSU CONJONCTIF DU POUMON. — La trame fibreuse du poumon qui circonscrit Jes 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, d«in> la tuberculose pulmonaire, dans l'anthracosis, dans les tumeurs, etc. Aussi les décrirons-nous avec chacune de ces diverses aflectioas.
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 efl^et être considéré comme l'équivalent d'une maille de tissu conjonctif ou d'une petite cavité séreuse.
RESPIRATOIRE
§ 1 . — Lésioiui des fosses nasales.
Congestion, hémorriiagie. — La congestion de la muqueuse pituitaire s'observe comme le phénomène initial du coryza ou de l'épislaxis; 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 épislaxis sont tantôt primitives, comme cela a lieu si souvent chez les jeunes sujets, tantôt secondaires, comme dans la fièvre typhoïde , Thémophilie , le scorbut , les fièvres jrraves, 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 ♦'xsudalion 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 conia tout à fait à son début démontre que ce sont des globules blanc5 sortis des vaisseaux, et non des produits de la multiplication des cellules épithéliales. On étudie dans ce liquide les multiplications f^l les transformations des cellules épithéliales, d'autant plus facile- «lenlque 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 l'orme 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 De coûticonent pas de maliiT. glycogène, tandis que celles-ci en sont plus ou moins cliar^i''''~
Quand ces divers éléments sont très abondants, ils troublent phisoii moins le liquide sécrété et peuvent m^me le rendre purifornie.
Le coryza aigu secondaire s'observe dans les fièvres exanlhéniatiques, surtout dans la rougeole, dans l'éi'ysipèle de la face, dans h diplilhérie du pharynx ou du lai-ynx et dans la morve, loi'sque ifdiverses maladies se propagent aux fosses nasales. Chacune de C'S afTuctions se manifeste sur la muqueuse des fosses nasales avec W caractères locaux et la marche qui lui sont propres. Ainsi, dnn> rérysipèle, la muqueuse et le tissu sous-muqueux sont gonflt'S '■! œdématiés; dans la variole, on trouve les pustules; dans la diphlhérite, les fausses membranes caractéristiques de ces affections. Dans la morve, la muqueuse pituitaire présente une vive rougeur, iiH'' exsudation purulente, des exulcérations, de petits abcès mitiains profonds, isolés ou confluents, et les ulcérations qui leur surcèilenl; il survient enfin, dans cette maladie, des lésions inflammatoire." cimsécutives du périoste et des os.
L'inflammation aiguë guérit ou devient rhronique. Les corvza IV'quents et chroniques déterminent un épaississement du tissu r.>n-
TUMEURS DES FOSSES NASALES. — POLYPES MUQUEUX
jonctif de la muqueuse et du tissu sous-muqueux, qui a été indiqué par les auteurs comme pouvant être le point de départ de polypes des fosses nasales. Ils 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 raifaissement du nez, etc.
Tumeurs des fosses nasales. — Polypes muqueiix. — 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 «elle 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. Us 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 hî-pertrophie notable; leurs conduits excréteurs ou leurs culs-desac présentent alors des dilatations kystiques analogues à celles qu'on irouTe dans les polypes muqueux de l'utérus (voy. t. I, p. :Mb). Cestàcette variété qu'appartiennent les tumeurs kystiques du sinus maxillaire décrites par Giraldès.
Dans certains polypes muqueux des fosses nasales on ne rencontre I pas de glandes. Le tissu muqueux qui forme la masse de la tumeur esl très vascularisé; il possède des faisceaux ou des fibrilles de lissu 'ODJonctif séparés par un liquide muqueux et par des cellules de lissu conjonctif.
l^n fait assez curieux observé sur toutes les tumeurs des fosses nasales, c'est que, lorsqu'elles proéminent à l'extérieur, la muqueuse
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de ia partie proéminente est tapissée d*un épithélium pavimenteiii stititirié.
Polypes fibreux, — Les polypes fibreux des fosses nasales, de même que ceux qui naissent sur la voûte du pharynx au devant de lapophyse 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 dans la 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 carcinomes 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. Ils 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. lig. 19). Un polype de ce genre nous a été remis par M. Tillaux. Après l'extirpation, la tumeur a récidivé.
Vépillvéliome à cellules pavimenteuses peut se développer primilivenuent 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 {orjne.d' épithéliome à cellules cylindriques qui s'y développe primitivement et qui ne
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ponrrail pas être diffèrcnci/'c à l'œil no des polypes raiiqueux
On ob er\e dans le s n s max Ih re des t meurs polype ses q proem nent sou ent dans les fc es nasales et qui appartiennent
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\'i-pilAéliome tubuté. Ces tumeurs reposenl sur une base de tissu morbide, et leur gravité est très grande ; leur slroma est très riclie en vaisseaux et en tissu embryonnaire.
i i. ~ LéalAM *m larjM.
Co^fGESTION DU LARYNX ET LARYNGITE CATARRHALE AtGUE. — Le
l'alarrhe aigu est primitif, causé le plus souvent par l'impression du froid, ou bien il est secondaire, accompagnant un exanthème fébrile Karbtine, rougeole, etc.). La rougeur congestive et inflammatoire, sinsi que le gonflement de la muqueuse laryngée, s'observent, pendant la vie des malades, par l'examen Inryngoscopique ; mais, après !■! 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
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r\[-^ti.'ii-raLil';> et des iaQammalJoD? des voies aérieimes considérées rn ^.•^rj'^r.i; Soy. L 11, pp. 8 et suiïanleîK Ils coosislenl dans la r^f-.-'.'.OD d-irs vaisseaux, dans le passade des celloles lymphatiques dp 1 .0 érir;iir de ces derniers dans le chorioo muqueux et de là à la base d i r^'.èirrment épilliélial. Les cellules de ce revétemenl sont écartées rrt r--:''>ul'i'^ par le passage des cellules lymphatiques; bientôt elles ?--Dî -'le^mèmesplusou moins altérées, desquamées par places; etle> f--rT.'jenl nn revétemenl irrépulier. On observe, en môme temps, à la "irf.i'e de la muqueuse, l'exsudation d'un liquide muqueux, trans-
parent d'abord, contenant des boules de mucus, quelques celiule> (3lirîforme« ou cylindriques et des cellules lymphatiques, présenlanl ensuite une cortaine opacité à mesure que ces derniers élémeois sont plus abondants ; ce liquide est expiils<- par la toux. Les crachats provenant de la lan-ogite contiennent peu de cellules cvlindriquf> pourvues de leurs cils vibratiles. Celles-ci, dans les laryngites l''-g'>res, persistent d'habitude au-dessous de la couche d'exsudat )fiu<pieux ou puriformc; néanmoins, on peut trouver difTérents états de ■•'.-; '-ellules qui indiquent leur prolifération (voy. Gg. 18, 9).
Dans certains cas d'irriuition subaî)niê de la muqueuse, la lésioD ronïisie essentiellement dans un étal muqueux des cellules cylindrique:- dont un ;;rand nombre sont devenues caliciformes. Sur une >e<-tion du revêtement épîthélial on voit des cellules muqueuses, volumineus'.-s, à contenu clair, sans cils vibratiles, et dont le nonu est rejHé près de leur base d'implantation sur la membrane basale. Ces cellules caliciformes alternent avec des cellules cylindriques rainces, aplaties par compression et [Mjssédant un pinceau de cils vibratiles (voy. t. Il, p. M, el les figures 6, 7ct8i.
Cet état des cellules démontre leur parlicjpalion active à la 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 ()as alors de cellules lymphatiques à la base du revêtement muqueux, rai* rinflamniation est peu intense.
Si l'inflammation est intense, le chorion muqueux est infiltré de rellules lymphatiques, surtout dans sa couche superficielle et autour des vaisseaux sanguins. La lésion du tissu conjonctif 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 Texsudat muqueux. Leurs culs-de-sac augmentent de volume; les cellules qui y sont contenues sont tuméliL'es,et, dans la lumière des culs-de-sac et des conduits excréteurs, il existe un liquide muqueux abondant contenant des cellules lymphatiques et de^ 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 maladie est tantôt la ï-uite 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 alTection 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 hypertrophiées au devant des aryténoîdes 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 pavimenteux
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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'obsene surtout chez le> enfants ; elle commence par une inflammation purement calarrhale, 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 di* fâgc de la fausse membrane. Il arrive parfois qu'à l'autopsîe 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 répithélium 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 tuhulé et même présenter des bifurcations.
Les fausses membranes expulsées pendant la vie des malades se montrent constituées par de la fibrine sous forme de filaments, par des globules de pus et des cellules épithéliales. Ces dernières, qu'elles proviennent de l'épilhélium cylindrique à cils vlbratiles ou de répithélium pavimenteux des cordes vocales inférieures, sonl 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 nouvelles cellules se forment au-dessous d'elles. H n'y a jamais de vaisseaux dans leur intérieur.
A l'autopsie y 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 Morte que des Ilots ecchymotiques s'observent à leur face adhérente.
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Des coupes pei'pendiculaii'es h la surface de la muqueiise du larynx
l'.rouverte d'une fausse membrane adhérente montrent les détails
suivants, tn examinant d'abord la fausse membrane, on voit qu'elle est
ii>rinée par des fibrilles de fibrine formant un réseau dont les mailles
^<'nt de diamètre variable. Tantôt les fibrilles du réseau fibrineux
Fie. n. — Swliim d'niM huiio mOTibrano ci[phllu" pcli(4 Ftpiixi t duu Jnqudi h IrouTent quelque!
>0Dl très fines, et les espaces qu'elles laissent entre elles sont alors ï'/ni'ralemenl asseziarges (fig. 2i). Dans ces mailles sont logés des lorpuscides rouges du sang, des cellules lymphatiques, ou môme •juolques cellules épithéliales tuméfiées. D'autres fois les travées librincuses sont épaisses, très rapprochées les unes des autres, homogènes, réfringenteE, el elles laissent entre elles de tout petits espaces A peine suflisanls pour loger de loin en loin un globule rnupe ou une cellule lymphatique (fig. 22). 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 'dorent en rouge par le picrocarminate d'ammoniaque. C'est entre les mailles de ce réseau fibrineux que se trouve, 1 après Klebs, la plus grande masse de microsporon diphthéritique 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 ol h membi-ane basale (fif. 23), se monlrent des cellules lymphaliqiif> et des cellules épiihéUales dérormées qui parfois ne rappellent ea rien la forme des cellules cylindriques de la cavité laryn^ienoe ni du
revêtement pavtmeoteux des cordes vocales. Ces cellules sont ^'lobuleuses ou irrégulières; leur protoplasma est réfringenl, vitreux, coloré en jaune orangé par le picrncarminate. Tantôt elles forment des amas irréguliers ou une simple coucbe située entre la faus><membrane et la membrane basale; lantôt il n'existe en ce point <[ii'' quelques cellules isolées, et la couclic de fibrine adlière par placer ou dans une grande étendue à la membrane basale complètement dépouillée de cellules épithéliales.
Les rapports entre les couches de Qbrine et les cellules épittiéliale> transformées sont, du reste, très variables. Celles-ci, soulevées pai l'exsudation qui s'effectue immédiatement à la surface du chorion muquoux, se disposent en couches qui alternent avec celles de la Qbrine, ou bien elles sont incluses dans le réseau fibrineux. Aprir qu'une fausse membrane aura été constituée, il se formera, entre elUet la membrane basale, des celhiles épilbélialcs globuleuses qui la soulèveront et la détacheront peu à peu jusqu'à ce qu'elle soit eipulséc. La fibrine qui constitue la fausse membrane provient évidi'uimenl du sang contenu dans les vaisseaux du cliorion muqueux. Elle se coagule à la surface de celui-ci par le mémo procédé cbimiqut'
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qu'à la surface des séreuses enflammées (voy. t. 1, p. 113). La substance fibrino-plastique se coagule alors sous Tinfluence de la substance fibrinogène fournie soit par les cellules épithéliales, soit par les globules rouges et pai^ les cellules lymphatiques sorties des vak^^eaux 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'esl épanché avec les cellules lymphatiques entre les fibres du chorion peut même contenir de la fibrine coagulée sou? forme de librilles. Les vaisseaux sanguins superficiels de la muqueuse sont 1res dilatés, remplis de globules rouges et d'une quantité variable de ;:lobules blancs; parfois ils sont partiellement oblitérés par un ihrombus 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 ;:lobules rouges et d'ecchymoses parfois visibles â 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 •le 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 diff'usion 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 larjngo-trachéite diphthéritique existe quelquefois à l'état chronique, ainsi que le prouvent plusieurs observations publiées dans
\e& Bulletins de la Société anaiomique.
Laryngite értsipélateuse. — 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
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considérable du chorion muqiieux. 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 lai^nx. 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 foimées et caractérisées que celles de la peau uî même que celles de la muqueuse buccale. Cependant on rencontra quelquefois et nous avons vu, comme tous les anatomo-palhologisles 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 do liquide opaque. Des éruptions de cette nature doivent être assimilées aux pustules de la peau. L'éruption est souvent conflucnle, et la muqueuse est couverte de pus grumeleux ou de pustules plus ou moins reconnaissables. D'autres fois on note seulement une rougeur trè^ 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 épilhélialf* 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 même quelquefois sur la trachée. Elles acquièrent jusqu'à \/i 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 appmie l'épaississement assez considérable du chorion dont le tissu est im* bibé d'un liquide rosé.
L'examen microscopique permet d'étudier, dans ces laiTOgites va-
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rioleuses, rinOamniatiDD aiguë portée à son maximum. Les lésions
CD sont du reste liés variées.
Sur des coupes de la muqueuse faites en des pointa ou le i evète-
ment épithélial est épaissi, on voit que les cellule'* epithtiialcs sont
beaucoup plus nombreuses qu'a
ri'tat normal. Si l'on examine,
[lar exemple, une portion du
lanm tapissée de cellules cylindriques, on y trouvera huit ou
ilii couches superposées de cellules. Des cellules lymphatiques
modes, venues du chorion, se
ri-roDl en certains points creusé
lifs loiies entre des cellules cylindriques, et l'on en comptera
il'Ui, trois, ou un plus gnnd
Dombre placées les unes auprès
'ki autres, dans un petit espace
arrondi ou allongé dont la paroi
■•A formée de cellules cylindriques (voyez cette disposition re ■
présentée dans la figure 5). All-
liurs on ne trouvera pas ài;
i-ellules rondes en contact avec
la membrane basale comme à
réiat normal, mais seulement lies cellules cylindriques très allongées (fig. 2-4.) Les cellules su- [HTlicielies sont habituellement ilépouniics de cils vibraliles.
Dans les gi-umeaux ou taches ^Tisesou gris jaunâtre, il existe, suivant Eppinger(J/«nd('Uc/Kier p^thologischen Anatomie de Klebs, 2' vol., pp. 88 et suiv.), An cellules grenues rendues
'roubles par les micrococcus qu'elles contiennent. Des banrs de cps cellules alternent avec des cellules plus claires et moins inliltrées. Partout, du reste, dans les cellules épithéliales en voie de 'l'isquamation, dans les cellules lymphatiques, dans le mucus, dans
B lymphaiiqui.); t.
Ilu]^ lymphuLiquOi f, prgi
IrtM «IlonfÀ. — Grillai jK-
coDsid(['rablc du chorion muqucux. Le tissu cellulaire de la muqueuse est alors atteint d'un œdème inflammatoire semblable à celui de rérysipèle cutané, et comparable à ce qu'on observe dans Tœdèmo du lai^nx. Il 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 \M 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 rencontra quelquefois et nous avons vu, comme tous les anatomo-palhologîstes 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 épitliéliair ou en partie détachés.
Souvent on observe sur la muqueuse très enflammée du larynx drs exsudations blanchâtres adhérentes ou non, qui ressemblent à s'y méprendre aux fausses membranes de la diphthérite. Ces fausst»s 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 même 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 exempt», de petites taches plus rouges et circulaires ayant la forme d'unr 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 lai7ngites va-
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rioleus«s, l'iaflammatioD aiguë portée a son maximum Le^ levions eD sont du reste très \anécs.
Sur des coupes de la muqueuse faites en des pomts ou le ie\ètc ment épithéUal est épaissi, on voit qut> les ccllule<: cpilhilnlcs <<onl beaucoup plus nombreuses qu'à l'état normal. Si l'on examine, par exemple, une portion du lanm tapissée de cellules cylindriques, on y trouveia buïl ou dix coucbes superposées de cellules. Des cellules lymphatiques rondes, venues du chorion, se seront en certains points creusé iIps loges entre des cellules cylindriques, et Ton en comptera ilr'ux, trois, ou un plus grand nombre placées les unes auprès •\tf autres, dans un petit espace arrondi ou allongé dont la paroi i'>t formée de cellules cylindri- <|ues (voyez celte disposition re- [irésenlée dans la figure 5). Ailleurs on ne trouvera pas di; (ctiules rondes en contact avec la membrane basale comme à Télat normal, mais seulement ilt-s cellules cylindriques très allongées (fig. â4.) Les cellules superficielles sont habiluetlement ilépounues de cils vibraliles.
Dans les giumeaux ou taches i-Tisesou gris jaunâtre, il existe, suivant Eppinger {Handbuch der piithulogisclten Anatomie de Klebs, 2' vol., pp. 88 et suiv.), lies cellules grenues rendues
[roubles par les micrococcus qu'elles contiennent. Des bancs de as cellules alternent avec des cellules plue claires et moins inliltrées. Partout, du reste, dans les cellules épilhéliales en voie de (l'-'squamatioD, dans les cellules lymphatiques, dans le mucus, dans
IIuIm IjmphiUqun
g. cdlulD c:;liiidri<|
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les fausses membranes que nous allons décrire, on trouve des spor«*.< disséminées ou des agglomérations de micrococcus.
Au niveau des points saillants et blanchâtres qui semblent corres-
. fibrine /-.tl d« «llulH !!»,«.-
.iquci h eonlcnue. d.]
91 de ]>clilpi iKnnci cnln lr~ t-
brillos; r*. couche d» <
FlC. 35. — Cfupe de U muqueuse IrachÊale ai
\e pseudo-mcmbrani'
Tariol«uw. — GroaùiiEnienl de 300 diamètret.
pondre A la saillie d'une pustule et qu'on pourrait regarder comme le produit d'une inllamnialion pseudo-membraneuse, on obsciv*', ainsi que nous l'avons représenté dans la figure 'â.j, en allaol do la surface li 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 <lt's 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 limitent, se montrent des grains regardés comme des ^pores de micrococcus. Ces éléments sont représentés en C, fig. 25, à un fort grossissement. Les travées de fibrine sont plus volumineuses à mesure qu'on se rapproche des couches profondes.
f Tne 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 iiTH^ulièrement polyédriques par pression réciproque. On trouve aussi au milieu d'elles des cellules lymphatiques.
.t La membrane basale irrégulière et plissée (b, fig. 25). au- dessus d au-dessous d'elle, on voit un grand nombre de cellules migi atri- <^s; en certains points elle parait 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 (oosidérablement distendus et une diapédèse marquée par l'infiltralion 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 mi- «lococcus et de cellules lymphatiques contenant elles-mêmes des masses de micrococcus , ainsi que nous l'avons représenté (B, g, ti?. iô) à un fort grossissement.
L inflammatiou du chorion muqueux se traduit, dans les glandes, par des modifications qui portent sur leurs culs-de-sac aussi bien que ^111 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 c«ls-dc-sac glandulaires contiennent dans leur intérieur, avec des 't'Ilules muqueuses, des cellules granuleuses et de forme indifférente. De plus, le tissu conjonctif périglandulaire est complètement ÎQtillré de cellules lymphatiques. Celte inflammation se poursuit souvent jusqu'à la limite du cartilage.
Lorsque l'inflammation variolique du larynx est intense, sa durée
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esl assez longue. Dans des autopsies d'individus morts quinze ou vingt jours après le début de la maladie, nous avons trouvé 1»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-dirr» des cellules lymphatiques pressées les unes contre les autres.
Ces inflammations larjngiennes peuvent se terminer par un œdèin rapidement mortel. Elles occasionnent aussi (quelquefois de la péri* chondrite et des abcès profonds.
Laryngite de la morve. — Nous avons eu l'occasion d'éluditi dans le larynx les lésions de la morve humaine tout à fait à leui début : la muqueuse laryngienne était le siège de petits noduleblanchâtres, saillants, très superficiels, gros comme une tète d'épingK\ qui, percés, laissaient suinter une gouttelette de pus. L'examen microscopique, fait après durcissement de la pièce dans l'alcool ei sur des sections perpendiculaires à la surface de la muqueuse, a montré que le pus était collecté entre le revêlement épithélial et l* tissu conjonctif du chorion. Des groupes de ces petits abcès mi* liaires s'étaient réunis et avaient donné lieu à des ulcérations dont b* fond imprégné de pus était bourgeonnant et pultacé (voy. k I, pp. i iT et suiv.).
Laryngite de la fièvre typhoïde. — La laryngite de la fièviv typhoïde est plus ou moins profonde et présente plusieurs varié: »:< distinctes.
a. Chez les individus morts avec des complications pulmonaiivet bronchiques, on trouve presque toujours une inflammation calarrhale superficielle du larynx. Sur les coupes de la muqueuse, on reconnaît que les c ouches épithéliales sont épaissies et plus riches rn 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 conjonilil et élastique est très souvent infiltré de nombreuses cellules lymphatiques, en même temps que lescapillaii'es de la muqueuse sont dilalé> et remplis de sang.
b. Dans une variété de laryngite plus profonde et plus caraoïé-
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nstique de la fièvre typhoïde, les follicules lymphatiques sont tuméfiés sous forme de nodules semblables à ceux que constituent les follicules isolés de Tintestin grêle dans la même maladie. Sur une Section de ces nodules, on voit que les mailles du tissu réticulé sont l)Ourrées de cellules lymphatiques, les unes petites, les autres plus volumineuses et contenant alors deux ou trois noyaux. Cette multipUcalion des noyaux et cette infiltration du tissu réticulé sont absolument comparables à ce qu'on observe dans les follicules clos de riotestia grêle. Le tissu conjonctif voisin des follicules altérés est également enflammé.
c. — Les tuméfactions nodulaires des follicules clos.sonl souvent suivies d'ulcérations cupuliformes ou cratériformes bien décrites par Louis. Ces ulcérations siègent de préférence, comme les tumélaclions précédemment décrites, à la base de Tépiglolte, à la face inlerne des cartilages arythénoïdes et à la commissure antérieure. Elles sont creusées en godet et reposent sur une base indurée, infilli*ée; leurs bords sont soulevés cl durs. On trouve souvent, en môme 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 lymphatiqnes sur le point de se détacher. Le tissu de la muqueuse, qui constitue le bord et le fond de Tulcéiation, est infiltré de cellules lymphatiques très nombreuses et pressées les unes contre les autres.
J. — Dans certains cas de fièvre typhoïde, on trouve, sur la mu- <|ueiise qui revêt la face postérieure de Tépiglotte et les ligaments anihéooîdiens, une couche pultacée, jaunâtre, comme pseudo-membraneuse, faiblement adhérente et qui correspond à Tépithélium alléré, désintégré et séparé par des masses de micrococcus (Klebs) . L«^s cellules épithéliales sont même parfois aplaties et comprimées l^ar 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, ••^mme cela a lieu dans les pseudo-membranes diphthéri tiques. <>s corpuscules appartiendraient, d'après Klebs, à un microphyte qui revêt la forme de bâtonnets à une période plus avancée de son iléveloppement, le Baccillus du typhus.
e. — Rlebs a décrit deux cas d'ulcérations ayant détruit, l'une les
COMIL ET RAlfVIER. Il — -4
cordes vocales, l'autre la moitié supérieure de Tépiglotle, et dans lesquelles le tissu conjonctif en voie de destruction moléculaire, répithélium du bord de Tulcère 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 Finvasion mycosique, et, sur des coupes, on voyait des traînées de bâtonnets simples ou articulés, appartenant à des bactéries, s'avancer dans la substance 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 el 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 l'inflammation 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 môme temps que des ulcérations du bord libre de Tépiglotte, une laryngo-trachéitc 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, ecchyniolique, boursouflée. L'examen des coupes perpendiculaires à la surface de la muqueuse laryngienne, au niveau (h.^s conles vocales, montrait par places des fausses membranes adhérenU.^s, 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 où l'inflammation était le plus intense. Le chorion présentait des vaisseaux extrêmement dilatés remplis de sang ou d'un thrombus fibrineux et une inflltration de globules rougf»s. de cellules lymphatiques et parfois aussi de fibrine dans les mailles du tissu conjonctif. Cette inflammation s'étendait profondément aux glandes acineuses et à tout le tissu conjonctif jusqu'aux cartilages. La muqueuse était épaissie de telle façon que le^ ventricules du larynx étaient presque complètement effacés. Dans la grande cavité laryngienne lechorion était moins altéré et il conservait sa membrane basale. Cependant sa surface était couverte de fausses membranes au-dessous desquelles on trouvait par places d»*^ 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 parlicN de la membrane basale tout à fait dépouillées. A la surface de la fausse membrane et dans SCS 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 prolifcration des cellules épithéliales. Toutes les lésions syphilitiques profondes de la muqueuse donnent lieu à une prolifération et à un bourgeonnement du tissu conjonctif ;réaéralement plus considérable que dans les maladies du larynx liées à toute autre cause.
Lésioîïs TUBERCULEUSES DU LARYNX. — Lcs laryngites des tuberculeux sont cai'actérisées par des altérations très variées, des inflammations catarrhales simples, des tubercules, des ulcérations, des [lérichondrites, des ossiflcations des cartilages, etc. (voy. pp. 52
el 57),
Laryngite œdémateuse, œdème de la glotte. — Cette laryngite, tantôt primitive, tantôt consécutive à Talbuminurie, àla tuberculose, à la morve, à la syphilis, à la variole, à la fièvre typhoïde, à l'érysipèle, à Fanasarque, aux brûlures étendues de la peau, etc., consiste dans une infiltration séreuse ou puriforme du tissu conjonctif sousmuqueux.
Uiedème est le plus souvent localisé à la partie supérieure du larynx. Les replis aryténo-épiglottiques gonflés, œdémateux, tremblotants, semi-transparents, arrivent au contact Tun de l'autre et, agissant comme une soupape, ferment le larynx pendant l'inspiration, tandis que l'air expiré peut encore passer en les soulevant. La région anlénoidienne est également œdématiée ainsi que la base de Tépiirlotte. Toutes les autres parties de la muqueuse peuvent aussi être le siège d'un gonflement analogue, car l'œdème est le plus souvent détenniné 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 Imcise, il s'écoule spontanément, ou par la pression, une notable quantité de liquide séreux ou puriforme. En examinant au micro- >cope des fragments du tissu œdémateux qu'on vient d'enlever avec i*^> riseaux, on observe, comme dans l'œdème du tissu conjonctif, des faisceaux connectifs écartés les uns des autres par un liquide [»lus ou moins ti*ansparent , contenant des cellules lymphatiques et parfois un réticulum de fibrine. Dans ce liquide on trouve é^lement des cellules connectives gonflées et granuleuses et des ;.'lobales du sang. Lorsque la lésion est consécutive à des alténilions profondes du larynx, à des ulcérations ou à la périchondrite, le nombre des cellules lymphatiques est beaucoup plus consi-
dérable que dans les œdèmes primitifs ou coasécutifs à une maladie de Bright.
Laryngite ulcéreuse. — Les ulcérations du larvnx sont très varices. Nous avons déjà vu que de petites ulcérations peuvent $e montrer dans la muqueuse lai^ngée, dans une laryngite primitive intense. Dans la fièvre typhoïde, on observe des ulcé^tions plus profondes, taillées à pic, remplies habituellement d'un détritus caséeux, qui, selon toute probabilité, ont pour origine un foUicu^ lymphatique enflammé.
Les ulcérations consécutives aux pustules varioliques sont moin^ profondes; elles sont plus ou moins étendues, et elles résultent de la destruction totale 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 lissu sous* muqueux est épaissi, induré et très vascularisé. Ces ulcères peuwnl s'étendre à une portion considérable de la muqueuse laryngienne et mèrne à la trachée. Lorsqu'ils siègent sur l'épiglotle, ils la ronirent en commençant par son bord libre. Ils donnent souvent naissance i 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 qiithélial 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 tendant'' que dans les fosses nasales à détruire profondément les tissus par un»' suppuration phlegmoneuse.
La tuberculose est de beaucoup la cause la plus commune des wMrations laryngiennes. Celles-ci se rencontrent surtout dans la phtliisi»* pulmonaire, coïncidant avec une laryngo-lrachéite, et elles s'étendent d'habitude sur la trachée et sur les premières divisions de> grosses bronches. Généralemr^nl la muqueuse laryngienne est alor> très congestionnée et couverte de muco-pus, au niveau des ulcérations aussi bien que sur les parties non ulcérées. Ces ulcéi'alion> sont consécutives a dos granulations tuberculeuses plus ou moins
ULCÉRATIONS TUBERCULEUSES DU LARYNX
Dombreuses, isolées ou confluentes, développées primitivement dans le chorioD.
La forme et la disposition des ulcérations sont déterminées par celles des granulations tuberculeuses elles-mêmes. Celles-ci, superficielles au début, atteignent successivement toules les couches du tissu conjonctifde 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 effet est la chute de Tépithélium 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 progressi- \ement, en largeur et en profondeur, par la destruction du tissu < ODJonctif infiltré d'éléments caséeux. Celte ulcération présente des bords sinueux, festonnés, chacune des granulations ou chacune des ;,Toupes 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 aryténoïdes, l'épiglolle et les ventricules. Le tissu fibreux des cordes vocales mis à nu est quelquefois érodé lui-même; le bord libre de l'épiglotte présente aussi souvent des pertes de substance dans lesquelles le cartilage est détruit après que >es cellules sont entrées en prolifération. Le tissu conjonctif sousmuqueux est tantôt très épaissi par la formation nouvelle de cellules mbryonnaires dans les parties non ulcérées, au pourtour et au-dessus des ulcérations ; tantôt il est infiltré de sérosité plus ou moins purulente. Ces lésions entraînent l'immobilité et la perte de la foncliondes différentes pièces du larynx qui en sont le siège.
Les muscles sont aussi quelquefois atteints; le tissu conjonctif wierrausculaire présente des cellules embryonnaires ou des corpuscules de pus en plus ou moins grande abondance, et les faisceaux priuiUife subissent la dégénérescence graisseuse. Les cartilages, à l'exception de l'épiglotte, où les ulcérations in
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flammatoircs sont cependant si fréquentes , sont le plus souvent incrustés de sels calcaires ou même ils sont ossiflés. Nous reviendrons sur ce point en traitant de la périchondrite.
Les ulcérations profondes et les abcès du larynx* peuvent aboutir ;'i une perforation, le pus se frayant un passage à travers le tissu conjonctit sous-cutané jusqu'à la surface de la peau au devant du cou ou à travers les parois de l'œsophage.
Périchondrite. — L'inflammation suppurative du périchondre de> 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 sunienl 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 tissu 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 cipsules 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 dcT^lle et sépare le périchondre du cartilage qui se trouve ainsi isolé de sa membrane nutritive et sr 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-muqucux, 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.
POLTPES FIBREUX DD LARYNX
Les cartilages le plus souvent atteints sont le thyroïde, le cricoïde el les anténoïdes. Dans les deux premiers cas, la perforation a lieu, >i)it du côté du lat^nx, soit dii côté de la peau, el il en résuite alors un ffidéine inflammatoire sous-cutané et quelquefois de l'emphysème. Loi^ue l'aryténoîde est malade, la perforation se fait habituellement dans le pharynx : l'examen larynt^oscopique rend le diagnostic de i-elte lésion facile pendant la vie du malade.
TruEURs DU LARYNX. — Myxomes. — It existe dans le larynx de petits polypes formés de tissu muqueux et recouverts de ta muqueuse amincie. Ces petits myxomes sont rares. On les a rencontrés à la face postérieure de l'épigtotte et dans les ventricules de Hoi^agni.
Les fibromes ou polypes fibreux du larynx sont plus fréquents ; ils Eonl généralement petits, du volume d'un grain de chènevis à un poi<;iIs s'accroissent lentement, comme en témoigne l'examen lanD|!05Copique fait pour certains d'entre eux à un ou deux ans d'in-
lenalle. Ils sont sessiles ou pédicules. Ils siègent le plus souvent sur les cordes vocales inférieures. Us sont durs, résistants sous le falpel, et leur tissu présente tous les caractères du tissu fibreux. Learsurtâce est lisse ou inégale, et elle esl recouverte d'un épilhèlium pavimenteux stratifié. La nature de cet épilhélium est toujours \i même, que le polype soit développé sur la corde vocale qui esl lapissée de cellules pavimenleuses ou sur les autres portions de la
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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 1»: bord libre de l'épiglotte est souvent tuméfié, épaissi, soit régulièrement, soit d'une façon inégale, et présente des dépressions in-égu- Hères, bien que la muqueuse qui le recouvre ne soit nullemenl ulcérée. Souvent aussi une érosion, une perte de substance existe au bord libre de l'épiglotte 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 vocali*> 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 fibroélastique 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 couverle de pus; au niveau des cartilages thyroïde et cricoïde, on remarqua* 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 d(*s cartilages thyroïde et cricoïde.
Pour étudier au microscope les tubercules du larynx et les divei^os lésions qui les accompagnent, il faut faire durcir les pièces en les plaçant successivement dans la liqueur de Mûller, la gomme et lai-
TUBERCULOSE DU LARYNX
(ool, et en faire des coupes perpendiculaires à la surface de la muqueuse.
Sur ces coupes, on trouvera très souvent des granulations tuberruleuses 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 stratiiié 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 OD 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 larj'ngienne, 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 épilbéliales sont tombées et la membrane basale a disparu. Le fond de la petite ulcération est formé ]>ar 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 •'ntaliie, l'ulcération s'étend profondément jusqu'au périchondre qui lui-même est fréquemment enflammé.
Les différentes couches du tissu conjonctit de la muqueuse et les friandes acineuses sont souvent envahies dans leur totalité avant qu'aucune ulcération se soit produite. La muqueuse parait alors ^^implement épaissie, sa surface est un peu irrégulière; mais, dans la nfâjorilé des cas, on n'y distingue à l'œil nu aucune granulation tul>erculeuse. 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, on verra parfois une granulation tuberculeuse tout autour du conduit excréteur d'une glande acineuse, surtout au niveau de sa bifurcation, ou bien au centre d'un lobule glandulaire au milieu de culs-de-sac normaux ou altérés (voy. fig. 27). Ailleui-s um-
«oll dut mIIuIc» E&iiic* g, g; e, e, culi-de-su donl rûptihélium et le conirnu uni mudiûc- i '' rinflimmiUon ; f, lisiu cnionclit pcriiiiam. — GrofiisMintiil de !0 diimitrM.
granulation tuberculeuse sera en quelque sorte à cheval, d'une [wrl. sur le tissu conjonctif qui entoure la glande, d'autre part, au niilic" des culs-de-sac glandulaires.
Les tubercules se développent A la fois dans les glandes aus «iipens du tissu conjonclif et des cellules épithéliales contenues dan* li'> culs-de-sac. Au sein des nodules tuberculeux, on voit en effet li'* travées de tissu conjonclif, qui séparent les culs-dc-sac, épaissies d remplies de cellules lymphatiques. Les culs-de-sac présentent aussi dans leur intérieur les mtoes éléments mêlés à des cellules muqueuses ou à des cellules épithéliales à protoplasma granuleux. Cos dernières, qui résultent de la transformation des cellules cali''formes, ne possèdent plus de mucus, sont polyédriques par compression réciproque et sont pourvues d'un gros noyau (voy. lig. 28, BU elles remplissent parfois à elles seules tout un cul-de-sac. Dans d'autres parties de la granulation, les travées de tissu conjonctif de la
TUBERCULES DES GLANDES LARYNCIENNES. 5D
çhaàe ne sont plus visibles parce qu'elles sont complèlemenl infll-
Fn. sa. a. — Cul-ds-Hceliadiikin norrail, — ft, t, cdlnlei d nucut, ■ canUmi cliir, iiTi>c dPi [rinulitiUDi rrlriiitMiUi ; 0. no)iB do ccllulcl avaidc, pclït el accoli! i \t piroi propn du cul-ds-iiK.
- <>iHiuni«l At 300 dianilm.
t. ~ Ld di Me gluHlDliiire dont la rfUulci wnt prafond^nenl modinin au nilicii du lubercilo-
— (. (. «Ilito prïini>tii]Dci du pol^Wriqua inpluitëM tonlre 11 piroi hjilioe m du eul-dE-uc <. ccHIuIh tpiiliH pv compreiiion. ToutM «• ediuki, qui rcnipUueal complèlsiuenl le ciil-de-«ac.
h-r'^i Je pelîlcs cellules rondes ou de cellules gcanles. On peut éga-
Irmenl rencontrer des cellules géantes dans un cul-de-sac dont la
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limite est encore facile à reconnaître; telle 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 l<^s 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, lc> culs-de-«ac 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, d<» cellules épithéliales muqueuses et de globules de pus.
Toutes les lésions que nous venons de décrire peuvent exister san> qu'il y ait encore d'ulcération. Loi'sque la muqueuse s'ulcère, apiv> la chute de l'épithélium et la destruction de la membrane basahs les parties superficielles du chorion contenant des tubercules se désagrègent peu à peu. 11 se produit une érosion dont la surface est baignée de liquide puriforme. En même temps que s'efTectue la destruction des masses tuberculeuses, les parties enflammées qui b*> entourent donnent naissance à de petits bourgeons charnus. L'inflammation gagne souvent en profondeur, et le tissu conjonctii 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-bac glandulaires plus profond/*menl 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 eccïwndroses et des osiéomes ont été notés à la face interne du cartilage cricoïde.
Carcinome, — Les carcinomes du larynx ne sont pas aussi rares
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qa'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 Tépiglotte, à Torifice 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 Taide du laryngoscope, le carcinome laryngien présente une marche assez lente. Il est caractérisé par des bourgeons et des granulations d'un rouge foncé, comme ecchymotiques , 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 inQltration et un bourgeonnement plus ou moins considérables de la muqueuse des replis aryténo-épigloltiques, de celle qui revêt Tépiglotte 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 allérés eux-mêmes peuvent être ossifiés ou calcifiés; ils sont quelquefois nécrosés et fi'agmentés 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 Tœsophage, etc.
Épiihéliome. — Les autopsies dans lesquelles on a déterminé exactement, par Texamen 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 fréqueni r* relative des carcinomes et des épithéliomes. L'épithéliome paTimenteux lobule qui se rencontre quelquefois au larynx sous forme d»* 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-glotliqut».
Les papillomes ou polypes papillaires du larynx sont les tumeui> 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 conncctif et vasculaire et d'un épithélium pavimenteux stralilié. 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 larynjrite 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 glande> hypertrophiées sont plus gros qu'à l'état normal, mais leurs cellules épithéliales y conservent leurs caractères physiologiques. Elles sont caUciformes, c'est-à-dire remplies de mucus. Presque toujours, à la surface de ces tumeurs, on trouve des excroissances papillaires. Comme, d'un autre côlé, il existe souvent des glandes hypertrophiées à la base des papillomes, il en résulte que les polypes du larynx sonl souvent des tumeurs mixtes dans lesquelles prédomine tantôt la forme papillaire, tantôt la forme glandulaire.
TUBERCULOSE DE LA TRACHÉE
Les lymphadénomes ont élé observés plusieurs fois dans la muiiueuse 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 iVirchow). Us sont définis par leur structure essentielle qui est colle du tissu adénoïde (voy. 1. 1, pp. 292 et suivantes).
§ 3. — Lésions de la trachée.
Congestion et inflamm-aiion. — La congestion et l'inflammation •alaiThale de la trachée sont très fréquentes; elles se produisent non >êulen)ent sous Tinfluence des variations climatériques, mais aussi •ians les fièvres cmptives, dans la fièvre typhoïde et dans la plupart Jts maladies du larynx, des bronches, du poumon et du cœur.
La congestion, marquée par la dilatation des vaisseaux superfi-
• lels du chorion muqueux et par le changement de coloration de la muqueuse qui devient d'un rouge plus ou moins foncé, se montre au ubut de toute inflammation catarrhale. La muqueuse est alors couverte d'un mucus aéré transparent ou troublé par la présence de
• ellules 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 i^landes acineuses dont les conduits excréteurs contiennent une assez ^^rande 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 'onslaler, dans le revêtement épithélial, dans le tissu conjonclif et l'î glandes, les lésions qui ont été décrites précédemment (t. Il, It- 12 et suiv.), lésions dont l'inflammation trachéale aiguë ou ' hronique présente le type le plus complet.
Les pustules varioliques, à leurs diff'érents Ages, l'inflammation inlense superficielle et profonde qu'elles déterminent, la fausse membrane qui les recouvre, lorsqu'elles sont confluentes, présentent l-'s mêmes détails de structure dans la trachée que dans le larynx it.n^p. 44).
La diphthérite, lorsqu'elle a débuté par le larynx, s'étend souvent Jt la trachée.
Tubcrcti/cs. — 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 micro scopique y fait parfois découvrir une infiltration tuberculeuse. Lr tissu conjonctif du chorion et celui qui pénètre entre les faisceaux musculaires lisses et dans les lobules glandulaires contiennent alo^^ de nombreuses granulations tuberculeuses. Mais le plus souvent la surface de la muqueuse montre, soit le relief de tubercules isol/*5 ou agminés situés sous le revêtement épithélial, soit des érosions *:\ ulcérations provenant de la destruction d'un tubercule isolé ou d* plusieurs d'entre eux groupés pour former une plaque superficielle.'. Les ulcérations tuberculeuses de la trachée, plus fréquentes qu«* 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 bourçroonnante. Lorsqu'elles se sont étendues en profondeur, les cerceaux cartilagineux peuvent être mis à nu. Le siège le plus commun do> ulcérations tuberculeuses est entre les cerceaux cartilagineux ou dans la portion membraneuse de la trachée ; mais parfois aussi ellt's envahissent les portions de cette membrane qui recouvrent les cartilages. Souvent la trachée tout entière est couverte d'une éruption d»* granulations confluentes en partie ulcérées. Presque conslammen' les tubercules sont plus rapprochés, l'infiltration néoplasique de la muqueuse est plus profonde, et les ulcérations sont plus nombreus«\< et plus larges à mesure qu'on se rapproche de la partie inférieunde la trachée et de sa division.
Des coupes de la trachée tuberculeuse permettent d'observer loute> les lésions du revêtement épithélial que nous avons déjà exposées à propos de l'inflammation des canaux aériens (voy. t. H, p. 17) et à propos des tubercules du larynx (t. II, pp. 56 et suiv.). ha disposition des tubercules, l'infiltration tuberculeuse du chorion muqueux t'i celle des glandes sont les mêmes que dans la muqueuse larynjfiennt'. Les faisceaux de fibres musculaires lisses qui forment des Iam«*> épaisses entre les cerceaux cartilagineux et dans la portion membraneuse sont généralement atteints; le tissu conjonctif qui sépare le> faisceaux musculaires est rempli de petites cellules qui s'accumulent de distance en distance sous forme d'îlols; 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 méduUisation el des travées osseuses. Le cartilage ainsi ossifié, quelquefois calcifié, peut être décollé de son périrhondre 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 rentre d*un ganglion lymphatique.
Des perforations de la trachée se produisent à la suite d'ulcères de lœsophage, d'abcès développés dans le tissu conjonctif voisin, de tumeurs cancéreuses des ganglions lymphatiques et de l'œsophage, el d'anévrysmes de la crosse aortique.
Le carcinome ne nait 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 «alcifiés 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. - BriMAc..
Congestion, hémorrhagie. — La congestion des bronches précède et accompagne l'inflammation de ces conduits et s'observe dans 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 réplétion 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 épiihélial ne tarde pas à offrir les lésions de l'inflammation 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 coniient aloi*s des globules rouges du sang en quantité plus ou moins considérable. Mais les grandes hémoptysies proviennent toujours soit d^ulcérations bronchiques, soit de la rupture d*un anévrysme d*une branche de Tartère pulmonaire dans une caverne tuberculeuse, ou bien elles sont liées à une apoplexie pulmonaire, à une gangrène ou à la rupture d'un anévrysme de Faorte.
Bronchite. — L'inflammation catarrhale des bronches, aiguë on chronique, reconnaît les mêmes causes que celle du larynx et présente, d'une façon générale, les mêmes modifications histoIogique< (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, atéledasie, emphysème, et quelquefois même de gangrène lobulaire.
La bronchite intense des petites bronches envahit à la fois celle> qui ont plus de 1 millimètre de diamètre et qui sont pourvues dW tunique musculaire complète et de glandes, les bronches intralobu* laires et les bronches acineuses. Les lésions diffèrent dans ces différents canaux.
Dans les bronches moyennes dont le diamèti*e est supérieur à i millimètre, la muqueuse est tuméfiée; sa surface est d'un rouge vif et couverte de muco*pus. Les bronches de i à 3 millimètres de diamètre sont souvent dilatées ; du mucus puriforme s'accumule dans leur intérieur, les plis longitudinaux que la muqueuse présentai» 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 cel- Iules cylindriques desquamées; le revêtement épithélial subit le$ 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 iiTégulière 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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aiisâiealre tes flbres qui séparent les faisceaux de muscles lisses. Il en résulte que le tissu conjonctif sous-épilhélial est épaissi en même lemps que la foacLion des muscles lisses est entravée. Telle est la rause principale des dilatations bronchiques, cause ^laquelle vien-
I» di n>«iemaiil cpilheliali s', la ofmei csllulei ixcDpint pmi|ug u refjteinenl^pilhëliili e, coochs decellulei rond» raiéiDetde cilt tilUdiiuMm.
aval s'ajouter l'accumutation du liquide sécrété et les efTorts de llnçpiration. 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 euls-de-sac des glandes et leurs conduits p-naminés sur des coupes montrent aussi des cellules lymphatiques libres dans leur cavité ou comprises entre les cellules épithéliales. Les vaisseaux sanguins sont sorgés de sang. Quoique l'inflammation se propre dans la bronche jui.qD'à sa tunique externe, elle n'a cependant pas de tendance à envahir les lobules pulmonaires qui l'avolsinent.
Mais il n'en est plus de même si la bronchite atteint les bronches iolralobulaires dont le calibre est inlérieur à 1 millimètre {bronchite MpiiJaire). Dans ces bronches, il n'existe plus de plaques cartilagineuses, U tunique musculeuse ne forme pas une couche complète et les cellules conIracLiles sont simplement disséminées au milieu d'un tisju eoDjonctif qui se continue autour de la bronche avec les cloisons 't's alvéoles voisins. De ta bronche centrale du lobule parlent les bronches terminales qui se rendent aux acîni. Ces connexions intimes de la bronche intralobulaire avec les bronches acineuses et avec les alvéoles pulmonaires font qu'un lobule tout entier participe presque louiours à l'inflammation d'une bronche intralobulaire. Il se produit ainsi une pneumonie lohulaire.
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Les bronches terminales, ou bronches acineuses, se comportant, dans rinflammalion, 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'iu- Hammation des bronches intralobulatres. Sur des coupes de pièce* convenablement durcies, on voit qu'elles sont presque toujours complèlement remplies de cellules lymphatiques au milieu desquelles sr trouvent aussi quelques cellules cylindriques. La couche des cellulecylindriques à cils vibratiles est habituellement en place; te tissu tonjonctif de la paroi bronchique est uniformément infiltré de cellules lymphatiques, aussi bien dans sa couche sous-épithéiiale que dans sa partie moyenne qui contient des fibres musculaires lisses et dans sa partie externe qui est en rapport avec les alvéoles pulmonaires. Tout letissuconjonctif disposéautour de la pelile bronche ctde rartériolt' pulmonaire qui l'accompagne est enflammé de la même façon. Il en
?#Uv.-4i4^
lésulteque.sur une coupe perpeadiculaireàlabroncheetà l'artériole qui l'accompagne, ces canaux paraissent entourés d'une zone circulaire formée de tissu conjonctif intiltré de cellules lymphatiques. Les vaisseaux lymphatiques qui accompagnent l'artère el la brODche sont également remplis de cellules lymphatiques.
La brontJiite pseudo-membraneuse se montre suitout chei les
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eoranls comme complication du croup ; mais on Tobserve aussi dans la variole et le laryngo-typhus chez les adultes aussi bien que chez les enËiDis. 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-memhraneose.
La bronchite chronique , si souvent liée à l'emphysème et aux maladies du cœur, qu'elle soit primitive ou consécutive, est caraclérisée par la couleur violacée grisâtre ou ardoisée de la surface muqueuse. Le tissu conjonctif de la muqueuse est alors fréquemment •épaissi par la formation de tissu fibreux qui détermine parfois à la sui-face 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
Tï •- — ^ ,.-"• ■ •
r^ oJ :,
h&. H, — SeclModn revélement ^ItiiëiUU d'une '«oMbe <U moyen TirfoiDe atteinta de bronchite, —•.•.cdivie* cylindriques aplaties et compri» •«et par les cellules caliciformes h\ «, cils vit^tiki; k.V, cdlules caliciformes; f, cellules r^>Q^ m «a peu aplaties à la base du retôte- «*Q| épilhélial ; h, membrane basale ; c, fibres nairsUras lisses ; m, exsudât muqueux libre > la iwiaee de la couche ëpitUéliale ; n, cellulrs •laplauques et baoles de mucus qui y sont con- \'%9^, _ Grosaisaement de 300 diamètres.
Fio. 33. — GeUulei caliciformes isolées. ~ Dans les trois cellules A.B, E, on distin^e les noyaux ft, n, n, le protoplasma plein de mucus a, o. o. et la queue des cellules implantée sur la membrane basale, m, tr. La cellule A est surmontée d'une boule de mucus c. Les deux cellules C et D sont transformées en une masse de mucus. — Grossissement de 3(0 diamètres.
foislexpecloi-alion est formée d'un liquide séreux exsudé en grande abondance (bronchite pituiteuse , blennorrhée des bronches). Lorsque le liquide sécrété est muqueux et gélatiniforme, les cellules superficielles du revêlement muqueux sont presque toutes caliciformes H remplies de mucus. Ces cellules distendues par le mucus sont
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logées entre des cellules cylindriques pourvues de cils vibratiles (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, bronghectasie. — 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, le^ 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. Lc> bronches dont le diamètre est ainsi accru forment parfois au voisinage de la plèvre de véritables ampoules.
Il 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. CVst la dilatation en chapelet on monili forme (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 di» >»»> lobes est alors converti en une cavité alvéolaire dont les cloisoib sont formées de tissu pulmonaire ratatiné et induré. Ces dilatation^ siègent de préférence à la périphérie du poumon ; elles s'accompagnent toujours alors d'une pleurésie chronique caractérisée par l'épaississement fibreux de la plèvre. La bronche, dans son trajet ultérieur et dans ses ramifications terminales, est atrophiée au delà do la dilatation, ou bien quelques-unes de ses branches sont transformées en kvstes.
On trouve quelquefois des cavités kystiques plus ou moins grandes au sommet des poumons ; elles sont tapissées d'une membrane mu* queuse et contiennent un liquide muqueux. On les considère comme
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 i^Dcore 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 ampullaireSy ce qui est le cas le plus commun, est lisse, rosée ou frrise, 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 >e 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
Frr., 34. — Seetion de la surface de la mnqiieuse bronchique au niveau d'une dilntalion. — a, oeUule m peu alloiifëe d'une forme intermédiaire entre la forme cubique et cylindrique; d, cellule renflée * *oë eMtr>\ implantée aur la membrane basalo par un pédoncule grdle et le terminant par une ptiati i extrémité BMmsae; m. membrane baaalc; b.c, cellule» lymphatique! aitoéeidan* le oh^rion ■aqveas. — Groeaiaaement de 200 diamètret.
^urf^ce da« bronches dilatées » on U^ouve le revâtamenl épithéU«l dans on état variable.
les cellules cylindriques & cils vibratilas sont toujours conservées Iûi*$qiie la muqueuse présente à Tœil nu son poli habituai. Tris sou-
,j ■" vcnl il existe à leur place il'-
cellules caliciformes. Lorsque la bronche dilatée sécrèle du mumpus en quantité notable, on troiiv, au-dessous de répitbélium cvIÎddrique, au contact de la mcai* brane basale, une ou deus rouelles de cellules lymphatiqu''<.
I-es cellules cylindriques sohI souvent alors irré;fulièreineoI dequaniées. Le revêlement épilh''liai est remplacé soit par iini> couche de cellules lymphatique-, soilpar plusieurs couches de r^^ cellules. Parfois les cellules cylin- V v^' ''. driques sont remplacées pai- df-
« v^v A.! cellules cubiques sans cils vibp-
liles, ou par des cellules fufiformes très allont^ées, terminé.'- Â la surface de la muqueuse p.tr un long prolongement. Aillem-^ on trouve de petites cellules fu-ifomies dont le centre renflé contient un noyau, qui s'implanient par une de leui-s cxlrémités siir la membrane basale et se termincnl par une extrémité mousse \d.
fip. 34). Ces cellules hérisseni irrégulièrement la surface d*- la muqueuse.
Au-dessous de la membnui'' basale, le tissu conjonclif est rirliv en cellules coonectivcs et en H- Iules lymphatiques ; ses tibrr> élastiques sont plus ou n\o'w>
Pis. Si. — SmIIh LontlUHliaiU d'une bnnrbe diltl^. La panis ti< d* 1 1 c, 1 Bn< diklilion ■■ipatbir*. —a, liiin Bwianclil ; I, I. làfi
complètemeiii détruites. Souvent, à la surface des bronches dilatées, le tissu conjonctif 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 Tœil 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 coifient 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 inâltré de cellules lymphatiques. 11 se continue, à la périphérie de la bronche, avec le tissu pulmonaire qui, à ce niveau, est presque (oosiamment atteint d'inflammation chronique.
Les glandes muqueuses comprises dans les parois de la bronche dilatée sont toujours elles-mêmes plus ou moins affectées ; leurs ( uls-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 ampuUaires. Ces < oupes doivent être faites de telle façon que les longitudinales, par • xemple (fig, 35), comprennent à la fois une ou deux ampoules séparées par des parties rétrécies. 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 Tarète 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*
cription a été donnée plus haut. A la surface même des dilatations ampullaires 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 for* mée 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 réquateur 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, on ne voit pas trace de muscles lisses ; dans les dernières, on trouv<^ 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 né permet pas toujours de les reconnaître sûrement à l'œil nu. Elles communiquent, il est vrai, avp(* 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 monti^era rien autre que du tissu conjonctif embryonnaire si la lésion est assez récente* lamellaire si elle est ancienne.
Les dilatations des bronches lobulaires sont consécutives à des bronchites capillaires probablement accompagnées de noyaux de pneumonie lobulaire, que la lésion primitive ail été purement inflammatoire ou de nature tuberculeuse. Il est infiniment probable quf^ ces dilatations succèdent non seulement à la bronchite, mais à de la péribronchite suppurative ayant détruit tout un lobule et terminée par de ta pneumonie interstitielle.
Lorsque la muqueuse de la bronche dilatée est le siège d'un catarrhe intense et puriforme, elle devient roug<% elle perd son poli, sevascularise, s'épaissit et se couvre d'un grand nombre de petites végétations papillaires.
Lorsque la formation des globules de pus est très abondante, IVpilhélium 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 stnicture primitive de la bronche.
La surface de la cavité offre quelquefois une couche grisâtre adhérente, formée de tissu conjonctif en voie de mortification et imprégné de globules de pus plus ou moins granuleux. C'est là une gangrène ^perficielle qui donne lieu pendant la vie du malade à une haleine exlrémement 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 tyrosine. 11 se mêle facilement à Teau, 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. I^s «rachats présentent les mêmes caractères.
En présence de ces cavités creusées dans le poumon, on pourra ^ 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
<*on«iitue la paroi de dilatations bronchiques parfaitement caracté-
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risées, on trouve souvent des granulations tuberculeuses ancienaes, 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. II peut arriver que la paroi d'une bronche dilatée se calcifié (Schràderl. Plus souvent des bronches dilatées et isolées du reste de l'arbn' bronchique, dans le sommet induré d'un poun^on 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 )a 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 même des ulcérations bronchiques quelle que soit leur forme.
Ajoutons aussi, comme causes de perforations, les anévrysmes de l'aorte, les tumeurs (carcinome, épithéliome, sarcome), la pleurésie et les suppurations de ganglions bronchiques atteints de dégénérescence caséeuse.
Tumeurs des bronches. — Rokitansky a observé une fois un lil)ome développé dans le tissu cellulaire sous-muqueux de la bronche gauche et faisant saillie dans son intérieur.
Vincrustation calcaire et Vossi/ication vraie des cartilages bron-
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chiques oe sont pas extrêmement rares chez les vieillards qui ont eu des bronchites chroniques; elles se produisent au niveau de la division de la trachée et des premières bronches. Ces tuyaux devienoent 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. Comme nous Tavons déjà dit (L I, p. i70) et comme nous le verrons, à propos de Tossificalion 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 Textension d'une tumeur du médiastin, du poumon, de l'œsophage ou des ganglions bronchiques. Nous avons vu aussi plusieurs fois de petites tumeurs semitraosparentes, 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 sont si communs el qui ont une si grande importance dans l'étude de la tuberculose pulmonaire, doivent être examinés dans les bronches de différent calibre, car les lésions qu'ils y déterminent 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 tuber- 'uleuses de la muqueuse apparaissent comme de petits points blan- 'tïàlres qui, en s'ulcérant, donnent lieu à une dépression cratérilorme; elles sont isolées ou confluentes ; des ulcérations serpigineuses leur succèdent. La muqueuse est infiltrée plus ou moins profondément et même Jusqu'au cartilage qui peut être mis à nu par l'ulccralion, enflammé ou ossifié. La muqueuse de la bronche est très rouge sur toute sa surface et notablement épaissie. Elle présente à Texamen microscopique les lésions de l'inflammation la plus intense. Tous les détails histologiques qui ont été donnés à propos de la tuberculose de la trachée et du larynx s'observent dans la tuberculose des grosses 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 Test dans toute inflammation intense (voy. p. 66). Le chorion muqueuic et la couche des fibres musculaires lisses sont infiltrés de cellules lymphatiques.
C'est pourquoi Ton trouve souvent des dilatations bronchique» 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 observe, soit au niveau des ulcérations, soit dans le chorion muqueux enflammé, mais non ulcéré, des végétations irrégulières, plus ou moins volumineuse^ constituées par du tissu embryonnaire et qui présentent à leur surface des cellules épithéliales plus ou moins voisines du type normal.
Les bronches sont détruites et sectionnées dans le point qui correspond à une 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 la bronche est située latéralemenl.
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 Ilots atteints de bronchopneumonie tuberculeuse récente, la petite bronche parait remplie de cellules lymphatiques plus ou moins mêlées à des cellules épithéliales. Le muco-pus qu'elle contient provient en paitie de la muqueuse qui la tapisse, en partie de la bronche acineuse et des alvéole>. 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 cellule? 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 remph'sde 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 des quelles les vaisseaux capillaires sont oblitérés comme dans toute
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giiiaulatiOD luberouleuse. Ces tubercules péribi-oDchiques siègent surloul, suivant RindQeisch el Charcot, au niveau de l'éperon que
—M'^MiMkaw.— •, piral, t, cnil^at c ^ilh^lbai d'uni ^cnbnKhiqaei dont U ciiilé AiUiit »i remplis àt celluls* ■«. — CrNiu«B«nt i» tO iitmilret.
1 1 p, p, tl<4olM du pou-
formeDl les bronches torsqu elles se divisent en bronches lobulaires. U paroi de l'arténole qui accompagne la petite bronche est en-
Qammée et présente une endartérite ou une périartérite. Les vaisseaui lymplûtiques pôribronchiqueB, dont le volume peut être devenu considérable, sont également enflammés (voy. flg. 86) el rem-
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plis de cellules lymphatiques. Ces lésions s'accompagnent presque coDStamment 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 exsudul fibnueux dans ses alvéoles.
Plus tard, lorsque les granulations tuberculeuses sont devenu'*caséeuses. lorsque leurs vaisseaux capillaires ont été complètement oblitérés et que le cours du sang dans les artérioies a été suspendu soit par l'obstacle que l'encontrait la circulation dans les capillaires, soit par l'endartérite, tout le tissu compris daus le lobule pulmonaire est voué à la destruction. Les cellules épithéliales et lymphatiques contenues dans la petite bronche se soudent les unes aui autres, elles sont remplies de fines granulations, elles se dessèclienl.
se fragmentent et subissent finalement une soite de dissociation muléculaire. La paroi bronchique, caséeuse elle-même, subit lemém<.' sort et s'ulcère en même temps que le lobule tout entier. C'est là t'uD des modes les plus habituels de la formation des petites caveraei^ tuberculeuses du poumon.
.\i»iiiilE. — L'anémie pulmonaire existe dans le choléra et dans l-'? maladicN générales cachectiques ; d'autres fois elle est causée par I»
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compression et la rétraction d'une partie plus ou moins considérable du poumon, à la suite d'un épanchement pleurétique par exemple. Cet organe est alors extrêmement pâle, ses vaisseaux sont vides de sang, mais il ne présente pas d'autre lésion notable.
On considère généralement comme une atrophie du poumon le reirait 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 Torgane malade.
Atélectasie, affaissement pulmonaire, état fœtal. — L'atélectasie, état du poumon dans lequel les alvéoles pulmonaires sont privés d'air, est surtout causée par deux maladies : IMes bronchites qui s'opposent au libre passage de l'air dans les bronches ; ^ 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'aiélectasie 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 parait 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, Billet et Barthez, etc.). Après l'insulïlation, elles reviennent à leur eut normal.
Cette forme d'atélectasie s'observe dans la bronchite simple ou
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capillaire, dans la pneumoDie lobulaire, dans la ûèvre 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 Taffaissement du tissu pulmonaire.
Lorsque Patélectasie est due à la compression exercée par le liquide d'un épancheraent 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 Talcool 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 !*alvéole 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 granuleux ou pigmenté, des cellules lymphatiques et quelques globules rouges.
L'affaissement pulmonaire, lorsquMi est d'origine bronchique, e<t 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 ; Tair ne peut pas le traverser dans l'inspiration. Mais, pendant l'expiration, Fair 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 [lasser lui-même en partie. A l'inspiration suivante, le bouchon de nincus redescend et empêche l'air de pénétrer dans les infundibula qiii sont au-dessous de lui. Pendant Texpiration 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'atélectasie par compression périphérique due à un ëpanchement pleural est difTérent. 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 oi li(iuide 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-pneumothorax, à des infarctus septicéiniques 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 lé- >ioa8 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, Qomme cela s'observe, par exemple, ians la plupart des épanchements 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 complètement privé d*air.
Hyperhémie du poumon. — L'hyperhémie du poumon est une lésion extrêmement fréquente ; elle se manifeste , 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 bronches (bronchites intenses, èronchopneumonies , pneumonies , tuberculose , emphysème, etc.). De plus, elle survient peu de temps avant Tagonie ou pendaoi Tagonie 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 tontes les congestions causées par l'asphyxie, des ecchymoses plus ou rooios étendues et plus ou moins nombreuses. Le tissu pulmonaire est imbibé d'un liquide rouge ou rosé, spumeux, qui s'écoule de Fintérieur 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 /i jusqu\^ 30 fi, présentent souvent une coloration jaunâtre due à la pénétration dans leur intérieur de l'hémoglobine dissoute dans le liquide qui remplit les alvéoles pulmonaires.
Ces cellules tombent habituellement en partie au milieu des alvéoles où elles deviennent libres et sphériques. Elles peuvent même
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présenter des grains jle pilent jaune ou rouge provenant du sang ou de Gnes granulations noires. En même temps, le liquide épanché dans i'inlérieur des alvéoles montre quelques globules rouges disséminés en petit nombre et des globules blancs. Ces derniers englobent quelquefois dans leur proloplasma des globules rouges qui s'y monirtnt tantôt entiers et parfaitement reconnaissables, tantôt fragnientés.
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 précé-
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dt^mroenl indiqués, globules rouges, globules blancs et cellules épiiliéliales. La présence de la fibrine est liée à la sortie hors des vaisseaui du plasma sanguin qui s'échappe en même temps que les éléments figurés du sang. On trouve de la fibrine et des globules sanicuias dans les alvéoles pulmonaires, aussi bien dans les congestions
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diles hypostatiques, dues aux maladies chroiyques du cœur, que dans les congestions survenues sous Tinfluence d'une affection pulmonaire aiguë et que Ton regarde alors comme actives.
La distinction entre la congestion et le début de TinflammatioD 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 ttè> distendus par le sang, il s'effectue une diapédèse des éléments du sang dans les alvéoles pulmonaires, en même temps que leurs rcl* Iules cpithéliales 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 int^ns*' ou les alvéoles contiennent un liquide dans lequel nagent quelques cellules épithéliales et des éléments du sang au milieu d'un ré>e;m de fines fibrilles de fibrine, jusqu'à la pneumonie. On ne doit cependant, suivant nous, prononcer le mot de pneumonie que loi^sque les alvéoles pulmonaires, ne contenant plus d'air, sont complètement remplis de cellules lymphatiques et épithéliales ou d'un exsudât formé à la fois par ces cellules et par de la fibrine.
L'examen microscopique ne permet pas de distinguer la con;:e>tion active de la congestion passive ou hypostatique. Les lésions sont les mômes dans les deux cas. Les congestions pulmonaires de la fièvre typlioïde, qui ont été regardées, à tort, croyons-nous, comni'^ passives, montrent habituellement tous les caractères histologiquede la congestion la plus intense, car on trouve généralement (laii> 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, elenlin, à côté do la congestion, on trouve souvent de la pneumonie caturhi!' (splénisation ou carnification) et même de la pneumonie fibrineux* lobaire.
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IItPERHÉMIE CRROmQUE. — PIGMENTATION HOIRE DU POUUON. —
L'hyperhémie chronique ou plutôt tes coDgeslioDS répétées et suo ce.~sives du poumon entraineat à leur suite des modifications plus profondes et plus durables. Nous avons vu comment tes 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 rougres ; les cellules de tissu conjonctir se i^onQent, des granules de pigment se déposent dans leur intérieur el 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 A son maximum d'intensité dans les maladies
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do cœnr s'accompagnant d'une grande difficulté de la circulation pulmonaire, en particulier dans l'insuffisance ou le rétrécissement «le la valvule mitrale.
Ursque l'hyperhémie des parois alvéolaires est très active ou longtemps prolongée, les éléments du tissu conjonctif tendent à prolifé-
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 pénéti*ation dans les terminaisons ultimes des bronches et dans le parenchyme pulmonaire lui-même de fines particules entraînées par Tair 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 a des modi< fications 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 Tanasarque, 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. Il 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 et le bord postérieur des poumons. Il est probable que le décubitus dorsal des cadavres après la mort n'ost pas sans influenôe sur l'accumulation des liquides dans les parties déclives des poumons.
Lorsqu'on examine des coupes du poumon œdématié, on trouve, dans les alvéoles, du liquide, des bulles d'air, quelques globules rouges, des cellules lymphatiques et des cellules épithéliales libres;
APOPLEXIE PULMONAIRE
quelquefois on y observe des ûlaments très délicals de fibrine disposés en un réseau à larges mailles.
Apoplbxie PULMONAIRE. — L'apopIexie pulmonaire consiste es* seotiellenient 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 gi*ande difficulté à revenir du poumon au cœur par suite d'une tension exagérée dans Toreillette 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 cette 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 adhérent à la paroi vasculaire. Ce coagulum est rouge quand il est récent, déco^ loré lorsqu'il est ancien.
La zone du poumon qui entoure les Ilots apoplectiques est rouge, très congestionnée ou atteinte de pneumonie.
Si, après avoir fait durcir dans l'alcool ou dans l'acide chromique tme 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 TinQuence du liquide durcissant, surtout de l'alcool, l'aspect du globule sanguin est en efTet complètement modifié ; au lieu d'apparaître comme à l'état normal sous la forme d'un disque aplati, mais plein, il 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
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mosaïque on trouve toujours de grosseE celtutes granuleuses cl !^)i^ riqucs isolées ou disposées en llols. Ces cellules conLiennent presque constammeot des granulations pigmentai res jaunes ou rouges si l'épanchemeat est récent, noires si l'apoplexie est ancienne. On peui
môme y trouver des cristaux d'hématoïdinc. Ces cellules, sur ii's préparations colorées au carmin, sont les seuls éléments qui *■; colorent. Elles proviennent soit de l'épithéllum 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, h leur bord ou dans leur centre. Elles passent aussi daos les bronches et de là elles sont expulsées avec le mucus sanguinolenl que contiennent ces canaux.
Dans les crachats d'apoplexie pulmonaire on rencontre ces mêmes éléments granuleux nat^eant dans un liquide rouge, muqueux, presque colloïde, et contenant une grande quantité de globules sanguins.
Les dernières ramifiratioos bronchiques sont complètement remplies de saog coagulé.
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Dans l'apoplexie récente, on voit aussi, sur les coupes du poumon ilurci, un réticulum fm de fibrine englobant les globules du sang; et ki grosses cellules rondes contenus dans les alvéoles et dans les dernières bronches; mais au bout de quelques joui-s les travées de [ibrine n'existent plus.
U surface de section présente une apparence granuleuse, ce qui tieat au remplissage complet des broncbioles acineuses et des infundibula qui leur font suite par le sang coagulé. Chaque bronchiole aciaeuse Torme, avec les alvéoles qui constituent les infundibula, un système cavitaire qui, rempli d'uu 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 snng coagulé. Lorsqu'on examine une section d'une artériole, on voit
qu'elle est complètement comblée par des couches de fibrine conceniriques {fig. 42). Les plus extenies, accolées à la tunique interne, sont plus ou moins exactement parallèles, mais celles de la parlie centrale du vaisseau sont souvent tout à fait irrégulières. La tunique
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interne de rartériole est enflammée si la thrombose remonte à un certain temps.
Un fait assez curieux, que l'un de nous a observé plusieufs fois, c'est que, dans l'apoplexie pulmonaire, les vaisseaux lymphatiques du poumon sont remplis de sang coagulé et distendus absolumenl de même que les alvéoles pulmonaires. Ainsi le vaisseau lymphatique ly qui entoure le vaisseau sanguin dans la figure 4â, est rempli complètement de globules rouges. La facilité du passage du san;: 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 diiîérents :
l"" Infarctus hémoptoiqn£s 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, fibrîneux 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 ; oo les aperçoit alors à 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 recouvertt*
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de fausses membranes iibrineuses ; il se fait souvent alors un épanchement pleural liquide séro-fibrineux plus ou moins mélangé de sang; il airive 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.
2* Apoplexie en foyer. — L'apoplexie en foyer est la suite de répancliement brusque d'une grande quantiléde 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 déchire, et le sang s'écoule dans la cavité pleurale. Celte forme d'apoplexie qui est très rare est rapidement mortelle.
Emphysème du poumon. — L'emphysème du poumon 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'alvéoles 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, ané^ mique. Lorsqu'on le presse entre les doigts, il donne la sensation d'une résistance élastique et d'une certaine mollesse qu'on a comparée à celle que donne un oreiller de plume.
Lorsque les poumons ne sont envahis que partiellement par l'em^ physème, son siège habituel est le lobe supérieur, les bords internes el inférieui^s 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, CCS dernières régions sont congestionnées. Des sections pratiquées
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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 Tatrophie 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 de? ciseaux et étalé simplement sur une lame de verre la paroi d'une grande vésicule emphysémateuse, on reconnaît en effet les vesliges 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. Le^ cloisons des alvéoles qui s'ouvrent dans l'infundibulum font au contraire une saillie moindre qu'à l'état normal. Il 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 enacées. 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 infundibula voisins les uns avec les autres : c'est le degré le plus avancé de la maladie.
Chez certains emphysémateux, surtout chez les vieillards, au som* met 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 Tair 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 capil* laires très serré, et qui est recouverte d'un épithélimn dont les
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aoyaux occupenl des espaces ou fossettes limités par les vaisseaux capillaires. Villemin, bien qu'il se soit trompé sur la signification des cellules épithéliales qu'il regardait comme des cellules de tissu coujoDctif, a cepundant 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 oi^a- Dique moite par transformation graisseuse. Cette matière privée de toute vitalité ne tarde pas A se déti'uïre et à laisser à sa place une per-
tUnt l'«nipb;ièiiH, d'iprïi VillHlin.
Toration 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 libres élastiques, qui tendent continuellement à se rétracter, provoquent des déchirures, les vaisseaux capillaires privés de leur soutien s'atrophient, et la vascularisation est diminuée ou abolie à ce niveau. Un infundibulum, ainsi transformé par la lésion simultanée de plusieurs desalïéoles qui s'y ouvrent, présente bientôt, sur sa paroi interne, au lieu des cloisons qui séparent les alvéoles, de simples reliels formés parles fibres élastiques, derniers vestiges de ces cloisons. Villemin conclut de ces faits que l'emphysème consiste uniquement dans une l^ion de nutrition, et que la pression de l'air sur les cloisons n'est pas nécessaire pour le produire.
Ed enlevant avec lesciseaux la paroi mince d'une vacuole d'emphylème saillante sous la plèvre, et en imprégnant sa surface interne ïvec une solution de nitrate d'ai^ent, on peut observer l'épitbélium lamellaire qui tapisse la dilatation emphysémateuse. Les cellules
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épithéliales, examinées in situ sur des préparations faites sans avoir recours au nitrate d'argent, montrent souvent des granulations graisseuses dans leur protoplasma autour du noyau, ainsi que Rindfleisch Ta 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 Temphysème 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 Teraphysème 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 paroi des vaisseaux. Nous avons vainement cherché, dans ces cas, des altérations 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 considérablemeni diminuée, la partie malade est anémiée, tandis que, dans les parties restées saines, le tissu est rouge, œdémateux et goi^é de sang.
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L'emphysème siège de préférence, ainsi que nous l'avons déjà dit, aux lobes supérieurs, tout particulièrement à leurs bords interne et inférieur. C'est là qu'il se manifeste quelquefois par des bulles remplies d air ou même par des appendices globuleux.
Lorsqu'un poumon est totalement emphysémateux, il est très nolablemeot 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 lissu 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 e. 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, Mendeissohnet Jaccoud 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 Ilirtz (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, Ilirtz coupe les neris 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 flbreux accompagnés de pneumonie
(l)Ifo Tempkytème cheiles tuberculeux. Thèse de doctorat. Paris, 1878.
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interstitielle. L'atrophie sénile du poumon, liée, comme on le sait, à une pneumonie interstitielle du sommet, est presque constamment accompagnée d'emphysème. J. Renaut et Bard (1) attribuent la production de Temphysèmc 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 rinflammation portent sur le contenu des alvéoles ou sur leurs parois.
Nous décrirons en premier lieu les pneumonies lobulaires, lobaires et métastatiques, qui sont essentiellement caractérisées par un exsudât intra-alvéolaire, puis les pneumonies interstitielles, dont la lésion consiste surtout dans une altération de la charpente libro-vasculaire du poumon.
Nous étudierons les pneumonies tuberculeuses avec les tubercules.
1. Bronchopneumonie {pneumonie lobulaire ou caiarrhale^ 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 roçu des noms très difl'érents 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 difl'érents 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 suflbcant ; 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-
(1) De la phihuie fibreuse chronigue. Paris, J.-B. Baillière, 1879.
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vent aussi la phlhisîe 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 lobulaire, les abcès péribronchiques, les grains jaunes, les vacuoles, la splénisation, pneumonie catarrhale ou épithéiiale, 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 rélude de ces lésions considérées isolément, nous indiquerons quel est leur groupement et quelles sont les formes anatomiques et cliniques les plus habituelles de la maladie envisagée dans son ensemble.
A. Bronchite lobulitire 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 épi- Ihélial 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 (;ontipuent 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 lorme de fines fibrilles englobant des cellules lymphatiques. Autour de cette zone de pneumonie fibrineuse péribronchique, on obsei*ve
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une aulre zone dans laquelle les nlvéoles coDlicnnent des cellules lymphatiques, des globules rouges el des cellules épiihélialcs luméfiées, adhérentes à leur paroi ou libres dans leui- cavité. L'inflammalioa va ainsi en s'alténuant jusqu'à la limite du lobule.
Si, après avoir ftiil durcir dans le liquide de Mûller, la gomme n l'alcool, des noyaux de pneumonie lobulaire à leur début, on en pratique des coupes étendues qu'on examine h un faible grossissemeol, on voit, dans l'espace qui correspond à un lobule, une ou plusieurs zones opaques dans lesquelles les alvéoles pulmonaires sont compU-tement remplis d'un exsudât fibrineux. An centre de chacune d'ellfs se trouve la section d'une bronche et de l'artère pulmonaire qui l'arcompajj'no : ce sont les nodules péribroochiques de Charcot. Si la section estperpendiculaire à la bronche, on voit, au centre du nodule, la coupe de la bronche reconnaissable à sa bordure interne d'. cellules cylindriques ; sa lumière est remplie de globules de pus. La paroi fibro-musculairc de la bronche et sa gaine celluleuse sont infiltrées de cellules lymphatiques et transformées en une large bandf circulaire dans laquelle il est impossible de reconnaître tes éIcmenL;
normaux. On n'y voit plus que des cellules lympliatiques séparéepar quelques fibrilles de tissu conjonctif et par des capillaires pleins de sang. L'artén; pulmonaire existe en un point de cet espace poribrondiiqiie. I,es alvùolos pulmonaires voisins de la bronche sont remplis d'un exsudât fibrineux; autour de cette zone de pneumonie
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tibrincuse, les alvéoles contiennent simplement des cellules lymplia« ligues et épilhélioïdes (voy. fig. 44) .
Dans un stade plus avance de l'inllammation, la bande de tissu conjonctif infillré depus,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 suppuration a détruit coraplètement 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 détruisent à leur tour, et il se fait ainsi tout le long des brocchioles 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 librineuse et de pneumonie catarrhale ou de congestion. Les alvéoles atteints de pneumonie librineuse 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 lobulaire siègent à la périphérie du poumon, immédiatement sous la plèvre, et si Ton en fait une section perpendiculaire à la surface de la séreuse, il est facile de s'assurer que le tissu conjonclil qui limite le lobule du côté de la plèvre est enflammé. De plus, les vaisseaux lymphatiques sous-séreux sont loujours remplis, au niveau des lobules malades, de cellules lymphatiques en grand nombre et quelquefois de fibrine 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 exsudation de fibrine '^oagulée 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 RESPIRATOIBE.
lorsqu'on les place dans un vase rempli d'eau. Leur conteur est variablfi; elle est rouge foncé au début de rindammation, grise ou un peu jaunâtre lorsque riodainmalion est à un stade plus avanré. 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 voit la bronche centrale dilatée, pleine d'un pus jaunâtre et crémeux. Leur surface de section est généralement lisse, quelquefois granuleuse par places, de couleur roujre, 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 soDt entourés par le tissu pulmonaire qui est tantôt très congestionné, rouge sur une surface de section, tantôt simplement rosé.
B. Abcès péribronckiques, grains jaunes, vacuoles. — L'infiltration de la paroi des bronches inlralobulaires par une gran'ii'
> I* ïroiichn inHllr^ il« put (rupan
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quantité de cellules lymphatiques conduit directement à la formation d'abcès péribronchiqucs ; il suffit pourcela que la k'sion sVtpnJi'
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er que la suppuralion 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 ramifiée et tubulaire des bronches. Sur les coupes de ces pièces durcies, on voyait, au centre de l'abcès, du pus coagulé (voy. fig. 45) ; 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. M) 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 fibrincux. Ces alvéoles étaient très manifestement comprimés par l'abcès et aplatis dans le sens de cette compression. Enfin, autour de celte 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 élail 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 JolTroy, 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 difllfrencie des tubercules avec leî^quels ott pourrait les ronfondre.
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Les vacuoles, lésions fort rares du reste, sont des cavités non anfraclueuses situées à la surface du poumon ou dans sa profondeur, communiquant avec les bronches donl elles sont la contiaiialion, et contenant, soit de Tair, soit du muco-pus, soit des gaz el 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 (Rillietet Barthez, Hardy el Béhier,Vulpian), soit comme des bronches dilatées ou des abcès bronchiaux (Gairdner, Balzer), soit comme des abcès (West, Damaschino).
C. Pneumonie catarrhale^ pneumonie épithéliale^ splénisation. — On désigne sous les noms de pneumonie catarrhale, de pneumonie épithéliale ou spléuisation, un état anatomique du poumon dans lequel les alvéoles pulmonaires sont plus ou moins complètement remplis de cellules épilhéliales 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 considémble des c el- Iules épilhéliales et des cellules lymphatiques épanchées dans lo> 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 supputée, 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 paili'' 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 de^rro dans son évolution.
Dans le premier degrés la surface du poumon est rouge foncé el modérément tendue; son tissu est mollasse, plus lourd qu'à l'état normal, peu ou point crépitant, résistant sous le doigt qui cherche â l'enfoncer; tantôt le poumon plonge lentement au fond de Teau,
{■HEUMOKIE CATARRHALE. 10!)
Uolôl il reste entre deux eaux. Lorsqu'on l'insufile, il se laisse un ]ii\i pénélrcr par l'air et, en certains points, il devient rosé, sans reprendre loulefois son apparence normale. Sur une surface de seclioQ, OD 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 sanguinolenL ; après qu'on ' l'a essuyée, on voit qu'elle estunirormémenl colorée en rouge, et qu'elle ne préi^ente pas de granulations. Cette apparence du poumon lofait ressembler au tissu de la late, d'où le nom de splénisalion qui lui a été donné. Il n'y a pas de différence notable entre cet état et l'en^'ouement pulmonaire, tel qu'il existe au début de la pneumonie lobaire aiguë que nous étudierons bientôt.
A l'eiamen microscopique des coupes de pièces durcies, on voit que les vaisseaux capillaires qui rampent sur les cloisons alvéolaires Minl turgideset font saillie dans l'intérieur des alvéoles. Quelques «Uules épilhéliales tuméfiées, granuleuses, de forme globuleuse ou irrégulières, avec des angles mousses, sont encore çàel là adhérentes à la paroi des alvéoles. Beaucoup de ces cellules sont détachées et
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libres dans l'alvéole, où elles sont tantôt polyédriques, tantôt sphériques. 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 fmes.
Dans un second degrés la couleur du poumon malade est moin^ rouge ; son tissu est plus imperméable à Tair et il plonge plus rapidement dans Teau; cependant Tinsufllation peut encore y faire pénètrer un peu d'air ; sa surface de section laisse écouler moins & liquide lorsqu'on presse le tissu entre les doigts. Ce liquide t*< moins coloré en rouge par le sang ; il est grisâtre et mélangé de p(>tiu grumeaux opaques. Après avoir essuyé la surface de sedion, oi. voit que le tissu pulmonaire a une couleur rosée, pointillée de gn>. Parfois on y distingue, lorsqu'on le regarde avec attention, de pelil^^s taches grisâtres, plus petites que les granulations de la pneumoDic lobaire aiguë et non saillantes. Les bronches contiennent un exsulK 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. Ct'> éléments sont aussi plus rares dans l'intérieur de l'alvéole. Lecavités alvéolaires sont pleines de cellules épithéliales tuméfiées et libres, irrégulièrement polyédriques ou sphériques, à protoplasma granuleux, possédant souvent deux ou trois noyaux, et de quelque> cellules lymphatiques. C'est là le type delà pneumonie épithéliale. Il est rare qu'on rencontre dans quelques alvéoles un fin réticulum do fibrine.
Arrivée à cette 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 pranulo-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 suppuration. Sur une surface de section, le poumon donne alors une nappe de liquide puriforme, et les alvéoles sont remplis de cellules lymphatiques.
Il arrive parfois que des masses de pneutnonie catarrhale persiMent
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pendanl des mois et même pendant un an ou davantage. Elles sont alors tantôt de couleur jaunâtre, tantôt de couleur grise, hépatisceset 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 iiots de pneumonie catarrhale chronique sont tout à fait semblables aux masses de la pneumonie caséeuse de l«i 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 êpilhéliales rondes ou irrégulièrement polyédriques et quelques cellules lymphatiques. Les bronches lobulaires étaient tapissées d'un êpilhélium à cils vibratiles et remplies de cellules lymphatiques. Autour de ces bronches, on trouvait une zone épaisse de tissu fibreux vasculaiisé de nouvelle formation.
D. Nodules de pneumonie fibrinev^e. — 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. 11 existe quelquefois aussi en même temps une hépatisalion complète de la partie inférieure des lobes pulmonaires. La répartition de celte lésion est différente de celle qu'on observe dans la pneumonie fibrineuse lobaire aiguë, mais Taltération 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 celte maladie sont les mêmes que ceux de labronchopneumonie.
Nous avons vu que le tissu conjonctif qui accompagne les bron-
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ches et Tarière pulinoaaire dans les lobules malades et que les cloisons libreuses qui circonscrivent les lobules étaient souvent tr»> enflammés et inPiItrcs de cellules lymphatiques dans la brondiopneumonie. Mais les cloisons des alvéoles ne sont pas épaissies, oi dans cette maladie il n'y a pas, à proprement parler, de pneumonie interstitielle.
La plèvre est toujours enflammée à un certain degré toutes lesfui> qu'une pneumonie catarrhale assez étendue siège immédiatemeot sous la membrane séreuse. Cette pleurésie est généralement très légère, sans épanchement, caractérisée seulement par un état trouble et ua léger épaississementdc la plèvre viscérale qui est alors rccouveil»* d'une couche très mince de fibrine. Cependant il est des cas, dau> la bronchopneumonie de la fièvre typhoïde notamment, où la pleurésie est plus intense ; de plus, lorsque des noyaux de pneumonie lobulaire suppurée sont situés sous la plèvre, ils peuvent déterminf^r 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 ancioDne> et les plus intenses occupent les parois de ces conduits et l«*ur pourtour. En second lieu, les lésions multiples, la congestion, Tatélectasié, les noyaux de pneumonie lobulaire, la pneumonie catarrhale difl*use, sont irrégulièrement distribuées et elles atteignent simultanément ou successivement les deux poumons. Ces caractères en font une espèce tout à fait distincte et difl^érente de la pneumonie lobaire.
Ajoutons que la bronchopneumonie emprunte souvent à la spé( ilicité de la maladie qu'elle complique des caractères tout particuliers. On trouvera, par exemple, dans la bronchopneumonie conséculi^*^ à la diphlhéritc, des fausses membranes diphthériliques avec leur réticulum fibrincux et leur microsporon dans les grosses et pelile> 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 casi'eu\ 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 tous sont animés de mouvement. Dans les maladies infectieuses*
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fièvre puerpérale, seplicémîe, etc., les alvéoles conlienneni des vibrions et le poumon alteinl de broQchopneumonie est souvent parsemé d'abcès miliaires.
Dans un cas de broncliopneumonie observée à l'autopsie d'un sujet
fie. -il. — All^aliun» (Ici fibres dlaitiiiue* diins un tas de bronchopneuinonii:. i. ita» (liiiiqnct lioilint on tJiMe pulmoiuin. Eli» onl coiuorré dioi lour eoDllEunlioii sèn
GnmiBnaRil de 90O diiinlrH.
>. ■• fn[B«l de ce Ueiii JIiiiii|da xn à an (roinIiMmenl de tSO diiinilrei. C. ufml ^e préHiiienl lei psiit^i libre) et Ica ;riM riiiccmii lr>|[niiinléi ; a, liiiu conjonclif i
lUMe.
D, ?voi Obn-ëliiliqua ^i népire deux eltrialiii polmoniiral ; f, I
Funli^iini EriiueuHf. — GniiEiKe niant de ISO diaïaïlm.
s>^hilitique mon dans le service de M. Bouchard à la Ciiarité (187â),
110 HISTOLOGIE Pathologique: spéciale de l'appaueil respiratoire.
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 pivsentaient cette même réfringence, cette même tuméfaction, la raéme 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; Tacide acétique cependant les gonOait 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 Mûller, la gomme et l'alcool, ont montré les mêmes lésions qui, dans les parties ou elles étaient .le plus prononcées, coïncidaient avec une période régressive de la pneumonie catarrhaie et avec une atrophie partielle des \'aisseaux 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 catarrhaie à la base des poumons, de Tatélectasie 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 catarrhaie domine : c'est la pneumonie lobulaire généralisée de Barrier, la bronchopneumonie à forme pseudo' lobaire de Damaschino, la spléno-pneumonie de JolTroy. La paitie postéro-inférieure des deux lobes inférieurs du poumon ou ces lobes dans toute leur étendue sont envahis par la pneumonie catarrhaie; le sommet et la partie antérieure des lobes supérieurs sont quelquefois emphysémateux, mais il n'y a de pneumonie catarrhaie qu'à la partie inférieure de ces lobes. Des Ilots affaissés d'atélectasie se remarquent
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à la surface du poumon sur laquelle font saillie des nodules disseniioés de bronchopneumonie. Ces derniers, à des degrés variables dévolution, existent aussi dans les parties du poumon atteintes de pneumonie calarrhale. Lorsqu'on a ouvert les bronches, on voit qu'elles sont très rouges, couvertes de muco-pus et dilatées dans tuiUes 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 disseminée de Barrier, bronchopneumonie mamelonnée de Roger et Damaschino, bronchopneum^nie à noyaux disséminés de Joffroy). Die se déûnit 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 radiés 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 bronchopneumooie, des nodules de pneumonie fibrineuse {hépalisation généralisée de Rillet et Barthez, pneumonie lobulaire à forme pseudo-lobaire de Barrier, bronchopneumonie à forme lobaire de Damaschino, bronchopneumonie à noyaux 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'hépatisalion rou[re ou grise, présentent, sur une surface de section, des granulations g'^néralement 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 tibrineuse 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-
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 totalilé, mais elle se confond par ses caractères anatomiques à l'œil nu et au microscope avec la pneumonie catarrhale. 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.
f, — La pneumonie catarrhale affecte quelquefois une marche subaiguë ou chronique. Les îlots atteints de pneumonie catarrhale chronique présentent une couleur grise ou jaunâtre. Dans les îlols de couleur jaunâtre, la circulation est très incomplète ou presque nulle; les alvéoles sont remplis de cellules épilhélialcs 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 aiguë 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 hronchopnfMimonie sont irréguliers et mobiles. Ces deux maladies dillèronl également par leuranatomie 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-mémts et elles évoluent avec une grande régularité. Si les lésions considérées dans leur ensemble et dans leur groupement sont tout à lait caractéristiques dans chacune de ces deux formes de la pneumonie aijiué,
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le processus histologique de rinflammalion du pouinoDy consistant dans les modifications des cellules et répanchement d'un exsudai iolra-alvéolaire n'en offre pas moins beaucoup d'analogie.
On distingue trois degrés ou stades anatomiqucs dans la pneumonie lobaire aiguë ou fibrineuse : IM'engouement; 2*rhépatisation rou<;e ; 3^ Thépatisalion 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 activé 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 (lu tissu engoué surnagent encore lorsqu'on les plonge dans l'eau.
U est évident qu'on n'a pas l'occasion de constater à l'autopsie la «ODgeslion et l'engouement du premier noyau de pneumonie. Mais rauscullation permet d'apprécier jour par jour le progrès et l'aciroissement du mal en un point déterminé. Â l'autopsie d'un malade mort ainsi de pneumonie en voie d'extension, on pourra con- >laler, 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 Mûller, la gomme 'l l'alcool, montrent que les vaisseaux capillaires des cloisons alvéolaires sont turgides, saillants dans l'alvéole, comme variqueux. Les raviiés 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.
Celte première période dure de vingt-quatre à quarante-huit heures.
Dans le deuxième degrés ou stade d'hépatisation rouge, pendant que les cellules lymphatiques et les globules rouges continuent à '••(«nchcr en grande quantité par diapédèse dans l'intérieur des «ilvéoles, la fibrine sortie des vaisseaux avec ces éléments se coagule >ous forme de filaments autour d'eux. Ainsi se trouve constitué un ^'Xi^udat solide qui remplit et distend toutes les cavités aériennes : infundibnla et bronchioles acineuses.
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Le poumoD esl augmenlû de "votunie ; les côtes onl manqué leur empreinte à sa surface, et i) ac s'afTaisse pas après l'ouverture de ia poitrine. Il est lourd, il tombe au fond de l'eau, ne crépite pas, n'est plus insufilable; il est très compact et solide en apparence, tandis qu'en réalité il est devenu 1res friable. Le doigl slenfonce en effet très facilement dans son tissu lorsqu'on l'applique perpendiculairement à une surface de section. Cette surface laisse couler uoe nappe de liquide louche , grumeleux , sanguinolent. On voit aus^i s'échapper des pelilei- bronches des caillots blanchàties qui sont libres dans leur cavité et qui ne sont autre chose que de la fibi'inc non adhérente à leur membrane muqueuse. Le tissu pulmonairo hépatisé présente sur une 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 i millimètre de diamètri' environ, qui sont rougies par la présence du sang.
La quantité de sang épanché peut être telle, dans certains cas el surtout chez certains animaux, comme le cheval, que le poumon, au début de la pneumonie fibrineuse, offre les caractères de l'apoplexie.
Si on lave, sous un filet d'eau, la surface de section pour la débairasser du sang, celle-ci, de rouge qu'elle était, devient grise ou gris
Jaunâtre, couleur qui est celle de l'exsudat fibrineux englobant des
cellules lympliatiques. .
Loi-squ'on racle avec le scafpel la coupe du poumon hépatisé, on i
obtient de petits grumeaux grisâtres granuleux qui rcpréscnteot le |
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moule interne des alvéoles et de l'infuDdibuluni pris dans leur ensemble {voy. fig. 48).
On peut examiner in situ ces coagulations sur des coupes du pouma hépatisé. A un faible grossissement, on voit les infundibula et !■.*:■ alvéoles remplis et distendus par la masse exsudùe, et l'on peut -assurer que les parois alvéolaires ne présentent d'autre épaississemi-Dl que celui qui résulte de la distension de leurs vaisseaux par des ;:luhules sanguins (fig. 49).
L'exsudat de la pneumonie fibrineuse est composé d'un réliculum liLiillaire de lîbrine qui enserre dans ses mailles un très petit numbrcde cellules épilhéliales modifiées, et une grande quantité de corpuscules de pus et de globules rouges du sang.
.\u début du second stade de la pneumonie, les vaisseaux san- ;:<iiQs, distendus par le sang, font saillie dans les cavités alvéolaires; "n observe encore sur leur paroi, ou dans les fossettes qu'ils lais- - ni entie eux, quelques cellules épithéliales tuméfiées appartenant îii revêtement épitliélial des alvéoles. Mais, dans l'hépatisiition rouge |]ui date déjà de deux ou trois jours, alors que les alvéoles sont 'li-tendus par l'exsudat, tes vaisseaux sanguins sont moins saillants et présentent de nombreuses cellules lymphatiques dans leur inti'rieur. .\ ce moment on ne trouve plus de cellules rappelant la l'irme de l'épittiélium, ni à la surface des cloisons ni sur les vaisseaux. Les alvéoles contiennent seulement des cellules lymphatiques ■^0ï.tig.50).
Us cloisons des alvéoles ne présentent pas de modifications
i|ui puissent expliquer la friabilité du poumon. Il est néanmoins
twiledese rendre compte de ce phénomène. Le tissu pulmonaire
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est Iles solide à l'élat normal, parce qu'il contienl une assez grandie quantité de fibies élastiques et parce que, lorsqu'on le presse entre les doigts, l'air contenu dans les infundibula se déplace en ])assant dans les bronches; les parois alvéolaires s'appHquant alors les unes contre les aulrts Lonstituent pu leui tassement un lissu libro-élastique épais et rtsistanl Mu-- dans 1 hepalisation louge, toutes les cavités sont remplies d unt sub^lmcc semi liquide friable elle-
même, la fibrine, et lorsqu'on presse le tissu avec le doigt, l'exsuiiat ne peut se déplacer. Les parois des cavités distendues très minces et immobilisées, se rompent et le doigt pénétre dans le poumon liépalisé avec la plus giande facilité (1).
Les bronches sont rouges et enflammées. Les bronchioles acincuses sont, comme les alvéoles pulmonaires, remplies coniplête-
(t) U importe de Taire rcpinrquer ici, wmmc une consûrjuence ilircclc de VéM anstomique ilii pouKon dans riicpalii.ntloii rouge, que ni riiKurflation. ni, à jilii» lurlc raitmi rinspiralion physiologi(|uc ne pcjvcnl Taire pénétrer l'air dans les pirtics niulades. Il ne peul donc ic produire pendanl la vie des bruits anormaux iivrcL'plibtcs pdr ranjcuttatiaii ni dans la alviiolei ni dans le* bronchioles aciricuses. D'oii cette eon>ci|uencc que In rïlo erdpitant ne peul avoir pour sieste, ni les dcrniti'es terminaisons des broneliioles, n les inTundibula des parties hépatisées et que si on l'enlcnd ù ce Acgti de la piieumonif, c'est qu'il se produit dans les inTundibula perméables à l'air, plus ou moins congestionnés, voisins du point hépalisij ('). l^ bruit de sounic n'est autre que le bruit de l'air qui passe ilans les grosses bronches et qui est transmis à l'oreille par le poumon hépalisé. Mais si la circulation de l'air n'a plu» lieu dans les grosses brouches en rapport avec le poumon atteint de pneumonie, si la mnjenre partie di'S deux lobes ou tout le poumon est imperméable, ce poumon ne pouvant plus f.iirc rulllcc de suuTIlel pour attirer l'jir extérieur, le bruit de sounie n'existera plus (pneumonies massives de Cranelter).
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ment de l'exsudat fibrineux adhérent à leur paroi qui vient d'elre décrit. Les bronches tabulaires sont presque entièrement obturées f)arce même exsudât qui n'adhère pas à leur surface. Les bronches d'un moyen volume contiennent dans leur intérieur un liquide trans* pai'ent, visqueux, tenant en suspension des concrétions fîbrineuses analogues aux précédentes, sous la forme de petits filaments cylindriques. Cos concrélions provenant des petites bronches se retrouvent (ions les crachats avec du mucus plus ou moins mélangé de sang. On ()€ul, 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 résohUion^là fibrine déposée dans les alvéoles pulmonaires perd son état fibrillaire. Le réseau de librilles est remplacé par un liquide dans lequel nagent des granu-
Fie. il. ~ ÉUmeals vn Uégénërcsccnce granuleuse dans un cas de pneumonie en résoluUon. — Gros- M^vofol de 350 diaiDMn:s. —a, corps granuleux; b, b, cellules pavimenlcuses ; e, cellules v(58i- «-Blaiats et globale* blancs; /*. une cellule ëpithéliale contenant deux noyaux et présentant une cavité; m. fragments granuleux. — Grossissement de 400 diamètres.
latioos 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 l}Tnphatiques, sont assurément absorbées presque entièrement par
les vaisseaux lymphatiques. Si Ton rrflérhit, en effet, à la masM^ semi-liquide considérable, d'au moins un lilro, 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 rcxpecloralion n'est pas la voie essentielle d'élimination de l'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 pluf grand nombre des pneumonies aiguës des jeunes sujets.
Mais la résolution de la pneumonie aiguë s'effectue quelquefois plu^ 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'unr 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 hépalisée. On trouve alors à l'autopsie un ou plusieurs Ilots de tissu pulmonaire qui sont flasques, lourds, imperméables à l'air, qui se confondent insensiblement avec les parties saines, el qui, isolés du tissu normal, plongent au fond de l'eau. Sur une scction, ils présentent un fond d'un rouge sombre sur lequel on voil 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 coupe*-^ colorées au carmin, on voit tous les alvéoles remplis d'un liquid»' 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 celluli'> 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 tuméli*'*
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liaDS loiUes les inflammations lentes du poumon et iila période de iléclip des inflammations aiguës de cet organe.
Si des cellules lymphatiques continuent à s'épancher dans les
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alvéoles, In pneumonie, au lieu de se résoudre, passe au degré d'iiitillralioD purulente.
Dans ce tToisième degré, ou période d'hépalisation grise ou purul'-nle, la surface de section est d'un gris pâle ou jaunâtre, et l'appaivncc granuleuse est moins accusée. Si l'on presse le poumon, il >'f n écoule un pus épais, gris rougeâlre ; son tissu est très friable, et l-" lioigl, en s'y enfonçant, détermine une cavité qui se remplit ensuile de pus et de grumeaux.
L'eiamen microscopique des coupes du poumon atteint d'hépali- >alioo grise montre que les alvéoles sont remplis de cellules lympiiatiques granuleuses contenant habituellement de fme>; granulations graisseuses. La fibrine qui existait antérieurement sous forme de librilles est maintenant presque partout amorphe et granuleuse. Les daisoas alvéolaires ne montrent plus trace de cellules épithélialcs. Us vaisseaux capillaires des alvéoles contiennent des globules bbncs et peu de globules rouges. Les cloisons alvéolaires ne sont pas épaissies.
L'hépatisation grise, qui se termine habituellement par la mort,
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survient surtout chez les vieillards ou chez les individus plac4»s dan^ de très mauvaises conditions hygiéniques et déjà débilités. Les vieillards succombent souvent à une hépalisation prise cinq ou six jouraprès le début de la pneumonie.
La pneumonie lobairc aiguë, qui atteint presque toujours la surfarf du poumon, se comphque 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 H tomenteux. Quelquefois les fausses membranes sont plus épaisses l'i formées de couches superposées. Elles sont composées de globule^ de pus, de grandes cellules endothéliales plates ou tuméfiées et de fibrine disposée en réseau. Elles se vascularisent très rapidement, cl, lorsqu'on les examine après les avoir laissées macérer dans le liquida' de Mûller, on y voit un réseau vasculaire compliqué (voy. t. K p. 507 et suiv.).
On observe très rarement un épanchement liquide notable dans la plèvre. La formation abondante du liquide caractérise, en cffel, 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 millimètre, et sa circulation sanguine qui est sous la dépendant; directe de celle des alvéoles contigus, expliquent parfaitement >(m 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 arrivcol jusqu'à la surface du poumon.
Inversement, les phlegmasies intenses de la plèvre se communiquent au tissu pulmonaire qui lui esteontigu. C'est ce qui arriva en particulier dans certains cas fort rares de pleurésie, ayant déterminé la fonte purulente de la surface d'un lobe, faits qui ont éi»' 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 et de la fibrine ; dans
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la (iDeumonie fibrîneuse, ils coQtiennent <ie la fibrine, des globules blancs, quelques globules ronges et des cellules endothétiales ea plus petit nombre.
Sur les coupes du poumon atteint de pneumonie, il list impossible d'alTirmer si telle vacuole remplie d'cxsudat pneiimonique reprit' sente une section traosversaie d'un canal lymphatique ou un alvéole. La [laioiesi la même dans les deux cas; les vaisseaux lymphatiques du poumon possèdent en effet comme les alvéoles pulmonaires un réseau de capillaires situé immédïatemi'nt sons l'endoliiéluim, 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 exsudai, les canaux lymphatiques ne preouent pas un développement considémble qui les Tasse reconnaître sans difficulté, comme cela a lieu loisque lis tvmphatiques pulmonaires sont seuls enflammés (voy. plus bas,
Dans les pneumonies catarrhales ou fibrineuses, si les lésions des vaisseaux lymphatiques profonds ne se laissent pas facilement recon-
Dalire, il n'en est pas de même des lymphatiques superficiels appar- Irnant à la plèvre. Ceux-ci, en effet, apparaissent remplis d'éléments le.luldires et distendus dans les différentes couches de la plèvre etaminée sur des coupes perpendiculaires à sa surface. Le tissu conlonciif pleural est alors plus épais qu'à l'état normal, ce qui est dû à
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la présence de cellules lymphatiques, de cellules de tissu conjonclif tuméfiées et de liquide épanché dans les espaces du tissu conjonclit. D'après Texistence de ces lymphangites superficielles et d'après re que nous savons de la lymphangite pulmonaire profonde, tout porte à croire que le réseau lymphatique tout entier est enflammé dan5 la pneumonie.
Les ganglions lymphatiques de la racine du poumon et des bronches sont aussi toujours tuméfiés, rouges et enflammés dans les pneumonies.
Nous avons étudié jusqu'ici les différents 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 Thépatisation. Il est très rare que les deux ou trois lobes du même poumon soient absolument hépalisés. Le dernier atteint conserw encore des parties perméables à l'air. La pneumonie ne débute pa? non plus à la fois dans les deux poumons; elle passe habituellement de l'un à Tautre, 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 hépatisation grise ou par une hépatisation rouge et dans les autres par une hépatisation roujre plus récente ou de l'engouement.
Dans les poumons atteints à'emphysèmej l'hépatisation pnoumonique est remarquable par la grosseur des granulations, qui ne sont autres que les grandes lacunes du poumon emphysémateux remplies pîirl'exsudat fibrineux.
Chez les malades atteints d'affections du cœtir, la pneumonie, qu'elle soit catarrhale ou (ibrineuse, lobulairc ou lobaire, afftMi»' 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 apoplecliformes. Celle pneumonie complexe est liée à la stase sanguine.
La pneumonie, à son stade d'hépatisation grise, peut déterminer dei= abcès du poumon qui probablement dépendent du même processus
ABCÈS DU POUMON
que les abcès péribronchiques de la broncho-pneumonie. C'est une tenninaison absolument exceptionnelle.
La gangrène consécutive à la pneumonie n'est pas moins rare.
Chez les vieillards, où la pneumonie est tout particulièrement iH'ave, on voit quelquefois survenir, pendant le stade de ThépatisatioD grise , des abcès et une inflammation purulente des glandes parotides et sous-maxillaires.
En même temps que les lésions du poumon, on trouve très souvf^nl, à Tautopsie d'individus morts de pneumonie , une néphrite caurrhale et parenchymateuse, même lorsqu'on n'avait pas traité la pneumonie par des applications répétées de vésicatoircs 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 sUide de l'hépatisation grise. On a quelquefois pris pour un ihcès la cavité qu'on produit en enfonçant le doigt dans un poumon iit'patisé, cavité qui se remplit de liquide puriforme et de débris granuleux.
Les abcès pulmonaires sont causés par la destruction de plusieurs • loisons faisant communiquer des alvéoles remplis de globules de pus, d'où il résulte une cavité de volume variable à parois anfrac- Uh^uses. Plusieurs infundibula voisins communiquent ainsi par suite «Ifi la disparition de leurs parois contiguës; l'abcès présente alors un »olume plus considérable, et, s'il vient à s'ouvrir dans une bronche, il se vide en produisant'unc vomiqtie. Si l'abcès est superficiel, il [MMil provoquer la perforation de la plèvre et déterminer conséculivfrnent une pleurésie purulente avec pneumothorax; ou bien, ce qui s'obsene quelquefois, les deux plèvres s'accolent à son niveau,
• s muscles intercostaux sont perforés et il se produit une fistule externe. Nous reviendrons sur ces particularités à propos de la Mwe.
Les tibcès métastatiques du poumon, tels qu'on les observe le plus ordinairement dans l'infection purulente, dans la fièvre puerpérale, 'lansla lièvre typhoïde, etc., se montrent sous la forme de nodules i^lês ou confluents. Ils sont caractérisés à leur début par de petits
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noyaux de pneumonie catarrhale congostive gros comme une lêlH d'épingle, siégeant le plus souvent à la surface de Torgane sous la plèvre. A mesure qu'ils grossissent, ils présentent à leur centre une gouttelette à peine perceptible de pus, qui augmente rapideineni à mesure que la congestion s'étend à la périphérie et que Tilol de pneumonie métastatique s'accroît. Bientôt les éléments du pus, au lieu d'être contenus dans l'infundibulum, se trouvent au milieu d'uo petit foyer purulent résultant de la destruction des cloisons dos infundibula. La plèvre présenle à ce niveau une inflammation d^ même nature.
Ces nodules de pneumonie catarrhcile ou pbrulente , au lieu de rester disséminés, deviennent souvent confluents. Us donnent aloi-s lieu à un ilôt 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 Texsudat intra-alvéolaire, il se produit une stase du sang dans leur intérieur et un** thrombose; toute la partie altérée se mortifie, et il se fait un ihfavclus blanc de forme régulière, caséeux, blanchâtre, entouré d*une zone très vasculaire dans laquelle on observe souvent des hémoiTliagies diffuses.
Que ces nodules soient isolés ou confluents, ils sont toujours formés, à leur début, par Tépanchement, dans les alvéoles, d une grande quantité de cellules lymphatiques, de cellules rpithéliales gonflées et prolilerées 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 alvéole^ n'est plus constitué que par des granulations graisseuses et des dotaux d'acides g^s. On reconnaît encore la limite des alvéoles û la persistance des fibres élastiques, mais les vaisseaux n'y sont pl"î^ reconnaissables. A la limite des portions caséeuses, le tissu pulmonaire offre les lésions caractéristiques de la pneumonie catarrhale ou purulente ou de l'apoplexie.
Quelle est la pathogénie de la lésion pulmonaire dans rinfectioa purulente? S'agit-il d'une embolie, comme le voulait Virchow, ou d'une inflammation liée à une autre cause? Nous avons été Ifs premiers (Société médicale de Lyon, mars 1874) à faire remarquer qu.» les lésions de rinfeclion purulente ne doivent pas Hve altributVs
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à des embolies simples et qu'elles sont probablement 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 morveiise est une pneumonie purulente dont les caractères se rapprochent de ceux des foyers métastatiques.
ISPL^VM STATION 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 lobairc, el qu'ils étaient remplis d'un exsudât analogue à celui des alvéoles pulmonaires. On doit donc leur considérer, 'omme pour la pneumonie : 1* 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 «"xistent dans le liquide; 2"* une inflammation fibrineuse àans laquelle leur lumière est remplie de cellules lymphatiques et de fibrine, et t une inflammation purulente dans laquelle le liquide contenu dans It^s vaisseaux offre à Tœil nu les caractères du pus et renferme un nombre considérable de cellules lymphatiques. Cette inflammation pnrulenle 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 loujoui*s une assez grande quantité de globules rouges, ce qui »!<t dû à ce que les vaisseaux sanguins capillaires sont immédiatement en rapport avec leur tunique endothéliale, condition trèà favorable à la diapédèse.
Nous avons décrit les diverses formes de lymphangites pulmonaires à propos des pneumonies. Nous les retrouverons aussi dans la tuberculose.
Un peut dire d'une façon générale que les lymphatiques pulmonaires présentent des lésions analogues à celles 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
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superficiels et pi'ofonds du poumon indépendante de la pneumon'n' •'! de ta pleurésie. Cependant on en a obsei'V'é un certain oombre d<' Taits, et les observations publiées par Ramaud, Féréol et Thaon, Troisier et par nous [>crniellent d'en tracer une description sommaire. Ces lympliangites, consécutives à des cancers de l'estomar, à
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la lymphadénie, à des lésions syphilitiques de reslomac 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 casécux de ta portion centrale de l'exsiidat qui les remplit.
A la surface du poumon, les lyrapiialiques, sous la forme de cordons noueux moniliformos, remplis d'une lualière blanchâlnï o" jaunAtre, ayant de 1/-2 ik 1 et 2 millimètres de diamètre, dessîini'iil leui-s réseaux interlohulaircs; ils devieimcnt de plus en plus volumineux â mesure qu'on se rapproche de la racine du poumoD. Sur une section du poumon, on les voit dans les clolaoni inlerlobulairt's.
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le long des bronches et des artères pulmonaires. Leur contenu ovaminé à Tétat iVais, montre habituellement deux couches. L'une, accolée à la paroi du vaisseau, est composée de nombreuses cellules ''ndothéliales gontlées, polygonales, à angles mousses ou arrondies, mesurant de 10 à 18 fi, constituées par un protoplasme granuleux, sans membrane limitante, et par de gros noyaux ovoïdes ou sphériqiies. L'autre est située au centre de la lumière du vaisseau ; elle constitue un coagulum caséeux, jaunâtre et opaque, formé de cellules lymphatiques granulo-graisseuses.
Sur les coupes de pièces durcies dans le liquide de Millier, la ;;omme et Talcool, on apprécie mieux encore la disposition de ces deux espèces d'éléments contenus dans les vaisseaux, les cellules eadothéliales gonflées et proliférées à la périphérie, les cellules lymphatiques caséeuses au centre ; on constate aussi sur les mêmes prépai^tions le rapport des vaisseaux lymphatiques altérés avec les artères, les iTeines 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 anaux lymphatiques primitivement enflammés présentent à leur lour les lésions de la bronchite et de la pneumonie catarrhalc. 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 épithéliaies 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 • arcinomateux du poumon et une dégénérescence de même nature de?; ^^nglions bronchiques. Nous décrirons ces lésions des lymphatiques en même temps que le carcinome pleural, maladie dans aquelle elles sont très faciles à observer.
G\:fGRi?iE (1). — La gangrène pulmonaire est quelquefois la suite
1- ywii renvoyons, pour les généralités relatives à la gangrène, aux pages 60 et sui- ^4ntes dn tone 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 infeclieust^^. fièvre typhoïde, rougeole, anthrax, etc., ou par une plaie, ou par une perforation du poumon comme dans la rupture de l'oesopha^''», les abcès du médiastin, etc. Nous avons déjà mentionné la gangrêoe dans les dilatations bronchiques.
La gangrène pulmonaire se montre sous deux foimes anatoiniques : elle est circonscrite ou diffuse.
i" La gangrène circonscrite présente le plus souvent plusieui> foyers disséminés dans un seul ou dans les deux poumons. La parti*' gangrenée et ramollie se trouve toujours au cenlre d'un noyau df pneumonie lobulaire ou catarrhale. II n'est pas douteux que ce^ noyaux de pneumonie ne précèdent habituellement la mortification qui s'effectue à leur centre : dans plusieurs cas, en effet, nous avoovu des noyaux de pneumonie lobulaire dont les uns contenaient dt^jà un petit loyer gangreneux, tandis que les autres n'en préscnlaifri: pas. Aussi croyons-nous que les foyers de gangrène qu'on obsen* dans un certain nombre de maladies infectieuses sont la suite de broncho-pneumonies qui possèdent, en raison même de l'état gént'ial du malade ou par suite de causes spéciales, une tendance à se terminer par gangrène.
Chacun des noyaux de pneumonie lobulaire tetminée par gangrène présente à son centre une cavité anfraclueuse plus ou nioin^ étendue, sur les parois de laquelle on voit des débris de couleur gn^c ardoisée. Si la caverne est assez grande, on remarque souvent, à ^a surface, des vaisseaux saillants et flottants. Elle e.st remplie dun liquide grumeleux plus ou moins fluide, grisâtre, et elle communique avec une bronche. Cavité et liquide exhalent ToJeur cada>'*rique la plus prononcée et la plus fétide.
Lorsqu'on fend un de ces noyaux indurés, on observe sur la m'«tion trois couches distinctes : la première est formée par les déhri< grisâtres ou par une masse pulpeuse adhérente qui limite la pert»' de substance, et sous laquelle la paroi de la caverne parait d'un rouge vineux; la seconde est constituée par un tissu pulmonain* hépatisé, grisâtre, friable. Dans ces deux couches, les vaisseaux J • tout calibre, artères, veines et capillaires sont oblitérés par un caili^'i fibrineux. La troisième couche, qui se continue avec les parties sain»»> circonvoisines, offre le plus souvent les lésions de la pneumonie
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hr l'examen lii^tolo;>i(^U'' on cojislali<, dans 1:i itonc p<Tiiili(-i'ii|iH-, l'> li'sions de la pneiiinonic : les alvi'oles {iiilniiinaiii's ^onl nin])iis JL'i-'kibules de ims, rt les i';ipill;iiies sont disl<-iidiis |i,ir le smi;.
I.iizoni! inli'niirdiain* pris" et liê|intisi'i' |ni',-i'ii!i' d-s rmaclri'i'tii<li>Io;>iqups qui sonl roiisl;iii|s dans loiilc lié|inlisalion |inltiioii<itie dt'iant se Icrminer par une piUifMvne éliniinattice. (yi'>t, à pinpi,'i!:ent parier, la pncnnionie •;;tn^'ivneiise uti lani<ii*:ilii';[tii>ii du jiuiiiiioii hi'iialisé pivi-édant la piilrériirliiin ladavôriqne. La runlriiide II? lissu absolument privé d'air oslgrise; il l'sl iiii peu uanapareiit, d.I'on y voit, en rejjardant de près, (Jcs li^nics a il m risées cl dis ;.'i^iiis jauDÛtres, opaques, dont la roiikur el l'ojiacilé lii'niK'îil à la niiluit! de l'cxsudat qui remplit lt>s Ijroiirliiolis aeiiicii^ 'S it \r> iilM'ûles. En effet, sur des coupes de ne lissii, on trouve, (l.iiis le> alït'oles pulmonaires, au milieu d'un liquide contenant des cellules
iymptiatîques, de ;trandes cellules spliériques iiiesiiraiil de l.'i t ;i ill.'i et remplies de grauuiations (îraisseuses. Ces c^l^p■^ ^imiiilius l"(-jèdent encore pour la plupart un nojaiuei- M>m eux qui iloun^m au coDteou des alvéoles et des li!oneliioli'> .-mi iqiaeilê el >a 'Oulfur jaunâtre. Dau^ le liquide et dans les cellules obtenus [Kir le rjchjte il existe une grande quantité de microcoicus.
Les vaisseaux sont remplis de fibrine coaj;iilée.
Le tissu ainsi hépatisé est très friable el piCi^é de liquide. Celle ié>ion se rencontre dans presque toutes les l'ormes il' gaiijirène pul-
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monairc, à la limilc de la partie en putréfaction, et souvent on Tobiicv\(\ dans la pneumonie des tuberculeux lorsqu'elle est sur le poinl de he terminer par une destruction ulcéreuse. Dans les îlots de pnLMimonie gangreneuse non encore ulcérés, la partie centrale est altéiv^i de la même façon.
Les débris {grisâtres solides du tissu pulmonaire putréûé qui ta|)isse la cavité ulcéreuse sont constitués par des vaisseaux et par drs 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 moyenntî, on voit les débris de libres élastiques et le^ vaisseaux se continuer avec les mêmes éléments de la partie hépatisco.
Sur les coupes colorées avec le violet de méthylaniline, on p<'ut s'assnnîr que les alvéoles du poumon, dans les deux zones intemc> des caveines gangreneuses , contiennent une grande quantité de inicrococcus.
Les détails qui précèdent nous dispensent d'insister sur la farun dont se produisent les pertes de substance dans cette forme de gangrèno. 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 loii^'tem|)s dans la cavité ulcéreuse avant d'être expectorés.
Ce liquide contient des globules de pus et de grandes cellules innitrées de granulations graisseuses, des grumeaux constitués par des filaments de tissu conjonctif ou de tissu élastique, des granulatïon> pigmentaires noires, orangées ou jaunes, provenant de la matièn* colorante du sang; des cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien, de margarine, de leucine et de tyrosine ; enfin des schvzomvcètes. On peut aussi y rencontrer des champignons analogues au leptolhrix buccalis.
Tous ces éléments se retrouvent dans les crachats. Ces derniers ont une odeur caractéristique; ils sont généi-alement grisâtres, [lurif«u ine^ et légèrement co!orés par le sang; mêlés avec de l'eau il;* -•' séparent en trois couches comme ceux dt»s cavités broncliieclasi(jU«*<.
Si la gangrène atteint des lobules siégeant à la périphérie du poumon, elle détermine à ce niveau une pleurésie librineuse. Lorsque lu cavité gangreneuse s'agi*andit, elle s'ouvre parfois dans la plèvre en y produis;inl un pyopueuuiolhorax.
Dans celle forme de gangrène, les caillols iibrineux qui remplis-
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>onl la lumière des vaisseaux existent dans toute la partie que nous avons qualifiée de pneumonie gangreneuse, mais ne se poursuivent presque jamais au delà.
!? Gangrène diffuse. — La gangrène diffuse peut survenir à la lin d'une pneumonie fibrineuse aiguë au troisième degré. Chez le (heval, c'est une terminaison commune de la pneumonie; la gan- ;:rène est alors le résultat de la coagulation de la fibrine dans les vaisseaux. Chez l'homme, celle forme de gangrène est quelquefois la tonséquence de l'oblitération d'une branche volumineuse de Tarière pulmonaire par embolie. La partie mortifiée du poumon est plus êlendue, plus irrégulière dans sa forme que dans la gangrène cirronsrrite; mais les phénomènes intimes, la marche et le résultat NHit les mêmes. Nous avons observé un fait où le tissu hépatisé et murlilié était tout au début de la phase de putréfaction; il s'agis- >ait d'une pneumonie aiguë terminée par suppuration. La partie mortifiée, grisâtre, anémique, infiltrée, extrêmement friable, offrait "^D un point une portion grise ardoisée, fétide, mais non encore M.mplèlement séparée du tissu périphérique.
Les cavités ulcéreuses qui résultent de celle forme de gangrène ^ont anfrac tueuses, 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.
P^iEUMONiE INTERSTITIELLE. — Sous le uom de pucumonie interstili'^le, nous décrirons ici plusieurs états du poumon très différents par leur cause, et qui sont loin d'être les mêmes au point de vue analomique, 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 '^^u coDJonclif des cloisons pulmonaires. Celte pneumonie, évoluant lentement, comprend, comme une variété distincte, la pneumonie •ironique. Le plus souvent le tissu conjonctif pulmonaire, induré
' épaissi, est en même temps pigmenté et coloré en noir ou en ris
rdoisé.
La pneumonie interstitielle est partielle lorsque, par exemple, elle ^l déleiTOÎnée par une lésion limitée, par des cavernes anciennes, ;'ir des tubercules miUaires, par des bronches dilatées, par un abcès
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K'iLTi, par une jiii'uivsie oluonique, clc. Elle est étendue à un \>.<\<'entier ou géncralhèe lorsiju'ellc est due, à une pneumonie ai(:u>", ■■•■ qui est très rare, ou à la pOnétration dans le poumon de poussièivde cliarbon, de silice, d'acier, etc.
Dans ces diverses variétés de pneumonie interstitielle, les pli<'ii<>mènes anatomiques qui accompagnent l'épaissi ssement des cloi^'inn'étant pas les mêmes, nous sommes obligés de les décrire à part.
L'induration fibreuse du tissu pulmonaire csl constante.
Les cloisons des alvéoles sont très épaisses, dures, d'aspect lilireux
Quand on examine au microscope, avec un grossÎÉSL'ment sufiiNinl. des coupes de la p:rrlie altérée, on remarque que les cloisons po^^' dent un grand nombre de petites cellules. Au début du procos>ii>. CCS cellules sont rondes; plus lard elles sont un peu allongéi's 'i aplaties, et situées entre des faisceaux de tissu conjonclif de nouvctiu formation.
La cavilé des alvéoles, d'abord diminuée, finit par dispanil^ complélomcnt lorsque les parois très épaissies viennent au ronti't; d se produit ainsi une transformation fibreuse de toute une po'''"" du poumon. C'est en particulier ce qui s'observe dans cerliint'ï
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pleurésies chroniques ayant donné lieu à un épaississement fibreux ronsidérable du feuillet viscéral de la plèvre. Alors la partie corliralc du poumon, surtout au sommet, subit la mêmealléralion; elle ne s affaisse plus, elle crie sous le scalpel ; elle présente à la vue fl au loucher tous les caractères du tissu fibreux. Sur les préparalions de ces parties, on voit au microscope une pi{;menlation noire plus ou moins abondante du tissu conjonclif des alvéoles, surtout autour des vaisseaux; ces derniers possèdent des parois très épaissies faisant corps îivec 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 physiolo- ;:iqne. Le tissu des parties altérées est dur, élastique, non crépitant, noirâtre; à leur niveau on observe quelquefois des cicatrices dépriiiié»'s ou des callosités de la plèvre et des adhérences pleurales tibre^ises et denses. Sur une section, le tissu pulmonaire paraît formé lie cloisons très épaisses limitant des alvéoles rétrécis, ou, au contraire, de dilatations emphysémateuses entourées d'un tissu fibreux, «lensc, infiltre de pigment noir. Souvent aussi il existe, au sein de ces indurations, des noyaux caséeux ou calcaires logés dans de petites cavités kystiques, sphériques ou cylindriques. Ces dernières sont habituellement fermées à leurs deux extrémités, mais parfois on con- >late 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 'l's tubercules guéris. Si cela est vrai quelquefois, il est indubitable aussi qu'elles sont le vestige de processus anciens d'une autre nature lels que dilatations bronchiques, abcès pulmonaires, inHuxtus, etc.
bans celte forme de la pneumonie interstitielle, on rencontre quelquefois, au sommet des poumons, des aiguilles ou de petites niasses osseuses que nous avons décrites tome I, page 270.
6. Pneumonie syphilitique. — Dans celte variété, qu'on trouve presque exclusivement chez les enfants nouveau-nés, la partie alté- HN-du poumon ne présente aucune trace de pigmentation, d'où le nom de pneximonia alba qui lui a été donné par Virchow; les élémpnls cellulaires contenus dans les cloisons interalvéolaires sont ar-
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londis el embryonnaires. Ces cloisons sont cxlrêmemeot épaijsov Les alvéoles, quoique notablcmenl diminués d^ volume, sonl parfois encore perméables ; leurs parois inlemes sool tapissées d'un épilhé-
Fia. S». — Coupe i Intan l< c, ccllslei tpÛrlipiea librci
lium pavimenteux dont les cellules, devenues libres au centre M alvéoles, sont sphériques et s'infiltrent de granulations praisseuf^'j {voy. fig. 5Î)).
On reconnaîtra d'abord la densité et la résisUince à la pression do
la partie malade; on y verra ensuite, sur une surface de section, un tissu blanc ou grisâtre, d'aspecl fibreux, difficile à déchirer ouâ entamer avec l'ongle.
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Cos noyaux de pneumonie inlersiilièlle peuvent devenir de véritables pommes syphilitiques saillantes à la surface du poumon. Dans certains cas, ils déterminent à leur pourtour de la bronchite el de la pneumonie catarrhale.
Celle pneumonie syphilitique interstitielle qui s'accompagne de la * production de gommes doit être distinguée des pneumonies catarrhalos ou broncho-pneumonies chroniques qu'on observe quelquefois c liez les enfants syphilitiques plus âgés. Celles-ci ne diffèrent pas «les broncho-pneumonies chroniques que nous avons mentionnées plus haut.
La pneumonie interstitielle et les gommes syphilitiques sont extrêmement rares chez les adultes.
r. 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 l»'s 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 Agés, les poumons contiennent des granulations de charbon qui sont disposées le long des vais- ^n\\\ sanguins et lymphatiques interlobulaires. Il est facile de re- «onnaître cette distribution des particules charbonneuses lorsqu'on examine la surface du poumon. Pour peu qu'on respire une atmo- ''\i\\he contenant de la fumée, des molécules de charbon entrent J.ins le larynx, la trachée, les bronches et le poumon. Ces mok'culos, >i elh»s ne pénètrent pas jusqu'aux alvéoles, sont chassées pin* les (ils \iln"atiles des canaux bronchiques et sont rendues avec les crachats. Mais s'il reste quelques granulations de charbon dans les alvéoles, e!liN peuvent s'incruster dans les cloisons fibreuses du poumon, ou •'*iv prises par les cellules lymphatiques qui les entraînent soit dans le tissu conjonctif du poumon autour des vaisseaux, soit dans les ,;in{rlions 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-
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inonl cliar^ée de |)Ous<iôr(î de charbon, «-omme le font les rharbonnieis, les mineurs, les fondeurs en cuivre, elc, ils éprouvent de la bronchile d'abord, jjuis une pneumonie spéciale que nous allon> décrire et qui se termine par des ulcérations et la formation do cavernes.
('ne portion plus ou moins grande des poumons est altérée. L<"s. parlies malades sont denses, ardoisées ou noires; elles forment généralement un relief a la surface des poumons qui paraissent hypertrophiés à ce niveau. Sur une section de l'organe, les parties iiiilurées odVent une surface lisse, ferme, unie, gris ardoisé ou noire, d'un noir d'ébène brillant lorsque la lésion est très prononcée. Leur résistance est telle que Tongie ne peut pas les enlamer. Le doigt qui y louclu^ est taché en noir; en raclant avec le scalpel on obtient un liquide épais de même couleur. Les bronches contiennent un mucopus noirali'e, et tel e>l également l'aspect des crachais.
L(\N coupes examinées au mici'oscope montrent h's cloisons inlrralvéolaires très épaissies, infiltrées de molécules noires; celles-ci siègent dans la tunique externe des vaisseaux, dans le proloplasma ih'^' cellules et entre les fibres du tissu conjonctif.
Dans l'intérieur des alvéoles plus ou moins rétrécis, il existe des celluhîs rondes de la grosseur des globules de pus ou plus volumilunises, contenant des granulations noires.
On voit habituellement, le long des cloisons alvéolaires, une couche de grandes cellules épithéliales qui sont souvent en partie détaclu'es, qui sont tuméfiées et qui possèdent un noyau ovoïde vobimineux. Ces cellules sont adhérentes enlnî elles de façon à constituer une soite de membrane en parlie flottante (fig. (îl).
Dans la cavité des alvéoles on trouve de petits corpuscules de charbon eu [)lus ou moins grande quantité, libres et animés du mouvement brownien, (les corpuscules quehpiefois arrondis, sent hï ])lus souvent irrégidiers 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 (Uindlleisch). Ce sont bien là des particules de chai'bon introduites i)ar le larynx, la trachée et les bronches; l'observation de Traube, citée plus haut (t. II, p. 8S), et dans laquelle l'examen microscopique a été fait par Uindlleisch, ne peut laisser de doute à cet égaid. Ces particules ne pénètrent pas à lrav(îrs la coujIi'* d'épilhélium cylindrique à cils vibratiles qui tapisse les canaux aériens, mais dans le poumon lui-même il leur es! facile, en rai>on
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')■■ l'imlalion qu'elles délerminenl, de faire tomber l'épithélium
s ta.
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cloisons. Les coipiisciiles de pus s'en emparent, romme ils le font
de toutes les poussières fines, et les transportent au dehors par !♦'> crachats.
Ces granulations de charbon sont emportées par une route ©pf^»sée et par les mêmes éléments dans la circulation de la lymphe »t dans les ganglions bronchiques ; ceux du mésentère en sont mèni»' imprégnés. Ils prennent alors un volume considérable.
A la dernière période de la maladie, les parties indurées et noip^ du poumon s'ulcèrent à leur centre et il se forme des cavernes arwlogues à celles de la phthisie pulmonaire, à cette différence pn'qu'il n'y a pas de tubercules, et que le ti?su induré qui en forme I«n 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 pn»*ujnonie analogue {siderosis)^ mais dans laquelle la coloration est brun * au lieu d'être noire.
Les ouvriers exposés aux poussières de silice peuvent être atleinls d'une pneumonie interstitielle semblable*, déterminée par Tintrodintion de la silice que Kussmaul et Schmidt ont reconnue par l'anahM» chimique.
En outre des bronchites et de la pneumonie interstitielle qui reconnaissent pour cause directe la présence de particules étranj:èiv5 dans le poumon, les ouvriers qui travaillent au milieu des poussière?, 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 formel distinctes par leur couleur : l'hépatisation rouge, Thépatisalion jri>»' et l'hépatisation jaune. 11 ne faudrait pas croire que ce soient 1:^ des formes comparables à celles de la pneumonie aiguë, et qu'il \ ail 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 li(juide, lanJi> que la couleur grise ou jaunâtre tient à l'abondance des gianulalicns graisseuses.
Dans ces cas de pneumonie chronique, les cloisons interalvéolaiivs sont épaissies, plus ou moins infiltrées de pigment noir provenant du sang : les alvéoles sont rempHs de grosses cellules sphériques pi;:-
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inentées ou granulo-graisseuses , de corpuscules lymphatiques et (pelquefois de globules rouges. On a relaté dans plusieurs autopsies, comme éléments prédominant dans les alvéoles, de gros corpusriiles remplis de granulations graisseuses.
Il existe des observations de cette maladie dans lesquelles il s'était lormé des cavernes.
Il est nécessaire de soumettre un poumon à une étude très approfon3ie 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 [uilmonaire également induré est bien tranchée par la pigmentation du tissu pulmonaire et par la disposition des vaisseaux des alvéoles, ffi»*'me lorsque ces derniers sont rétrécis ou effacés par une néoformalion de tissu conjonctif.
Tumeurs du poumon. — Presque tous les genres de tumeurs ont éié 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 [larlie du corps, telle que les os, le testicule, le sein, etc. Ces tumeurs l'^produisent dans les diverses variétés du sarcome la constitution de la lumeur primitive. Leur développement a lieu, soit dans l'intérieur «les alvéoles, soit dans le tissu conjonctif des cloisons pulmonaires. Le nodule sarcomateux est constitué par un groupe d'alvéoles rempli •' -' cellules embryonnaires rondes ou fusiformcs. On reconnaît encore >ur une section examinée au microscope, au milieu de la masse mor- '»idc, les înfundibula et les cloisons alvéolaires caractérisés par la ^position de leurs fibres élastiques.
Ifens 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 MÉLANIQUES SIMPLES (voy. t. I, p. 375), généralisées
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aux poumons, sont absolument semblables, à Tœil nu cl au microscope, à la pneumonie intersliliclle des mineurs, si ce n^est que h-^ granulations de couleur noire sont arrondies et fines au lieu d'rliv anguleuses. ^
Une tumeur mélanique du poumon peut envahir les os du raohi'î, de telle sorte qu'elle déiruise un ou plusieurs corps vertr'braux <*n 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-pathologîste 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 poumon^ atteints de pneumonie interstitielle. Nous avons vu un cas de tumeur ostéoïde du poumon caractérisée par la transformation en tis<ii ostéoïde des cloisons des alvéoles (t. I, p. 2(33).
Les chondromes n'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 plu<î souvent mou ou encéphaloïde ; il est plus fréquent à droite qu'a gauche, mais il envahit souvent les deux poumons l'un après Tauliv. Il débute par des noyaux qui vont en s'agrandissant et forment unn ou plusieurs masses plus ou moins considéiMbles, occupant la pl»^ grande partie d'un ou de plusieurs lobes. La plèvre viscérale présent»^ toujours h 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 \ millimètre à 1""",5, séparés par les cloisons souvt^nt pigmentées du tissu pulmonaire. Ces grains sont dus au remplissa^^f 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 duivi dans l'acide chromique, dans l'alcool ou dans l'acide picrique.
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montre eu elTct les alvéoles remplis de cellules volumineuses, spfiériques, on polygonales par pressioa réciproque, conlenanl de ^ros novnux habituellemcnl ovoïdes et des nucléoles volumineux, en
Hfoi do 100 ili^iinMrea.
lia mot les formes de cellules du carcinome. Les parois alvéolaires KiDt te plus souvent conservées intactes, exactement comme à l'état Doimal, ou bien elles sont un peu épaissies par la formation de petites cellules rondes entre leurs fibres ; leurs vaisseaux sont goiiçés d'.' i^ang. Il n'y a donc pas de stronia de nouvelle formation dans- le caitinome du poumon, et c'est la cliarpente fibreuse de cet organe qui en tient lieu.
Les noyaux cancéreux du poumon consécutifs à une tumeur primilivc du sein, de l'utérus ou de tout autre oi^ane, offrent la même •Inicture, les éléments du suc cancéreux remplissant les alvéoles donl les cloisons sont normales ou épaissies.
1* carcinome primitif peut donner lieu A la production d'ulccralions ou de caveiTies qui sont quelquefois multiples et qui communiquent toujours directement avec les bronches. Des hémoptysies juniennent alors, et les malades expccloront les éléments désinléjrésdans la caverne, c'est-â-dire le suc cancéreux et les débris de fibres élastiques appartenant aux cloisons. Les nodules secondaires du carcinome pulmonaire peuvent appar-
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tenir au squirrhe, au carciaome colloïde, au carcinome bémalode, 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 parle déjà, à propos des bronches et de la trachée de cette éruption ^u^ la muqueuse des conduits aériens; elle se continue dans le poumou lui-même et sur la plèvre. Les alvéoles sont remplis dans ce cas d'éléments plus petits que dans Tencéphàloïde.
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 forme 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 ue soient pas exclusivement l'origine des cellules qu'on trouve dans le5 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 VaxiscuUation médiaiCy 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 tubercuIeu^e est un produit sans analogue dans l'économie, une production parasi-
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laire qui se présente dans le poumon sous la forme de corps isolés ini d'inûUralion. Les premiers sont les tubercules miliaires, les uilhMcules crus, les granulations tuberculeuses et les tubercules "ak\stés. Laennec décrit trois variétés de l'infiltration tuberculeuse : UDÉiltration tuberculeuse informe, l'infiltration tuberculeuse grise t[ l'infiltration tuberculeuse jaune. Tels étaient, suivant l'auteur de lauscultation médiate, les divers degrés du développement des tubercules.
Cette conception générale de la tuberculose pulmonaire régna >ans conteste jusqu'aux recherches de Reinhart et Virchow. Pour i«*> auteurs, le tubercule infiltré de Laennec, son tubercule cru et iiiérne le tubercule miliaire n'étaient autres qu'une pneumonie dans laquelle Texsudat 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 tlans la phthisie, en arrivaient presque à nier l'existence des granu- ..ilions tuberculeuses du poumon et considéraient la pneumonie casêt'Ube comme la suite d'une pneumonie aiguë ou d'une hémorrhagie pulmonaire. Buhl el Niemeyer, ainsi que nous lavons déjà dit (t. I, ['. i:Vk)y considèrent les tubercules comme le résultat d'une infecû'»n consécutive à la destruction de foyers caséeux, opinion qui ne ^oulienl pas l'examen. Dans le traité que l'un de nous a publié en l'uiraun avec Ilérard, tout en donnant une description isolée des ;:ranulations et des diverses espèces de pneumonie tuberculeuse ou < aséeuse 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 •lans les alvéoles pulmonaires. Cette définition étant admise, toute irranulation développée primitivement dans les alvéoles ou occupant l''> cavités alvéolaires passait pour une pneumonie. Nous avons réagi •iepuis longtemps contre celle manière de voir, et dans la première [flrtie de la première édition de ce manuel (1869), nous décrivions !•> (granulations tuberculeuses nées dans les alvéoles pulmonaires, «^cupant les infundibula et remplissant de leurs petites cellules un îloldu poumon. Nous comparions ce mode de développement à celui «i^-s granulations tuberculeuses du corps thyroïde qui envahissent les évités closes de cette glande (voy. t. 1, p. 240, fig. H4 et H5). Les
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alvéoles de la thyroïde sont alors remplies de pcliles cellules qui s'.»irophient et deviennent caséeuses à mesure quon s'avance au c*^nuv du tubercule. L'accumulation des cellules d'une {jranulalion Uibciculeusedans les alvéoles du poumon n'a rien qui doive nous ^mprendre plus que de les voir dans les interstices des libres du ti>> . conjonctif ou dans les mailles du grand épiploon. Du jour où il fu' bien démontré que le tubercule se développe dans les cavités aUnlaires, affectant ainsi le même siè{,^e que la pneumonie et offrant à > •: début une structure analogue, la pneumonie scrofuleuse de Vircho'A perdit tout le terrain que regagnait le tubercule.
11 est une autre notion très importante dans l'appréciation des I •sions de la tuberculose pulmonaire, c'est la connaissance des IuIm rcules agminées, des masses formées par l'agglomération d'un nombr plus ou moins considérable de granulations qui deviennent nm- (luenies (voy. t. I, p. 242). L'un de nous avait dès 4867 (i) décrit l.'> granulations confluentes à propos des tubercules des os, et ncMb 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 «l développé les mêmes idées dans son excellente thèse sur ranatomic pathologique de la tuberculose. Comme beaucoup d*observatcur.N surtout en Allemagne, décrivaient jusque-là sous le nom de pn^Mimonie caséeuse ces masses formées de granulations confluentes, !•• champ de la pneumonie caséeuse diminuait encore.
Il est bon de faire remarquer en outre que l'un de nous (2), ropnnant le mode de développement des tubercules décrit par Vircliow le long des vaisseaux de la pie-mère, avait constaté une tendan*similaire du tissu tuberculeux à se développer autour des vaisM':n:\ du poumon et autour des bronches. Nous considérions la l('^i<»n qu'on décrivait alors sous le nom de péribronchite coumie nw altération lulhM'culeuse, ce qui restriMgnait d\iutant le domaine d rinllammation simple au profit du tubercule.
.\ussi la réaction qui se lit alors contre le dualisme de la phllii>i»', avec les excellents ti^vaux de Grancher, de Thaon et de Lêpinc rlailelle munie d*armes solides. Ces travaux qui apportaient de nouv«'au\
M» Ran\ier. Tuh^rcuUs des as i Archives «le physiol^jcje, 1868k
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iléLiils analoniiques sur la pneumonie caséeuse, sur les iuflani maliens chroniques, sur la disséminalioii des tubercules par les lymjihatiques, elc, n'eurent pas de peine a rallier Topinion médicale eu France à la conception unitaire de la phthisie. Rindfleisch en Allemagne, Willson Fox, Hurdon Sanderson se ralliaient à la même opimbn et Charcot lui donnait Tautorité de son enseignement h la l'acuité de médecine de Paris.
Parmi les partisans de Tunité de la phthisie pulmonaire (et nous a\oQs toujours été de ce nombre), il en est qui tout en regardant la ^'raoulalion tuberculeuse, à ses diverses périodes comme la lésion initiale, essentielle, n'en font pas moins à côté d'elle une place im- |K:»rtanle pour les diverses espèces de pneumonie et de bronchite. '>lles-ci, bien que déterminées par les granulations, n'en possèdent l>as moins des caractères anatomiques tout à fait distincts. Telle est ropinion la plus générale.
D'autres, en tête desquels se trouve Gharcot, faisant rentrer dans le lubeicule toutes les lésions observées dans le poumon des tubercul^'ux, suppriment complètement la pneumonie caséeuse et presque •ibsolumenl tous les autres processus pneumoniques qui compliquent la tuberculose. Nous ne pouvons souscrire à cette manière de voii'. La morve, la syphilis, l'infection purulente, etc., peuvent produire tiiissi des inflammations et des infarctus caséeux dans les poumons. 'i ' >l d'ailleurs une loi générale que le tubercule détermine toujours luiour de lui des inflammations variables suivant l'organe atteint, inflammations qui présentent elles-mêmes une marche spéciale et S'Ddent à se terminer par l'état caséeux. Qu'on distingue soigneu- ^♦^ment ces inflammations déterminées par la tuberculose des inîlarnraations banales, rien de mieux. Qu'on les appelle tuberculeuses "u raséeuses, c'est ce que nous avons toujours fait. Mais leurs carac- 'crt'b anatomiques les rapprochent des inflammations aiguës ou chroniques dues à toute autre cause beaucoup plus que des tubercules '\«*c lesquels elles n'ont d'analogie que leur terminaison par l'état i-êeux. Nous avons vu qu'il en était ainsi t propos des tubercules >^05, des séreuses et des muqueuses. Nous étudierons bientôt les 'ii\er<es espèces de pneumonie chronique qui accompagnent les ^ut)ercules du poumon, et nous donnerons en détail les caractères I «mlomiques qui les différencient des tubercules. A propos de chacun •^^ autres organes, nous compléterons la démonstration de la dis- ^•'niblance des inflammations tuberculeuses et des granulations.
LORJIII. KT RANVIKi:. I — (0
Les altérations pulmonaires de la phlhisie sont très varices. Nou« décrirons d'abord les granulations tuberculeuses du poumon isolées ou confluentes, puis la congestion, les pneumonies catarrhalo, fibrineuse, caséeuse, les cavernes, la pneumonie interstitielle, le> perforations, les bronchites et dilatations des bronches, etc. ApK-> quoi nous examinerons ces lésions dans leur groupement el nou* étudierons les formes analomiques 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 U. 1. p. 232 et suivantes), ni sur les tubercules des séreuses (t. I, p. 511 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 Ivu*lution de la granulation tuberculeuse du poumon.
Nous n'avons en vue pour le moment que les granulations du |inrenchyme pulmonaire , c'est-à-dire des extrémités terminales de> bronches et des infundibula, nous réservant de revenir sur celles de? cloisons intcrlobulaires, de la plèvre et de la muqueuse des bronclie>.
Pour étudier les granulations tuberculeuses du poumon, il laut choisir un poumon qui soil farci de petits nodules miliaires à \)em visibles a l'œil nu et dont le début remonte à un mois environ. Ce> granulations sont grises, un peu opaques. Elles sont parfois si petile^ qu'il est plus facile de les apprécier au toucher qu'à la vue. Dure> au toucher, elles ne sont ni isolables ni énudéables. Lorsqu'on h'racle avec un instrument tranchant, ou lorsqu'on veut les disséquer et dissocier avec les aiguilles, on éprouve une résistance assez gi-andr et on enlève avec elles des fragments du tissu voisin.
Le poumon qui les contient est congestionné, perméable en grand** partie à l'air, tuméfié, rouge ou rosé sur une surface de section. Il présente presque constamment aussi des noyaux de broncho-pntMimonie ou une pneumonie catarrhale diffuse occupant les lobe> intérieurs et surtout le bord postérieur. Dans ces régions, les granulations tuberculeuses sont comprises au milieu du tissu enllammé.
Si, après avoir fait durcir des fragments d'un poumon ainsi all/i' dans l'acide picrique ou dans le liquide de Mùller, la gomme ri l'alcool, on y fait des coupes qu'on colore à la purpurine ou au picrocarminale, on voit à un faible p:rossissement {M) à 50 dianirln--».
GRANULATIONS TUBERCULEUSES DU PARENCHYME PULMONAIRE
que le nodule tuberculeux consiste habiluellement dans un groupe (i 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 îlrophiées, siègent dans l'intérieur des alvéoles qu'ils remplissent. La limite de ces cavités est marquée par les fibres élastiques des HoÎNons, mais on ne reconnaît plus, le long de ces cloisons, les capiilnires normaux. Il n'existe de globules rouges épanchés ni dans Talvéole ni dans les cloisons interalvéolaires. Le contenu des alv'oles adhéré complètement à leur paroi. Les petites cellules qui >\; trouvent sont agglutinées les unes avec les autres et forment par leur adhésion une masse compacte qui se colore plus lentement que If'S cellules de l'exsudal pneumonique récent par le picrocarminate •«u la purpurine. Cependant elles finissent par se colorer très nettement, quand on laisse agir assez longtemps ces substances tinctoliales, lorsque, par exemple, on a placé les coupes pendant vingtqiialre 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 linernent granuleuses, tantôt vitreuses, semi-transparentes. Elles possèdent généralement un noyau reconnaissable mais peu coloré **i plus ou moins atrophié. Sur une coupe de nodules tuberculeux de ce genre, on verra quatre, cinq ou un plus grand nombre 'l'alvéoles remplis des cellules que nous venons de décrire. Le nombre des cavités alvéolaires dépend du sens de la section. 11 est •^vident que si elle comprend le centre même du tubercule on ob- >»Mvera une zone d'alvéoles plus étendue que si elle passe à sa i^»''riphérie.
M la section passe au milieu d'un infundibulum, on trouve, au
•entre du tubercule, une cavité plus considérable dans laquelle s'ou-
^rijQt les alvéoles périphériques. La cavité centrale et les alvéoles
•niai remplis des mêmes éléments. Cette lésion peut exister seule ;
'nais souvent les bronches et les vaisseaux sont altérés en même
•mps.
Ursqiie la bronchiole acineuse est sectionnée, elle apparaît égale- 'H'^nl remplie d'un exsudât composé de petites cellules agglutinées; •"ais souvent on observe en même temps, dans le tissu conjonctif qui informe la paroi, de même que dans la paroi des dernières rami- '' niions des bronches lobulaires, un épaississement diffus ou nodu-
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laire qui entoure Tanneau broncliique dans une certaine éleodue. Sur une section transversale de ces bronches, on voit alors, soil dan^ une moitié de leur circonférence, soit tout autour d'elles, une un plusieurs granulations tuberculeuses.
Ces nodules péribronchiques, qui, suivant Rindfleisch et Chaicol, iiont la manifestation initiale de la tuberculose pulmonaire, siè<:eDl. d'après ces auteurs, au niveau de la bifurcation terminale des bronches intralobulaires. Pour Rindfleisch la néoplasie se développerail dans le point même où la bronche terminale s'ouvre dans les conduits alvéolaires de l'acinus. Suivant Charcot elle pourrait >it}."i aussi sur des bronches plus volumineuses.
Les granulations péribronchiques sont constituées de la mèm»* laron que tout tubercule développé dans le tissu conjonctil*. Lmii tissu se continue avec les cloisons alvéolaires voisines qui s'implantent sur la membrane fibreuse de la bronche. Ces cloisons hjdI elles-mêmes épaissies (voy. t. II, fig. SI).
Des productions analogues, caractérisées, soit par de petite n^n dules bien nettement tuberculeux, soit par une néoplasie diOu^s h montrent autour des petites branches de l'artère pulmonaire dans I' voisinage des alvéoles altérés. Ces vaisseaux présentent des modili-ations sur lesquelles nous reviendrons bientôt.
Ainsi constitué à la fois par les petites cellules cohérentes lonknues dans les alvéoles et dans les bronchioles terminales et par um* infiltration analogue du tissu conjonctif péribronchique et péiivasculaire, le petit nodule tuberculeux pulmonaire a de 1/2 à I ou 1 millimètre et demi de diamètre. Quel que soit son volume, il *'>' toujours, dès son début, entouré d'alvéoles qui sont atteints, M»ii d'inflammation catarrhale, soit d'inflammation fibrineuse ou siin[>!' ment de congestion. La zone dans laquelle le tissu pulmonaire e-i congestionné ou enflammé est plus ou moins étendue.
Comme on le voit, d'après l'exposé sommaire que nous \enou* d'en faire, le tubercule du poumon a le plus ordinairement une «*<»"• stitution complexe parce que le contenu des alvéoles et des bruuchioles, l'infiltration néoplasique du tissu conjonctif, des parois^ d»bronches et des vaisseaux participent à la fois à sa formation.
a. Lésions des alvéoles, — Nous avons vu que les grauulalioutuberculeuses débutaient souvent dans les alvéoles pulmonaired, c e>là-dire que tes cavités se remplissaient de cellules agglutinée^ i»*^ unes aux autres au milieu d'une substance unissante fibrillainoJ
LÉSIONS DES ALVÉOLES KNVAHIS PAU 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 Texsudat d'une pneumonie ordinaire? 11 est certain qu'à son origine, le contenu alvéolaire qui fera bientôt partie intégrante d'un tubercule ne diffère pas de l'exsudal pneumonique. La plupart des néoplasmes, quels qu'ils soient, quelque caractéristiqn<\s qu'ils deviennent plus tard, commencent de la même façon qnune inflammation simple. Souvent, en effet, la granulation tuberf^'ileuse du poumon paraît avoir son point de départ dans des alvéoles qui présentent d'abord les lésions de la pneumonie fibrineuse. L'ex- ^udat 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 vaguemont librillaire, et comprimées outre mesure, n'ont plus qu'une nutrition insuffisante. Elles deviennent alors granuleuses ou viir^'ust^s, en même temps que les capillaires alvéolaires sont oblitérés par des cellules lymphatiques arrêtées dans leur intérieur. Le conli^nu des alvéoles est voué dès lors à la destruction moléculaire. Mais au début il est résistant; ses éléments s'isolent difficilement les uns lies autres, même lorsqu'on essaye de les séparer sur une coupe iiiince du tissu. Les aiguilles dont on se sert pour cette dissociation Jéfagent des blocs de cellules agglutinées entre elles, qui ne paraissent isolées qu'au bord de ces agglomérations cellulaires.
11 est d'autant plus probable qu'un exsudât librineux et cellulaire •omparable à celui de la pneumonie fibrineuse peut servir au développement du tubercule que les thrombus fibrineux des vaisseaux, Ains la tuberculose des méninges, du péritoine et de la muqueuse hucco-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, 'iîlle-ci est habituellement située au contact de la paroi alvéolaire.
iïoù viennent les cellules qui remplissent la lumière des .alvéoles? Proviennent-elles de la prolifération de l'épithélium ou ne sont-elles lulrc chose que des cellules lymphatiques sorties des vaisseaux sanguins? L'épaississement de la paroi alvéolaire enlre-t-il pour une part dans l'oblitération des alvéoles ? Ces trois hypothèses sont sout'^nables el il est probable que ces divers modes de formation cellu-
iÔO lilSTOLOr.tF. PATHOLOGIQUE SPÉCIALE DR I.'APPAREIL RESPIflATOIIIK.
laire entrent pour une pari dans la constitution du tissu tubeiculeu\ inlra-alvéolaire.
A la pcripliérie d'une granulation pulmonain;. on voit souvent ul bourgeon constitué par du tissu eiiibryonnain', en continuité .ivi !■
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tissu de la granulation, Taire saillie dans la cavité d'un alvéole voisit; qu'il remplit en grande partie. Ce bourgeon fait corps au niveau li' son implantation avec une partie de la paroi alvéolaire. Sa porlii>u saillante est couverte de cellules épithéliales semblables à celles q" tapissent toute la cloison alvéolaire.
b. Lésions des vaLixeatu\ — Les vaisseaux capillaires, les aii''- .riotcs el les veinules de petit calibre qui se rendent à un tuberrui pulmonaire sont toujours oblitérés de très bonne heure, c'esl-à-Jif Mussilùi que la granulation est constituée. Les injections, pou«t'- * par l'artère pulmonaire, et qui de lA pénètrent partout dans te p»"' mon, car les capillaires des extrémités bronchiques conimnniquen' avec les capillaires des alvéoles, s'arrêtent toujours à la limiierf'^tubei-cules. 11 en résulte que sur les coupes de poumon atteint d.' mberciilose granuleuse aigué, oblemics après rinjection des vaisse.iii^ par le bleu de l*russe solublc, puis colorées par le picrocarniinaii'on obsene des Ilots rouges coirespondant à chacun des lubercul'.disséminés au milieu du poumon dont les capillaires sont iojei''<'~
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ea bleu. Ces préparations sont très belles et très démoastratives. !H.iis arant d'èlre oblitérés par des cellules lymphatiques et de la librine, les vaisseaux de la partie enflammée qui deviendra le luberriile sont d'aboi-d très dilatés et remplis de globules rouges.
L'oblitération des vaisseaux dans le tubercule est un fait constant. Nous avions indiqué en 18f)7 les coagulations librineuses qu'on observe dans les vaisseaux qui passent au milieu des masses tuberiiileuses du poumon et qui sont analogues à celles des vaisseaux de lî jiic-mùre. Nous avons décrit les lésions des vaisseaux, l'endartéi'ile
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i'péciale à la tuberculose, à propos des séreuses (voy. t. 1, p. 512) flàpropos de la méningite tuberculeuse (voy, 1. 1, p. 081 à 685). Les travaux relatifs à l'origine des cellules géantes ont amené à découvrir que ces reUules pouvaient se développer dans l'intérieur des vais- ^callx, soit au milieu du tbrombus constitué par de la fibrine et des ''ellules lymphatiques, soit dans la membrane interne enflammée et Iwiirgeonnanlc. Nous verrons bientôt que le même processus s'ob- >fne quelquefois très nettement sur les muqueuses. De môme dans le [loumon, pendant que les éléments du tubei-cule inlïUrenl le lissuconjonctifpéribroncbique et périvasculaire et remplissent des ^upes d'alvéoles pulmonaires, les vaisseaux présentent des lésions analogues à celles des vaisseaux des séreuses et des muqueuses, Ces l^^ions ne sont pas aussi faciles li suivre dans le poumon que dans l*^ 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 Iwions vascuiaires, à l'inflammalion de la tunique interne et de la
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innicfue externe des arlérioles et des veinules un rôle tout à fait pivpondérant, et les regarde comme primitives. L'endartérilc et l'endopldébite déterminent des végétations saillantes dans la lumière «levaisseaux el, par suile, un arrêt de la circulation sanguine, à'-thromboses qui envahissent toutes leurs divisions y compris kcapillaires. L'iuflammation de la tunique interne se poursuit t même temps sur les divisions des vaisseaux. Mùgp;e a observé dans U tunique interne des grosses divisions de l'artère pulmonaire et plu> souvent dans la membrane interne de la veine pulmonaire, des plaques d'endartérile ou d'endophlébite saillantes qu'il considère comme des tubercules. En même temps la luniqne externe de cl-s mêmes vaisseaux est le siège d'une infiltration plus ou moins considérable par des cellules lympliatiques quiforment un anneau ép.^i^ autour d'eux. Le tissu conjonctif périphérique est altéré de la mèm'^ façon el il en résulte une a^loi^éraiion de cellules ayant la fonn^' généi-ale d'une ou de plusieurs granulations suivant que k ïaiss.'aii est plus ou moins gros. Il se produit alors, au centre de ces nodul'-^ périvasculaires, des cellules géantes et une dégénérescence granuleuse atrophtque des cellules lymphatiques.
U est facile de voir dans la tunique externe ou à sa limite, dans ]•• tissu ronjonctif voisin, des lymphatiques qui paUicipentÂ l'inflam-
malion. Ces lymphatiques sont remplis de cellules rondes et quelquefois on y trouve en même temps de la fibrine à l'étal libriHaii>'. Leurs cellules eodothéliaies sont quelquefois visibles et gonlléis; souvent tes cellules endolhéliales ont disparu et il n'existe plus qu-' des cellules rondes m ronlacl avec la paroi. Lc^ lymphatiques qu'on
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trouve a la limite des vaisseaux sont tantôt volumineux, tantôt petits : la figure 65 représente un de ces derniers. La paroi de ces lyfiiphaliques se confond avec le tissu conjonctif périphérique.
Le lissu conjonctif altéré entoure ces vaisseaux, suivant leur lon- ^nieur, 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 jH'iiies cellules rondes.
Les capillaires des nodules tuberculeux offrent des lésions analo- <:ues. Ils sont souvent dilatés au début et leurs cellules endothéliales, devenues plus volumineuses, sont renflées à leur centre. A un moment donné des cellules lymphaliquesT s'accumulent dans leur intérieur et la circulation s'arrête. On y trouve alors en même temps de la fibrine coagulée.
i. Lésions des bronches. — Les lésions des conduits bronchiques lians la tuberculose sont complexes. Nous avons déjà indiqué que les nodules tuberculeux occupent souvent le pourtour et la cavité des lnonches terminales et que tel est leur siège presque exclusif suivant liindfleisch et Charcot. Au centre de la coupe d'un nodule tubei*cuhix, on trouve très souvent une bronchiole acineuse ou une bronche lobulaire. La périphérie de la bronche montre un tissu embryonnaire i|ui Tenloure en forme de croissant ou d'anneau et dans ce tissu il fAÎste un ou deux, ou un plus grand nombre de nodules tuberculeux laraclérisés par la dégénérescence caséeuse de leur partie centrale •l par la présence de cellules géantes. Le lissu tuberculeux, qui en- }:Iobf* habituellement une branche de l'artère pulmonaire, se conlinue 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 Itroncbo lobulaire ou supralobulaire, son unique tunique, s'il s'agit «fum» bronche acineuse, sont très notablement épaissies. Les cellules d'épiihélium cylindrique à cils vibratiles sont souvent conser- ^♦•»*s, plus ou moins soulevées et déplacées par les cellules lynil'haliques qui s'accumulent au-dessous d'elles ou qui s'interposent '*nlre elles.
U lésion du lissu conjonckif péribronchique, qui consiste dans la présence d'une grande quantité de cellules lymphatiques situées •'ûtre ses fibres, a été considérée comme une péribronchile simple
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par Virchow, Golberg:, Bouchard, elc. Mais, par pinces, les cellules de ce (issu sont serrées, lassées les unes contre les autres et alors elles s'alrophient et deviennent caséeuses, ou bien on y trouve une cellule géante. Il en résulte un nodule qui entoure la bronche dans une partie ilf sa n confeien e ■îOU loi me dt crois inl
Dans d'autres coupes on trouvera plusieurs nodules analogues qui entourent toute la périphérie de la bronche. Souvent les pranulalions bien caractérisées ont une forme exactement sphérique. Elk-s siègent toujours au milieu d'un tissu embryonnaire qui se continuL' le long de la bronche jusqu'à .ses dernières divisions. 11 n'y n donc pas de doute :i avoir sur la nature de ce néoplasme et d'ailleurs nous avons considéré depui.i^ lont^lemps ce tissu embryonnaire péi-ipliériquc au\ vaisseaux et aux bronches, qui, de distance en distance, présente des nodules caractéristiques, comme étnnt lui-même un tissu tuberculeux, .^ussi rejrardons-nous cette péribronchite comme tuberculeuse (nodules périhronchiques de Cbarcol). Lu membrane musculaire des bronches à trois tuniques est étouffée par la production de petites cellules qui la remplissent de même qu'elles inliltrenl la membrane externe et la membrane interne.
I.a membrane interne acquiert une épaisseurpaiTois considérable ; elle présente alors des hourf;cons qui l'ont saillie dans l'intérieur de la bronche et qui, suivant H. Martin, peuvent oblitérer complètement son calibre. Dans celte tunique épaissie, les capillaires d'abord dilatés cl remplis de sang, linissent par s'nhiitérer.
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Dans d'autres cas, la bi'OQclie inli-alobulairo et la bronclio suprato- Imlaire enllammées continuent à sécréter une grande quantité de [111-; et se dilatent absolument comme cela a Heu dans la bronchite i-:ipillairc et dans la broncho<pneumonic.
Le revêtement d'épitbélium cylindrique qui est conservé au début •ht processus liniL par tomber et ne se renouvelle pins. L'exsiidat
loatcnu dans la broncbc se dessèche loi'sque la circulation est arrêtée Jans les vaisseaux. Les cellules lymphatiques qui le constituent s'ag-
'.ilutinent, Tormcnt une masse compacte et cohérente, ainsi que cela «M représenté dans les itgures 66 et 67. Les cellules deviennent gvanu!r>i)SP5 mi vitreuses et le contenu de la bronche est tout û fait <a>écus.
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Autour de ces bronches et bronchioles, au début du proccssu>, im trouve quelquefois des lymphatiques qui sont remplis et dilatés pai des cellules lymphatiques accumulées. Ces vaisseaux forment d»*^ lacs placés sur un côté de la bronche ou Tentourant comme une couronne (voy. fig. 68).
La péribronchite tuberculeuse est Tanalogue de la périartérilr ilmr»me nature, lésion qu'on trouve associée à la première et qiî constitue les nodules péribronchiques plus ou moins volumineux.
Autour de ces nodules tuberculeux, qu'ils soient purement alvéolaires, ou péribronchiques, ou péri vasculaires, on observe toujours un«' zone phis ou moins étendue de pneumonie calarrhale ou fibrinoiis»*.
Granulations tuberculeuses confluentes du poumon. — Noih venons de décrire le début et la période d'état des jrranulations du parenchyme pulmonaire. Elles siègent primitivement dans !«'> alvéoles pulmonaires ou dans le tissu conjonctif qui entoure !«'> bronches et les vaisseaux; dans ce dernier cas, elles détermin»^nl autour d'elles un certain dejrré d'épaississement des cloisons alvt'ulaires. Dans un îlot même de formation récente, visible à l'œil nu •' atteijjnant le volume d'un demi-millimètre à un millimètre et demi, on trouve jçénéralement plusieurs granulations initiales, et bien que le centre du nodule soit la partie la plus ancienne et la plus c<isécu?'\ il existe plusieurs centres de dégénérescence. Mais l'ensemble diMv petit nodule se conduit comme un tubercule unique. Ces lubercnle> sont entourés de pneumonie fibrineuse ou de pneumonie catarrhalf . Bientôt d'autres tubercules, développés au voisinajie du prem'p'i et entourés eux-mêmes de pneumonie, s'unissent à leur périphéri<\ et on a plusieurs granulations qui siègent au milieu d'un noyau d' pneumonie catarrhale ou fibrineuse. Ces granulations se confondent à un moment donné par suite de la dégénérescence caséeuse de IV^sudat pneumonique contenu dans les alvéoles qui les séparent et il en résulte une masse plus volumineuse, caséeuse dans sa lolalit»*, ayant le volume d'un petit pois ou plus, formée par l'agglomération de tubercules confluents.
La transformation caséeuse du tissu primitivement enflammé qni sépare des nodules tuberculeux d'abord isolés et qui les transfonn»^ en une masse unique, se retrouve dans tous les tissus et dans \oih les organes tuberculeux avec des caractères identiques parce qu'»*!!»* reconnaît partout la même cause, Farrêt delà circulation sanguin»^ due a l'oblitération des vaisseaux. Lorsque la circulation est arrêté»'
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(kios les vaisseaux des tubercules siégeant au milieu d'un tissu en- Oaniiné, la plupart, puis la totalité des vaisseaux du tissu interposé aux tubercules s'oblitèrent successivement, et toute la masse privée do sang devient caséeuse. C'est ce que l'un de nous a montré très Qellement dans le tissu médullaire des os.
Ces tubercules confluents, réunis par de la pneumonie librineuse ou catarrhale, devenue elle-même caséeuse, constituent des masses opaques, grises ou jaunâtres, sèches, lisses sur une surface de seclion. Ces îlots ont été souvent décrits comme appartenant à la pneumonie caséeuse. Cependant, lorsqu'on examine des coupes passant à liavei*s ces gros tubercules, on peut y reconnaître les granulations iniraitives qui présentent les caractères que nous avons donnés précédemment et qui sont dans un état de dégénération granulo-grais- -euse plus avancée que la pneumonie également caséeuse qui les entoure. Quelquefois ces tubercules confluents ont subi la transforiiiaiion iibreuse que nous allons étudier.
(Jranllations fibreuses du poumon. — Aiusi que nous l'avons Jil à propos du tubercule considéré en général (voy. t. I, p. â44), .'> tubercules ont une grande tendance à se transformer çn tissu libreux. Nous avons décrit jusqu'ici le tubercule à son début, à sa [♦triode d'état, et nous l'avons suivi ensuite jusqu'à la dégénéresenre caséeuse. Lorsqu'il est parvenu à sa période d'état, au lieu «le dovenir caséeux, ce qui le vouerait à une mort procliaine, il subit >ouvenl la transformation Iibreuse, ce qui le met assurément dans 4t'> C(»nditions plus favorables à la guérison ou tout au moins à rarrèt momentané de la maladie. Dans le poumon, les granulations l»rêseatent alors des libres de tissu conjonctif de nouvelle formation '[ui i interposent entre les cellules et qui deviennent de plus en plus inédominanles. Les petites cellules qui constituent la granulation primitive se disposent le long des faisceaux de fibres qu'elles sépaleol, deviennent fusiformes ou s'aplatissent.
hi tissu fibreux constitue ainsi au bout d'un certain lemps 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 «W> aUéoles pulmonaires voisins ont de la tendance à s'épaissir et il s€ produit ainsi de la pneumonie interstitielle autour des granulations devenues fibreuses.
AlVil nu, le tissu pulmonaire parsemé de grauulations fibreuses
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prési'nte un aspect 1res variable. Parfois il csl peu altijré, aormal cii L'OD},'eslioniic et simplement parsemi; di; pi^tits nodules niiliairu? semi-transparents qui sit;çcnt aussi bien sous la plèvre visci-ralc que ^ dans ta profondeur des lobes. Os
nodules, qni sont les types les plus oamclérisés à l'oeil nu des granulations tuberculeuses, sont durs air toucher et tirs difTicilcs à séparer du tissu pulmonaire et encore plus à dissocier avec les aiguilles. Générali'nienl ils ne sont ni jaunjUres ni opaques à leur centre.
Les tubercules librcux du poumon résultent simplement d'une Iranslormation libreuse des nodules tuberculeux ordinaires : peut-être aiiî-si affectent-ils d'emblée la forme libreuse; ils se développent d'abord dans un jrroupe d'alvéoles pulmonaires, ou bien autour des vaisseaux ou des bronches. Mais quel que soit leur lieu d'origine et leur siège, il> présenlenl une évolution en loui point comparable.
Sur le> coupes de tubercule- diveloppés dans les alvéoles et i.-n cvuhilion libreuse, on voit les eioisoii> des alvéoles s'épaissir, présenter uin" rrando quantité de peliles cc^ui^;^ rondes entre les librilles du ti.-sii conjonclil' de nouvelle t'orniiUion. <>^ î.Tî^l! j™ûZ!'i7r'/.rr'r.V"ihiùr,7,h^ libnlles et travées de tissu conjonilit
..«(^..■dir^ -iir».iriii. .(.■•a ii»r.-ii.- „,„| |,e;iiiri)U[) plus cpaisscs eiu'ui-'
;iiiloiir des canaux broncbiqucs eii riiuii-Miiiis. Les cellules conienucs dans l'intéricui- îles alvéoles |iiiiinoiiaires |nésenli'ul que|qu,.fois alors um^ forme épithéloïde; 1'.''véole se l'élrécissaul par suite de ré|iaississem('nl de ses parois. K'* cellules épilbéliales se lassent les unes aiipiés des autres. On peu! trouver an.-si une cellule géante entourée de cellules é]Ulliéloîili'^ ou rondes dans un de ces alvéoles léirécis (\ov. iig. lïO).
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Autour lies bronches et ^es vaisseaux, les tubercules sont consliliiê> par du tissu conjonclif compact composé de fibrilles ou de faisre,iux libreiiN Si-parés par de petites cellules rondes ou ovoïdes. Ces n-ltules (]ui possèdent des noyaux globuleux et les faisceaux fibreux plus ou moins épais se colorent très bien par le carmin comme le foDl k>5 p(irli«s constituantes de tout tissu possédant une vie nutritive aciivc. Dans l'inlcrieur de ces tubercules on trouve aussi des '«■Unies géanle^.
A un de^ré plus avancé de leur évoUilion, on ne reconuait plus, 'brif les tubercules fibreux, d'indice de leur siège primitif. Le no-
oi-int ; f. edlulv Edinlc litu^ |>rA> du tanlrt ilii luhcrcnlc ; d. peli
'luk. qu'il se soit développé dans un groupe d'alvéoles ou autour 'les canaux bronchiques ou sanguins, esl constitué par un tissu lilireuï librillairc ; les faisceaux fibreus, généralement épais, sou-
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vent hyalins, se colorant en rose par le picro-carmin, sonl -liaiés par une grande quanlité de petites cellules rondes ou omhdes. Ilabiluellemcnt les cullulcs de la péripliérie sont un peu iilu^ irrosses que celles du cenln: du nodule. Presque toujours on IroiiM alors une on plusieurs cellules géantes dans la petite nodosité qui répond absolument au type classique du tubercule et qui l'esseiiililimit à du (issu sarcomateux, si le sarcome aiïeclait jamais la roriiide tumeurs aussi petites et aussi multipliées (voy. lig. 70).
A la périphérie de ces tubercules, ou voit leur tissu st; rontiuii-i avec les cloisons épaissies des alvéoles voisins.
Dans les tubercules plus anciens et surtout liima tes tubercul"-
libreux confluents, il .se passe un phénomène nouveau qui iwnrnil induire en crieiir un observateur non prévenu. Le rentie diitulpci-
TUBERCULES FIBREUX DU POUMON
cule OU d'une agglomération de tubercules est devenu tout à fait fibreux, sans qu'il y ait de vaisseaux. Ce tissu fibreux, qui contient un très petit nombre de cellules, est composé de fibrilles fines, rapprochées les unes des autres, se colorant mal par le carmin et qui rayonnent irrégulièrement du centre à la circonférence du néoplasme. 11 n'y a pas de cellules géantes dans toute cette portion. centrale quelquefois assez considérable d'un Ilot de tubercules fibreux ♦•onDuents. A la périphérie de l'îlot , on retrouve des tubercules librenx semblables à ceux que nous avons décrits précédemment et iie>5inés dans la figure 70. Ceux-ci possèdent des cellules géantes. Ainsi, loi*squ'on examine un gros nodule tuberculeux à un faible grossissement, sa partie centrale ne contient ni vaisseaux ni cellules ;:éaQtes 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 grossissenienl a été très bien décrite par Charcot (voy. fig. 71).
Les tubercules fibreux isolés et 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 formation ou des capillaires anciens qui ont échappé à TobUlération 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 j'ouges qui ont toutes l»s qualités de ces éléments vivant et circulant au moment de la raorl. 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 souvient très rappro- • liée d'une cellule géante, mais sans avoir avec elle d'autres rapports que ceux de voisinage.
Les cellules géantes, dans les tubercules fibreux, sont situées souvent dans une h»ge qui les contient exactement et qui est constituée par des faisceaux t'Jbreux formant un cercle autour d'elle. Il existe >ouvenl de petites cellules rondes entre les prolongements qui émanent des cellules géantes. Leur protoplasma, granuleux ou hyalin, >e colore soit en jaune, soit en rose, par le picro-carmin. Leurs (Tulungeraents se continuent avec les faisceaux fibreux du tissu 'onjonctif. Leurs noyaux se colorent tiès fortement en rouge.
Granulations fibreuses pigmentées. — Il est une autre modiûca-
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tîon que subissent très souvent les tubercules fibreux anciens, r*e>' rintiltration par du pigment noir. Certains de ces tubercules, ayant sur une coupe une forme sphérique, de volume variable» îsolt'»$ 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 >a périphérie. Ces granules noirs, qui sont composés de particules «l^ charbon ou qui résultent de modifications du pigment sanguin, siègent habituellement dans les cellules ou à leur pourtour ou dans le^ 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 nn tubercule. Si, en effet, le centre de celui-ci est purement libr^'wx 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-méiiK'? 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 dts noyaux.
Ces granulations fibreuses pigmentées ne sont pas vasculari>ée< ou le sont très peu. A leur voisinage, les cloisons alvéolaires i^onl 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 pigm<^ntées qui sont le vestige d'une tuberculose très localisée et peu jjravf qui est éteinte, sinon tout à fait guérie. Le tissu fibreux et les rellules géantes qu'il renferme paraissent être tolérés sans amener d'arcidents par eux-mêmes. C'est là une forme de la tuberculose qui peut passer pour curable ou guérie. On la rencontre quelquefois dan> !•'? autopsies d'individus morts accidentellement de toute autre cause.
Les poumons qui contiennent un grand nombre de tubomïl'S fibreux plus ou moins anciens sont souvent envahis, à la fin de la \ie des phthisiques, par une pneumonie calarrhale ou fibrineuse enl<>iirant les granulations fibreuses et présentant les lésions spéciale> que nous décrirons bientôt. ,
Granulations tiiberculeiises des cloisons inierlobulaires et de h plèvre interlobaire. — Quelquefois on trouve, à l'autopsie des plilhi-
LÉSIONS DU POUMON QUI ACCOMPAGNENT LBS TUBERCULES
siques, des granulations semi-transparentes, à leur période d'état, ou fibreuses, qui siègent principalement à la surface du poumon, développées les unes dans la plèvre viscérale, les autres dans le tissu pulmonaire. Lorsqu'on fend le poumon, on voit que certaines cloisons interlobulaires sont épaissies, iibreuses, un peu transparentes et parsemées de granulations tuberculeuses. La plèvre qui tapisse les faces contiguës des lobes pulmonaires est épaisse, transformée en une membrane fibreuse unique qui soude intimement les lobes pulmonaires; cette membrane est elle-même parsemée de granulations. L'adhérence 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 '•l à leur surface. Les coupes des cloisons interlobulaires montrent au microscope des granulations tout à fait typiques. Il est facile J'éludier dans ces cloisons les lésions des vaisseaux lymphatiques qui V sont nombreux.
Lésions du poumon qui accompagnent les tubercules. — Nous avons vu que les granulations tuberculeuses récentes ou arrivées à leur période d'étal, isolées ou confluentes, sont entourées par une zone de congestion pulmonaire, de pneumonie catarrhalq ou de pneumonie fibrineuse. Plus tard, lorsqu'elles sont devenues fibreuses, elles ont de la tendance à déterminer autour d'elles de la pneumonie interstitielle, ce qui n'empêche pas d'observer assez soâvenl ♦^nmême 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 enflammé. Mais, de plus, dans la période d'état des tubercules ou dans leur stade fibreux, la pneumonie, qu'elle *oii catarrhale ou fibrineuse, envahit souvent des lobules, des ^Toupes de lobule^ , une grande partie d'un lobe ou tout un lobe. b.'« portions du poumon atteintes par la pneumonie présentent plus ou moins de tubercules caséeux ou fibreux. Il peut même se faiie 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 uh rôle •-onsidérable dans la phthisie, et la plupart des lésions qu'on obseive 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 entourent les tubercules présentent les lésions que nou>i avons décrites à la page 84 : distension des vaisseaux des cloisons alvéolaires par des globules rouges, tuméfaction des cellules épilhélialcs, épanchcment dans les alvéoles d'un liquide contenant quelquefois des librilles de fibrine, des globules rouges, des globules blancs et des cellules épitbéliales délaehées de la paroi. La congestion se traduit à Tœil 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 tissu pulmonaire. Dans certains cas de plitliisie granuleuse aigu»», elle constitue, à côté de la bronchite et des granulations, la lésion prédominante.
b. Pneumonie caiarrhale. — 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 épitbéliales pariétales presque toutes desquamniées, rondes ou polyé-
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FiG. 72. — Kiôiiu'iitif iMi (l(>^uiirrcsccii('(> ^ratiiiloiise Axiwi^ un ca» de pnoiiinoiiîo on iv^olution. — a. rurp«> (;raiiuloii\ ; b,b. rfllulos puviQitMiliMi«PS ; r. rclliilos v(*:(ii*iileiiii<*!( «t globules bLiitr^ ; /*, iir ■ relUiU* |KniiiiM)teuHc l'uiiteiiant iiou\ noyaux cl iiiiccaNité vide; m, fru;in«nts graiiuletix. — (•!'«* .•tissoiurtit (!<' r>Ol) dinmélrcâ.
driques, remplissant, avec un grand nombnî de cellules lympbati<|Ut'> el quelques globules rouges, toute la cavité des alvéoles, (les cellulf> sont plus ou moins chargées de granulations graisseuses et souvent on trouve, contre la paroi alvéolaire ou au milieu d(» l'exsudal inlraalvéolaire, de grandes cellules s|)béri(|ues qui contienneul trois.
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quatre ou un plus {;;raiid nombre de noyaux. Le protoplasma de certaines cellules montre des vacuoles à contenu séreux ou colloïde. On observe ainsi parfois, dans Talvéole, de grandes cellules devenues vitreuses dans toute leur masse et se colorant en jaune orangé par
lepicro-carminate.
Les cellules intra-alvéolaires revêlent diverses formes : elles sont sphériques , prismatiques , irrégulièrement polyédriques à angles
Fr. 73. — Simeniû iatAè» de l'exsudai dans la broocho-pneumoDie tuberculease de d«te récente.
GrosiUsemenl de 200 diainëlres.
mousses; ce sont souvent les seuls éléments observés, et l'exsudat ne ri'nferme point ou contient très peu de cellules lymphatiques.
Celte zone de pneumonie catarrhale est peu épaisse autour des ;:ranulalions 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 détend à tout un lobule ou à plusieurs lobules, noyau ayant une tV^rrae lobulaire ou irrégulièrement sphérique ei qui siège lui-même iiu milieu du poumon congestionné.
Un ou plusieurs lobules de pneumonie catarrhale peuvent se moutrer 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 el 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 tout un lobe, Je lobe inférieur en particulier. Dans la partie hépatisée, on observe habitnellemeui des tubercules disséminés, mais quelquefois il y en a peu, de t'îlle sorte qu*îl ne semble pas y avoir entre les tubercules et la pneumonie de relation de cause à effet. Les lobes inférieurs envahis
166 HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE SPÉCIALE DE l'APPAREIL RESPIRATOIRE.
le plus habituellement par cette pneumonie dilTuse sont en etT»»( plus rarement et moins abondamment parsemés de granulation^ tuberculeusos que les lobes supérieurs.
Il ne faut point s'étonner de voir le processus pneumonique, dan« la tuberculose, paraître jusqu'à un certain point indépendant «1»^ tubercules et évoluer parallèlement à eux sans les suivre absolumeni dans leur distribution. La pneumonie catarrliale est, en effet, sou> la dépendance directe de la bronchite, ainsi que nous l'avons déjà mi (voy. t. II, p. 98 et suiv.). Dans tous ces faits de luberculose, lî existe une bronchite intense propagée aux bronches terminale-, accompagnée souvent de tubercules de la muqueuse des bronches moyennes, des grosses bronches et de la trachée, et caractérisée i»ai la 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 w atteints de pneumonie catarrhale. De même que dans la bronchopneumonie simple, les bronches sont généralement dilatées.
Celte pneumonie catarrhale, qu'on a l'occasion d'observer à son début dans beaucoup d'autopsies de phthisie rapide ou subaigur, smanifeste, à l'examen macroscopique, par les mêmes signes analomiques que la pneumonie catarrhale simple : engouement ou splénisation à son début; plus tard, hépatisation molle, de couleur <r(i^ rosé ou grise, finement grenue, donnant par le raclage un liquid»* grisAtre plus ou moins mélangé de sang.
Ce qui est spécial à celte pneumonie survenue chez les pljlhisiques, c'est qu'elle ne se résout pas et qu'elle passe souvent à fi'tat 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 !•' racle. Des lobules de pneumonie caséeuse, tout à fait analo}ru»»s, existent aussi sans qu'il y ait do granulations tuberculeuses dauleur intérieur.
Lorsqu'on examine à un faible grossissement des coupes de •>• tissu hépatisé, on voit les cloisons alvéolaires parfaitement nettes et minces, bien caractérisées par leurs fibres élastiques, et limitant de^ alvéoles ou des infundibula qui sont remplis par un exsudât un peu transparent et granuleux. Les vaisseaux des cloisons alvéolaires ne
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>rtnt plus visibles, parce qu'ils sont vides de sang;, revenus sureuxiii.-mp< ou oblitéi-és par de la fibrine. Les arlérioles sont également
rjUitérées. Lorsqu'on examine, soil sur des coupes, soil après disso-
cy
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iation, les élémeals cellulaires contenus dans les alvéoles, on voil qu'ils consiEteQt dans des cellules lymphatiques petites, d'aspect
vitreux ou légèrement grenues, anguleuses par pression réciproque, contenant de fines granulations protéiques ou graisseuses. Kn nièin»' temps on trouve des cellules polygonales ou rondes de dinirn^i«»n variée, présentant un ou plusieurs noyaux et dont le protoplasina ti les noyaux ont subi la môme dégénérescence granuleuse. Les no\au\ ne se voient pas toujours, et ces éléments son! privés de la vie voUulaire. Aussi se divisent-ils en petits fragmenis anguleux qite Leheii avait appelés corpuscules tuberculeux, et regardés comme carariiMitiques du tubercule.
Les bronches întralobulaires qui se distribuent à ces lobules ou îlots de pneumonie catarrhalc subissent des lésions analoprues àr<»llc^ des infundibula et des alvéoles. La cavité bronchique, dépouillée de son épithélium cylindrique à cils vibraliles, contient soit des cellul»*< lymphatiques vivantes, soit des cellules lymphatiques et des celliil«'S épithéloïdes agglutinées, adhérentes entre elles et ayant subi la dégénérescence vitreuse ou granuleuse. Ces cellules constituent aloi's une masse casécuse, souvent adhérente à la paroi bronchique. Il va sans dire que ces bronches inlralobulaires peuvent présenter A*-^ tubercules péribronchiques semblables à celui qui a été dessiné danla figure 37 (p. 79).
Les îlots de broncho-pneumonie catarrhale que nous venons de décrire, qu'ils aient ou non passé à l'état caséeux, qu'ils ronti»*nnen( plus ou moins de granulations tuberculeuses, peuvent être envahi^ 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'eftectuent par le mécanisme qui a été exposé plus haut à propos de la péribronchite de la pneumonie catarrhale non IuImtculeuse (voy. p. lOâ). Les bronches acineuses et întralobulaires Irèenflammées sont remplies de cellules lymphatiques. La paroi de la bronche est infiltrée des mêmes éléments, ses fibres de tissu ronjonctif, étouffées par les cellules lymphatiques, sont détruites, et t^ll** est remplacée par du pus. Les alvéoles voisins de la bronche, leinfundibula et les alvéoles qui en dépendent, remplis de pus, s'ouvrent dans le foyer purulent qui remplace la bronchiole ; leui-s cloisons se détruisent à leur tour, et il se produit ainsi une petite caverne qui s'accroît du cenire à h périphérie par la destruction ulcérati>e du noyau hépatisé. Une zone de ce tissu hépalisé persiste longtemps à la périphérie de la perle de substance, mais elle s'élimine peu à peu
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(>t 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 labiTculeuseSy qui existaient dans le nodule d'hépalisation, sont déiruites et éliminées en même temps que le tissu atteint de pneumonie. Des cavernes se forment à la suite de la broncho-pneumonie caséeuse par un autre procédé. Un lobule formé d'un tissu dans lt»quel il existe à la fois des tubercules et de la pneumonie arrivés à l'f'lal caséeux, des vaisseaux oblitérés et des bronchioles remplies (l'un exsudât caséeux, reste au milieu du poumon comme un corps étranger; une inflammation suppurative ne peut se développer à >on centre. C'est à sa limite, dans le tissu pulmonaire qui l'entoure et dans la bronche au point où celle-ci est oblitérée, que s'effectue rinflammatioD suppurative éliminatrice qui entraînera peu à peu Umt rilot caséeux ramolli et fragmenté.
La forme de bronchopneumonie caséeuse avec péri bronchite, 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 a>sez rapidement, c'est-à-dire quelques mois ou un an après le début <le 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 celte séreuse. La paroi mince et fmble 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'élait pas entouré d'une coque fibreuse pleurale résistante, revient sur lui-même et s'affaisse complèteraenl. 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 fibrineiLse. — La pneumonie fibrineuse qui accompagne les tubercules pulmonaires est pour le moins aussi commune que la pneumonie catarrhale. 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 larjirx mailles emprisonnanl des cellules lymphatiques, sont aussi caraolt'*risées sinon plus que dans la pneumonie lobaire aiguë. La répartition de cette lésion dans le poumon et ses rapports avec les granulation^ tuberculeuses sont les mêmes que dans la pneumonie cataiThale.
Ainsi, autour des granulations tuberculeuses isolées ou conÛuenl»*-, on observe une zone plus ou moins étendue dans laquelle les al\vol«s et les bronchioles sont remplis d'un exsudât fibrineux. A la périphérie de cette zone, le tissu pulmonaire est simplement rongetionné ou bien il est, ce qui arrive quelquefois, atteint de pneumoni * catarrhale. La pneumonie fibrinense constitue ainsi des îlots, n'intéressant qu'un petit groupe d'alvéoles, tantôt gros comme un î^rniii de millet ou de chénevis autour d'une granulation, tantôt, plus volumineux, de la grosseur d'un lobule ou davantage, lorsqu'elle envilonne plusieurs granulations voisines ou des tubercules coniluenb. De plus on trouve assez souvent, disséminés dans les lobes infériein>, dans le lobe moyen ou à la base du lobe supérieur, des masses dilfuscs de pneumonie fibrineuse dont la distribution est la même (|u« celle de la pneumonie catarrhale. Comme dans cette dernière, il nV>t pas rare de trouver des masses homogènes de pneumonie ribrinou>' au milieu desquelles les tubercules sont très peu nombreux <ni môme tout à fait absents.
Les lésions observées au microscope dans cette pneumonie fibiineuse diffèrent très notablement de celles qui caractérisent la pneumonie aiguë; son évolution très lente, sa terminaison par r*'*ial caséeux l'en différencient absolument comme on le verra par la dt»>cription suivante.
A l'œil nu, les parties atteintes de pneumonie fibrineuse se pn'^sentent rarement au stade de l'engoftment ou de l'hépatisation rouji^' : cependant on trouve quelquefois, à la limite de parties en hépatisition grise, soit un cngoûment pulmonaire, soit de Thépatisaliou rouge dont les grains toutefois sont plus petits que les granulations de la pneumonie aiguë idiopathique. Parfois on observe, à Tautopsie d'individus enlevés rapidement dans le cours d'une phlliiM<* aiguë ou à la fin d'une tuberculose chronique, une pneumonie fibrineuse récente étendue ù une portion d'un lobe ou à tout un lobe, l'inférieur par exemple. La surface de section du lobe hépatisé eM alors rouge ou grise, iiuement grenue, plus ou moins gorçée «!«' sang; on obtient par le raclage un liquide louche, gris ou rouge, contenant de petits grumeaux constitués par l'exsudal fibnncux intra-
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alvéolaire. Celle apparence est à peu de chose près la même que celle de la pneumonie fibrineuse aiguë idiopathique ou de la broncho l>aeumonie fibrineuse à noyaux disséminés.
Si les premiers stades de cette pneumonie sont peu différents de (vnx 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 sonl grises, denses, homogènes, et elles possèdent une certaine fermeté. Sur une section, on a une surface grise, planiforme, non vas- « ularisée, 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-transparence, le reflet un peu brillant ou mat que présente une surface de seriion. 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 granulationstuberculeuses opaques, jaunâtres dans toute leur étendue ou à leur centre seulement, qu'elles soient isolées ou confluentes, sont Jaulant plus faciles à voir que le poumon hépalisc 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'engoiV ment et d'hépatisation rouge, ne fait pas reconnaître de lésions qui liiffèrentde 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 •**llesde la pneumonie aiguë simple que nous avons étudiée. Sur \^s coupes examinées à un faible grossissement, on peut d'abord ^'assurer que toutes les cavités des alvéoles et des broncliioles sont remplies par un exsudât, et que les cloisons des alvéoles ne sont •épaissies qu'au voisinage des tubercules développés autour des lironches 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 l'ien 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 [mciimonie aiguc se résoul, les cellules épilliéliales reparaissenl ■•' lon^ de la paroi, mais aloi's la fibrine a dispam eomplèlcment.
bans la pneumonie librioeiise qui accompagne les tubercules, on trouve généralement, au contraire, dans tous les alvéoles, une couche de grandes cellules qui lapissent leurs cloisons. Ces cellules sonl volumineuses, irrcgulières do forme, polyédriques, à proloplasma t^onné, et elles possèdent un noyau ovoïde volumineux. Elles >■• coloreul très bien par le carmin et par la purpurine. Parmi ces cel-
lules épilhélialcs luméfiécs, on en trouve qui possèdent deux, trois ou un plus grand nombre de noyaux [C\g. 7G). Kn dedans de ct'tl'' couche, il existe quelques cellules lymphatiques libres, puis un enrhevélrement de fibrilles de fibrine et de cellules lymphatiques ou épithéliales qui remplit le reste de la cavité alvéolaire. Les fibrille? sont assez épaisses et leurs bords sont bien accentués. Elles formeol de larges mailles où sonl comprises les cellules lymphatiques el les <'ellules épithéliales détachées. Elles se colorent en rose par le picrocarminate d'ammoniaque. Les cellules qui sont contenues dans '■ réseau fibrillaire sont quelquefois peu nombreuses. Il est très ran' d'y trouver des globules rouges.
Les bronchioles présentent absolument les mêmes lésions. La fibrine . fibrillaire, conlenanl dans ses mailles des cellules rondes, pénètre de la bronchiole dans l'infundibulum et de là on suit bod pas-
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sage dans l'intérieur des alvéoles. On éliidio très bien sur ces coupes la division des dernières ramifications 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 rester 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 lard cette hépalisation grise passe à Tétat caséeux et se caracl«^rise a Pœil nu par une couleur grise ou jaune, par une opacilo et par une sécheresse spéciales.
Dans los parties plus ou moins étendues qui ont subi la métamorphose c^séeuse, les alvéoles sont exactement remplis par un exsudai, les 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 Talvéole 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 ?l 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 ion apparence aussi nettement fibrillaire, ses fibrilles sont irrégulières, plus courtes et elle est devenue souvent grenue ou homo- Kène. Mais on peut poursuivre et reconnaître tous les intermédiaires entre Tcxsudat fibrineux fibrillaire et amorphe.
La pneumonie fibrineuse, à l'état d'hépalisation grise et senii- Iransparente et à Tétat caséeux, répond fidèlement par ses caractères macroscopiques à l'infiltration grise 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 rentre des nodules, des tubercules bien nets, rcconnaissables à îœil nu comme au microscope, mais parfois ces masses de pneumonie présentent très peu de tubercnles 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 sous le nom de pneumonie caséeusc lobaire.
Les tubercules isolés ou confluents qu'on y rencontre sont généralement à rétat caséeux ; mais ils sont aussi quelquefois fibreuï. Nous avons observé des tubercules fibreux évidemment très an< ien> siégeant au milieu de pneumonies fibrinenses, lobulaires et pscudolobaires, remontant à quelques semaines, dont nous avions suivi cliniquement la marche rapide.
La pneumonie fibrineuse lobaire ou lobulaire s'accompagne toujours de pleurésie fibrineuse ou de pleurésie productive, lorsqu'elle est étendue et que les lobules malades arrivent à la sui^ace du poumon.
La destruction des noyaux de pneumonie fibrineuse caséeuse oi la formation des cavernes ont lieu par le même mécanisme que nou^ avons exposé plus haut à propos de la pneumonie catarrhale, cVslà-dire par une inflammation péribronehique et par une pneumonii' suppurative éliminatrice qui désagrège et entraîne dans les crachats les parties mortifiées et dé.ûntégrées. Les cavernes communiquent directement et dès le début avec les bronches enflammées et souvent dilatées.
Les ilôts 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. Lorsquf ces fissures arrivent à intéresser une bronche perméable à Tair, celle-ci s'enflamme et sécrète une grande quantité de pus qui devient un agent de ramollissement et d'expulsion des parties moriiliées. Le pus contenu dans la bronche et dans les portions, du tis^i pulmonaire voisin enflammé se mêle au détritus caséeux que coiUicut la caverne en voie de formation. Les parois de la perle de subrjlain'f' sont alors anfractueuses : des fmgments plus ou moins voluinin»'u\ du poumon en hépatisation caséeuse y sont suspendus, en parti»' détachés, et le tout se détruit progressivement. G'esf ainsi que >• forment de grandes cavernes au milieu de la pneumonie tuberculeuse lobaire ou pscudo-lobaire.
Cavernes. — Nous venons de voir que les cavernes se forn^ni lorsqu'il survient une broncho-pneumonie suppurative et éliiiiiiiatrice dans un lobule ou dans un Ilot volumineux de pneumouit^ catarrhale ou fibrineuse récente caséeuse ; cet Ilot mortifié ronlinit presque constamment des granulations tuberculeuses en dégénérescence caséeuse.
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Dans une caverne qui est encore en train de s'élendre, on trouve, <lans le (issu non encore détruit, toutes les lésions de la pneumonie i-aséeuse, que ce tissu forme encore une couche adhérente ou qu'il >ui( déjà en partie détaché et flottant dans la cavité. Le tissu pulmonaire péripliérique enflammé, fortement vasoularisé, constitue une touche de tissu embryonnaire ou fibreux. Si la caverne remplace un lobule malade, la perte de substance s'aiTète exactement au tissu tibreux périlobulaire.
Quels que soient le mode de formation et le volume d'une caverne, 'Ile 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 <ie la [)erte de substance.
Plusieurs cavernules peuvent communiquer les unes avec les autres par suite de la destruction suppurative du tissu primitivement h''palisé 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 im- IûIhîc d'abord de pus et pulpeuse est doublée extérieurement par un tissu fibreux 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'entoure.
Si Ion 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 *\^ pus libres ou réunis en une couche plus ou moins épaisse. Au- ♦lessous de ces éléments, on trouve une couche d'épaisseur variable, lorniée par un tissu embryonnaire très vascularisé, contenant de gros \aisseaux à une seule tunique. Ces vaisseaux sont remplis de globules inu|res ; quelques-uns cependant sont accidentellement oblitérés par iinraillol contenant des cellules lymphatiques et de la fibrine. Cette 2onp (le tissu embryonnaire se limite par une surface interne tantôt l'Iane et régulière, tantôt bourgeonnante. Jamais elle ne présente à
• surface libre de cellules épithéliales. Au-dessous d'elle on trouve 'iDe couche de tissu fibreux plus ou moins dense dont les fibres sont .'^^nt'ralenient parallèles à la surface de la caverne. Dans cette couche •jui est presque toujoui's pigmentée , on rencontre habituellement
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quelques granulations tuberculeuses parfaitement ciiraelérisées, av.-.des cellules géantes, et au niveau desquelles les vaisseaux san$niiDi sont oblitérés. De cette zone de tissu fibreux ou de pneumonie intecstitielle qui constitue la charpente résistante de la caveme, il part^W travées alvéolaires épaissies, de telle sorte qu'entre la lame fibn^UMet le tissu pulmonaire on observe une zone de pneumonie intor>titielle. Celle-ci est caractérisée par le rétrécissement des alvéoles qui sont limitées par des cloisons fibreuses épaisses et pigmentées v[ qm contiennent de grosses cellules reinplies 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 cou* lu* embryonnaire qui la limite est pulpeuse, grise et ressemble au lisMj des bourgeons cliarnus de mauvaise qualité. Quelquefois la surface «1. la caverne est sèche et lisse, de couleur grise ou ardoisée. Dans 1 ■ premier cas les globules de pus libres et ceux qui infiltrent le lis>îi embryonnaire sont granuleux, caséeux et contiennent des granulo de graisse. Dans le second cas la couche de tissu embryonnaire ♦ st très mince, et donne très peu de globules de pus.
Les cavernes, même celles qui fournissent une quanlilé considérable de pus, ne sont jamais complètement remplies par ce liquidi- : 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. €es granulations tuberculeuse^ appartiennent à la couche fibreuse de la paroi. Quelquefois le li>M» fibreux 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 irav/'i^ cylindriques épaisses, saillantes ou qui s'en détachent irrégulièremenl en jetant comme un pont dans son intérieur. Ces travées sont souvent assez longues, arrondies, du diamètre d'une plume de corlica:i ou d'une plume d'oie. Elles sont généralement de couleur grise ou ardoisée comme la surface des cavernes au milieu desquelles i'lli> passent. On a, par leur examen à simple vue, de la tendance ;» le> regarder comme des bronches ou de gros vaisseaux qui aui*aieiit résisté à la destruction du tissu puhnonaire lorsque la perte de sul^ slance s'est produite. Cependant, loi'squ'après les avoir fait duivir méthodiquement, on en pratique des sections transversales, on vui; qu'elles sont constituées presque toujours sur un modèle uni-
a.névuysmes des cavernes tudeiiguleuses.
lornie et qu'elles contieaaeat très rarement des vaisseaux atteignant un derai-millimètre de diamètre.
Les coupes permettent d'y reconnaître deux zones : 1® Une zone périphérique assez épaisse formée de tissu embi^onnaire parcourue |)ar des vaisseaux et identique à la couche interne des cavernes; i' Une zone centrale qui consiste dans un tissu fibreux pigmenté par- ^emc de granulations tuberculeuses plus ou moins nombreuses, ca- ^êeuses, avec des cellules géantes. Ce tissu tuberculeux de la partie • ••ntrale des travées est très peu vascularisé; on y observe rarement (Ifs vaisseaux ou des bronches d'un certain calibre.
La surface des grandes cavernes présente quelquefois des anérnjsmes à parois molles qui, se rompant, donnent lieu à des hémopivxjes rapidement mortelles. Ces anévrysmes sont quelquefois assez tlilTiciles 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 épanthê à !a surface de la caverne, on découvre une petite saillie sur laquelle il existe une déchirure comblée par du sang coagulé. L'ané- M^sme que nous avons dessiné et représenté tel qu'il se présentait
[ic. 77. — AncvryâiiKj développé à la âurrace inlerne d'une caverne. — a, pocke de l'auévrydiiie ; on a •^kré oncpartio de sa paroi et ouvert le vaisseau v qui s'y rend ; 6, surface interne de la caverne; i, seclioQ de m paroi.
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 arlérioles 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
COBXIL ET RANVIEB. lî. — ï-
(voy. fjg. 78) montre une très petite artériole v, v' qui s'ouvre direc tement dans une dilatation anévrysmale relativement considérable. On voit sur ce dessin que la tunique élastique a disparu dans la paroi de Tanévi^sme. Celle-ci est constituée par la membrane interne trè^
rt.
• Nv -.•
Kl«. 7& — Section d'an anêrrriaie île U paroi d'un* ciTcrne aa potut où il coaniunique arec Tarirriole qni sV nrihl. — r. artériole «)ui $*owrv «Um l'anerrysm^ û en K; «.a, tKoiqoe wnytaof à- Tarière; î. i. tunique interne; *. ^. parvi int>*nie de ranêvrrçme: k, limite de la tnniqve inlcraert i« la moxenne; M, |i«rvi de l'anêrrr^aie repn^senlanl la taii^pae evienie très épaissie de l'artcrt . f. paroi de la caverne; d. ibMi conjonciif de la cavt<me. — Gf»s»t5$eaieot de 20 dtaoMtres.
épaissie^ constituée par des lames séparées par des cellules aplaties, et par la tunique externe enraiement très épaissie qui se continue directement avec la paroi de la caverne.
Ces anévrysmes ont été détTits par Rasmussen. Nous avons rattaclu'* leur mode de formation au mécanisme qui pivside toujours à ces di« latations vas^nilaiiTS. Ils ont été étudiées aussi par Debove, et toiil demièt^ment Meyer en a donné une dos *ription basée sur plusieurs obsenTitions. Cet anatomiste, suivant Tinspiration de Recklinghausen, a insisté sur la présence, dans la paroi de ces anévrysmes, d'une substance bpline qui y existe en grande quantité et dont le rôle et la nature chimique ne sont pas encoiv bien détinis.
PNEUMONIE INTERSTITIELLE DANS LA PHTHISIE PULMONAIRE
Les cavernes anciennes, à la surrace desquelles rinflammation est éteinte et que l'on considère comme à peu près guéries, présentent une surface lisse comme si elles étaient recouvertes d'une muqueuse. 11 n'existe cependant pas d'épithélium à leur surface, mais simplement une couche de cellules lymphatiques rondes ou cubiques par 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. II, p. 70) que la tuberculose était la cause la plus commune des dilatations des canaux bronchiques. Une caverne dont la surface est lisse peut de nouveau suppurer et s'ulcérer partiellement ou sur 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 vi>4 érale qui est alors elle-même épaissie, fibreuse, adhérente à la plèvre costale. Il résulte de cette disposition une dépression du «reux sous-clavicnlaire lorsque, ce qui est la règle, les cavernes siè^^^nt au sommet du poumon.
Des communications peuvent s'établir entre des cavernes et un foyer caséeux ganglionnaire à la racine des bronches, entre une caveine et un abcès provenant d'un mal de Pott vertébral, et même -nlre une caverne et Textérieur par une fistule cutanée*
Pneumonie interstilielle. — Nous avons déjà dit (voy. t. 1, p. 162) que les tubercules fibreux et pigmentés déterminent gé-* oéralement autour d'eux un épaississement des cloisons du poumon, ^i qu'ils siègent souvent au milieu d'un tissu conjonctif induré ne présentant plus de caviU'S 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 ►*! grandes cellules que nous avons décrites (voy. p. 162). Autour de •►> 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 J'une zone fibreuse dure contenant des tubercules et qui se continue îiN^c une portion du poumon atteinte de pneumonie interstitielle.
Lorsque tout le sommet du poumon est occupé par de grandes favemes 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 pigmenté et ardoisé. On y trouve souvent en môme temps des îlots de tubercules à difterenls états ou des nodules de pneumonie caséeuse d'origine catarrhale 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.
De plus, 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 irréguiiers à leur circonlérence. 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*einpêche 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 suppuralive 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 tuberculisation présente alors une marche assez rapide.
Quels que soient le siège et Je mode d'origine de la pneunionio interstitielle pigmentée, elle présente toujours les lésions hisloloy^iques que nous avons décrites plus haut : épaississement des cloisons constituées par des fibres de tissu conjonctif et des cellule:^
(!) Recherches sur Vanatomie pathologique de la tuberculose, 1873.
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plaies dont le protoplasma contient du pigment noir; remplissage incomplet des alvéoles par de grosses cellules rondes pigmentées i\i- noir; cloisons alvéolaires tapissées d'une couche de grandes rel-
it lie piHiimDni* inUrilIlirlIo int plgnunMlion dot esllal». inpliilir^a pi^menUoi ^Ibiéeii dint Ica cloiioni alv^laînai t.b.b, ullulci ^plihéliiLe ■□■ni une mFtnïnitc mince i la surfare do la psnti almteliiro cl l'cn détochanl e n, ccllulca rondn pieneiiliie) lu ecntro de la eaviié alvéotaiiv. — Graul«uraenl <l
Iule-, épithéliales tuméfiées à ventre saillant, à noyau volumineux et qui constituent une sorte de membrane; rétrécissement des slvéoies, etc.
Emphysème du poumon dans la phthisie. — L'emphysème pulmonaire est assez commun dans les poumons des plithisiques. ]1 s'y présente sous deux formes : l'emphysème vulgaire ou cette variété de l'emphysème qui est la conséquence de la pneumonie interstitielle. Comme nous avons déjà décrit ces deux formes, il n'y a plus lieu 'l'y revenir ici.
Lésions des bronches dans la phthisie. — Les lésions des bronches jouent un rôle très important dans tout le cours de la phthisie. Ces orjranes sont toujours le siège de congestion et d'inflammation ralarrhale dans toute phthisie à son début en même temps que se forment les granulations tuberculeuses. Ci'Ucs-ci peuvent occuper le
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chorion muqueux (voy. l. Il, p. 78) ou le tissu conjonctif péribronchique. La bronchite, qui se continue pendant toute la duire 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 broncW sont souvent dilatées dans la phthisie consécutivement aux alténtions que nous avons décrites à propos de la broncho-pneumonie simple. Enfin, lorsque des cavernes ouvertes les unes dans les aulre^ communiquent largement avec les dernières divisions d'une bronch.» dilatée, lorsque ces cavernes elles-mêmes présentent une surface interne lisse et sèche, on pourra hésiter à se prononcer entre ces deu\ diagnostics analomiques : dilatation bronchique simple ou bronches dilatées, ouvertes dans des cavernes. Mais la nature du revêlemenl cellulaire de ces cavités, jointe à la présence de tubercules dans leur paroi et l'étal du poumon tout entier permettront de résoudn? la difficulté.
Formes anatomiques et cliniques de la tuberculose pulmonaire.
— Nous avons jusqu'ici, dans l'élude analomique de la phthisie, analysé dans ses détails chaque lésion pulmonaire considérée isolémeni. Il convient maintenant d'examiner quelle est la distribution général.» 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 l'engoûment jusqu'à la pneumonie caséeuse ou interstitielle. Mais cependant les lésions soni habituellement, sinon constamment, réparties dans un ordre déterminé suivant qu'il s'agit d'une phthisie aiguë, d'une phthisie sul>aiguë 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 i^'> mêmes granulations. Mais la poussée tuberculeuse est quelquefoi> limitée uniquement aux poumons, aux bronches, à la trachée, aux ganglions bronchiques et à la plèvre, c'est-à-dire à l'appareil respiratoire tout entier. Ces granulations constituent parfois la seule
PHTHISIE AIGUË. — PHTHISIE GRANULEUSE GÉNÉRALISÉE
lésion pulmonaire, mais souvent elles s'accompagnent de pneumonie catarrhale ou fibrineuse 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. Sur une section des poumons, on voit partout, sur le fond gris, rosé ou rouge du parenchyme pulmonaire, des granulations tuberculeuses nodulaires, semi-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 (le petites cavernules de formation récente ou antérieures à Téniption des granulations tuberculeuses généralisées' qui caractérise 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 habituellemenl au développement des tubercules pulmonaires et qui se formule ainsi : les sommets des poumons >onl 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 phthi3ie 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'atélectasie. Tantôt tout un poumon ou la
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plus grande partie des deux poumons est uniformêinenl roupe, couleur gelée de groseille, envahie par une congestion qui arrivt^ «i» certains points jusqu'à la splénisalion ou à Tapoplexie diffuse. Sni ce fond rouge se détachent des granulations grises ou blanchàlre>. petites et opaques. Tantôt il y a des noyaux de broncho-pneumonii catarrhale ou fibrineuse disséminés irrégulièrement dans les lol)> supérieurs, une ou plusieurs cavernulos au sommet de l'un d'eux ♦•: une congestion intense dans les lobes inférieurs. Dans d'autres rn> on observe, avec de nombreuses granulations, une pneumonie catarrhale ou une pneumonie fibrineuse étendues, récentes, des lobuk^ d'hépatisation grise et des masses diffuses constituées par le IImj pulmonaire engoué ou hépatisé. On trouve même parfois delobules caséeux. Telle est la forme de phthisie granuleuse généralisée compliquée de pneumonie ou phthisie aigtië pneumonigue.
Ces deux formes de la phthisie aiguë sont aussi différentes par leurs symptômes que par leur anatomie pathologique. Dans la pr»mière, les symptômes généraux prédominent le plus souvent, tandiqu'à la seconde correspondent des signes de bronchite capillaire, d»; pneumonie ou de pleuro-pneumonie.
Quelquefois on trouve, à l'autopsie de malades morts accidentcll»»ment, une éruption de granulations miliaires qu'on était loin d^ soupçonner; par exemple chez les malades qui meurent dans la convalescence de la lièvre typhoïde, dans le cours d'une scarlatine, à la suite d'une fièvre puerpérale, pendant la cachexie cancéreuse, etc.
b. Phthisie subaiguë. — Les sujets qui meurent après avoir olfert, pendant une durée de trois à six mois, quelquefois plus, !<'' signes de la phthisie galopante, présentent des lésions multiples ei variées, de telle sorte qu'on peut décrire deux variétés anatomiques de la phthisie subaigué. Dans l'une, prédominent, avec des granulations isolées ou confluentes de différents âges, une bronchopneumonie ulcéreuse et des cavernes en voie de formation rapid'*; dans l'autre, on trouve surtout de la pneumonie interstitielle ardoin»' 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'une noisette, communiquant avec les bronches, tapissées d'une couche grise puriformo ou pulpeuse an-
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dessous de laquelle il existe une zone rouj^e 1res vasculariséc. Ces pei1«*s de subslance sont limitées par une zone d'hépatisalion grise ou jaunâtre, et le tissu pulmonaire voisin est 1res rouge et un peu r»*'sis!anl. Les bronches sont rouges à leur surface et couverles de pus ou de muco-pus. Les cavernes suivent la division des bronches, de \A\e sorte que, sur une section, on voit ces conduits un peu dilatés s»" rontinuer avec des cavernes anfractueuses qui occupent la place <]f^s divisions bronchiques terminales. La planche III du traité de la l'hthisie pulmonaire de Hérard et Cornil est très démonstrative à cet ♦V'ird. Le lobe supérieur est en outre parsemé de masses formées p.ir des tubercules confluenis entourés de pneumonie caséeuse et <lont 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 •lu lohc supérieur, des noyaux de tubercules confluents et de pneumonie caséeuse disséminés au milieu d'un tissu congestionné.
Le lobe inlérieur offre à considéier, 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 ■oloralion normale. La plèvre viscérale est presque toujours , par places ou sur toute son étendue, recouverte de fausses membranes librineuses et présente quelques granulations semi-transparentes. Il •'n est de même de la plèvre costale. La cavité de la séreuse consent une quantité variable de liquide séreux ou séro-purulent.
Bien que les deux poumons soient altérés d'une façon analogue, rnn d'eux est habituellement plus malade que l'autre. Ce qui domine •'l donne à cette variété de la phthisie sa caractéristique anatomique, 'Vst la broncho-pneumonie suppurative, ulcéreuse et rapide qui' J'safrrège et ramollit à la fois une série de nodules caséeux formés «lî tubercules et de pneumonie.
Dans la seconde variété, c'est surtout la pneumonie interstitielle •|ui accompagne les tubercules; on la rencontre tout particulièrement I liez 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 do 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 cireonférence et qui siègent au milieu d'un tissu dur, fibreux, également pigmenté. A la périphérie de ces îlots, la pneumonie interstitielle existe pres(jue 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 rentre.
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. Enfin, 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 Tun 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 h 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 phthisie subaiguë ou galopante sont assurément sujets à de nombreuses variations. Ces
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variations sont encore bien plus grandes dans la phlhisie chronique. Rien n'est variable en effet comme la nature et la distribution des lésions pulmonaires dans cette forme de la phlhisie.
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 jmr des granulations llbreuses ou pigmentées entourées de pneumonie interstitielle, soit à une caverne entourée d'une coque dense dans laquelle se trouvent des granulations fibreuses. Ces altémlions, qu'on observe accidentellement à l'autopsie des vieillards ou d*aduUes morts par toute autre cause que par la phlhisie, 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 phthisie chronique est celui dans lequel, sur une section de tout le poumon, on voit le lobe supérieur (empiétement transformé en une série de grandes cavernes communiquant avec les bronches et souvent les unes avec les autres, ■ avernes séparées de la plèvre épaissie par une couche de tissu ûhreux. Autour d'elles il existe une pneumonie interstitielle avec ou ^ns pigmentiition, et tout le lobe supérieur est transfor^mé en un ti^su calleux percé de grandes cavités. Le lobe moyen est le siège de • avernes 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 confluenles. Le poumon du côté opposé est moins altéré, avec des cavernes plus petites ; presque toujoui-s son lobe inférieur est encore en grande partie utilisable pour rhématose. Ces poumons ont été atteints simullanément ou successivemeul 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 >*est jamais s'arrêlée.
bans d'autres faits de phthisie 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 noiablement. Puis, à un moment donné, il est survenu une poussée aiguë qui a enlevé le malade '^n quelques semaines ou en deux ou trois mois, absolument «'omme dans la phthisie aiguë ou dans la phthisie galopante. On
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Irouve alors les lésions de ces deux variétés de phthisie H de plu^ des cavernes anciennes.
Chez certains malades alleinls de phlhisie chronique, c'est la pn»*umonie interstitielle ardoisée qui domine, chez d'autres c'est la pneumonie caséeuse. Celle-ci peut môme envahir tout un lobe ou la plugrande partie d'un poumon. Au milieu des régions transforméparla pneumonie caséeuse, on observe le plus souvent de pran^)'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 phlhisie chronique. Llobes supérieurs, entourés par une carapace fibreuse, sont adhéifo' à la paroi costale, de telle sorte que, pour extraire le poumon de l:i poitrine on est obligé de couper ce tissu pleural épais , semi-Iran^parent, comme cartilagineux, qui crie sous le scalpel. Les lob»^ pulmonaires sonl aussi presque toujours soudés les uns aux auln-. A la surface externe des lobes moven et inférieur, dans tous !• > points où il n'y a pas d'adhérence ou plutôt de fusion intime d«> deux feuillets de la plèvre, il s'est produit une couche plus ou nioinépaisse de fibrine ; la cavité pleurale contient alors un liquide mmih fibrineux, quelquefois purulenL Nous reviendrons sur les lésion.de la plèvre dans le chapitre suivant.
Arrivés au terme de cet exposé de l'histologie pathologique d«» la phthisie pulmonaire, nous devons essayer de donner une id»'* générale de cette maladie.
D'après les développements anatomiques qui précèdent, on siii que nous plaçons au premier plan les granulations tuberculeuse? ♦•* que nous leur subordonnons les lésions inflammatoires variées, congestion, engoilment, pneumonie calarrhale et fibrineuse, pneumonie interslilielle, etc. Nous admettons toutefois que ces inflainmatioiLs spéciales par leur marche, par leur terminaison et par leur analorui»* pathologique, appartiennent à la même maladie générale que 1^»granulations.
Les granulations sont pour nous de petits néoplasmes dissémine^ qui doivent être rangés parmi les tumeurs. Elles deviennent nséeuses ou fibreuses à mesure qu'elles vieillissent et elles sVcroi>sent et se multiplient du centre à la périphérie; elles se générali>« ni souvent en infectant les ganglions du voisinage, en suivant la voi* des lymphatiques el dos vaisseaux sanguins comme le font les lu-
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iiitiui-s. La broncho-pneumonie secondaire qu'elles déterminent est, à un moment donné, une lésion des plus graves parce qu'elle • uopère, pour une grande part, à Tulcération, à la fonte suppuralive (lu tissu el à la formation des cavernes.
Broussais avait tenté de ramener àTinflammation simple toutes les l/'sioQs de la phthisie. Cruveilher classait les tubercules parmi les inflammations et depuis, plusieurs anatomistes, entre lesquels nous riterons Lancereaux, les regardent comme le produit d'une inflammation chronique spéciale. Tel a été le thème de la discussion élevée entre Broussais et Laennec.
Lopinion de Laennec sur la nature parasitaire et spécifique du tubercule s'est imposée pendant longtemps à la majorité des méde- «ius. Aujourd'hui les expériences de Yillemin, relatives à l'inoculation «lu tubercule, vériliées par le plus grand nombre des expérimentateurs et reconnues comme exactes par beaucoup de ceux qui, comme <k)hnheim, les avaient contestées tout d'abord, ont modifié la con- «eptioo générale de la phthisie. Elles ont affirmé a nouveau l'unité ile 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 Reinstadler ont décrit, dans les tubercules, un organisme I xtrèmement petit, le monas tuberculosunif sous forme de grains accouplés deux à deux ou par trois et aniuiés d'un mouvement fort vif. Linoculation 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 dernièremenl Kock, en cultivant des fragments de tubercules, a réussi à isoler des microbes ayant la forme des bâtonnets de la lèpre {bacillus leprœ), mais plus minces. Par leur inoculation, il a donné la tuberculose à UDe série d'animaux (singes, cobayes, lapins, etc.).
§ 0. — Plèvre.
Nous avons donné, a propos de l'histologie pathologique générale des membranes séreuses (voy. 1. 1, p. 501 à 510), des détails suifisinls pour n'avoir pas à y revenir ici. Presque tout ce que nous
avons dit, en effet, relativement aux séreuses en général, s'applique à la plèvre, et nous n'aurons à rapporter dans ce chapitre que ce qui lui appailient en propre. Dan» la plupart des cas, les lésions de la plèvre sont subordonnées à celles du poumon, et leur empruntent tout ce qu'elles ont de spécial.
Congestion ; ecchymoses ; pleurésie hyperplastique 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 plèvrjB 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 pulmonaire.^ à la surface de la plèvre, sont en effet limités par une traînée blan^ châtre ou pigmentée en noir chez les sujets âgés, et l'on y reconnaît très facilement à l'œil nu les vaisseaux sanguins plus ou moiD.< remplis de sang et les vaisseaux lymphatiques, au moins aussi volumineux que les veines interlobulaires, qui sont très superQciels, 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 ^cc/fymo5e5 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 relief. Bicntôl après leur formation, les globules sanguins sortis des vaisseaux se modifient, se transforment en granulations pigmentaires bl*une^ et noires, et la saillie de l'Ilot, rouge d'abord, s'affaisse en même tenip^ qu'il devient brun ardoisé, puis finalement noir.
Il 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 h'< unes sont rouges et récontes, les autres brun foncé, les autres noires ou ardoisées.
CONGESTION DE LA PLÈVRE. — ECCHYMOSES
En même temps alors, on constate les effets de la congestion chronique de la plèvre qui consistent surtout dans un épaississement plus ou moins marqué de la membrane et dans des productions végé* luntes, de petits bourgeons ou villosités constitués par du tissu conjonclif. Dans ces conditions, l'hydrothorax est assez commun. La plèvre est blanchâtre, d'un aspect louche ; elle a perdu sa transpaivnce; cet éUit est du reste peu prononcé, et il faut avoir une certaipe habitude pour le reconnaître, parce que la plèvre viscérale, ainsi alit'iée, généralement très peu épaissie, a conservé sa souplesse et son poii. L'opacité de la plèvre est due à Tépaississement de ses faisceaux (ODJonctifs, en même temps qu'à la tuméfaction et à la prolifération des cellules qui leur sont interposées.
En examinant avec soin la surface 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 filaluenls qui font adhérer les bords ou les faces des lobes en contact les uns avecles autres. La structure de ces bourgeons el des adhérences lilamenleuses est celle du tissu conjonctif; ils sont parcourus par l'S vaisseaux et couverts d'endolhélium (voy. fig. 80). Ces lésions, lentes à se produire, appartiennent à la pleurésie chronique d'emhlée plutôt qu'à la congestion simple. Elles attestent une congestion aciompagnée d'inllammation chronique peu intense.
Les ecchymoses deviennent quelquefois le point de départ de pro- 'hulions 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 •onslitués par des lamelles aplaties de tissu conjonctif. Ces produciious, qui ont été appelées à tort tubercules fibreux el qu'Andral » distinguées avec raison des granulations tuberculeuses, n'ont en -lîet aucune analogie de structure avec ces dernières. Elles ressemblent exactement aux indurations analogues de la capsule fibreuse Je la rate, et répondent à la description que nous avons donnée des fibromes laraelleux (t. I, p. 188). Elles ont quelquefois l'apparence ^rlilaginiforrae.
Celle congestion chronique, ces modifications inflammatoires sur^ venues lentement, peuvent s'accompagner d'un épanchement pleural 'iquide, d'un hydrothorax plus ou moins abondant; cet épancheuwnt est généralement limité à la partie inférieure de la cage tho-
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l'acique. Les fausses membranes (ibivuses qui unissent la pléMv pariétale au poumoD ou les lobes enlre eux sont aloi-s œdénwteusGs; leurs vaisseaux sont pleins de saDg et distendus; les libredu tissu conjonctif des pseudo-meinbrancs sont écartées par w
^f^.HM/-^-(.
liquide qui renferme des cellult's sphériques volumineuses d ^l■■^ cellules granuleuses comme dans l'œdème du tissu cellulaire soii:ciitané.
Pleurésie FtBHi^EUsi;. — Dans toute inllammation aigur de l.i plèvre, on observe une formation de fibrine à la surface libre de l;i membrane; le plus souvent on trouve égaleinent dans le liquid<: exsudé des llocons librinuux. Ces exsudats fibrineux existent par exemple dans la jileurésie purulente, dans la pleurésie liémorHiagiquc et dans la plupart des pleurésies tuberculeuses; maison appelle plus spécialement pleurésies libiineuses celles où la niembrane enllammée est recouverte d'une couclie de fibrine en mnni' temps qu'elle contient dans sa cavité un liquide citrin qui se prend en masse gélalini l'orme. Dans ce liquide ti'ansparent, on trouve lou-
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jours, lorsqu'on vient de le relirer de la plèvre par l'opération de la thoraceDthèse, une certaine quantité de globules rouges et de cellules lymphatiques. Si Ton examine au microscope le liquide coagulé, on y voit, en outre de ces éléments, de minces lilaments de fibrine disposée en réseau.
L'exsudat (ibrineux ne se produit pas dans les points où la plèvre e$t 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. Il 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, rempli de liquide, dont les parois sont constituées par la plèvre loslale, par la plèvre diaphragma tique et par la plèvre viscérale.
La pleurésie Gbrineuse est consécutive à une maladie du poumon ou bien elle s'établit d'emblée.
Une pleurésie fibrineuse secondaire très légère accompagne toujours la pneumonie catarrhale, lar pneumonie caséeuse et la pneumonie lobaire aiguë, chaque fois que l'inflammation arrive à la surface du poumon.
Ccst ainsi que dans l'hépatisation sèche, semi-transparente et grise de la broncho-pneumonie fibrineuse qui est si fréquente dans la phthisie (in/illration grise semi-transparente) j on voit, à la surlace 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 l'avoir colorée, on l'examine au microscope, on voit qu'elle est formée par 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 seulernenl moins transparente qu'à l'état normal, ou bien die est complètement opaque et légèremeni épaissie, ce qui est dû à la présence de globules blancs interposés aux fibres de tissu coojondil.
La structure réticulée d'une fausse membrane mince est visible à l'œil DU : si elle est plus épaisse, son apparence réticulée s'accentue davantage, et l'on y voit alors des travées plus saiilantes, disposé'^ comme nous l'avons indiqué, tome I, page 503. Ce qui caracléri^ 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 jibrineuse aiguë ou lobaire, il existe toujoars, lorsque ta partie hépatïsée est à la surface du poumon, des ^au^!«^ membranes fibrineuses plus ou moins épaisses, adhérentes à \i
plivre; mais la quantité du liquide séro-ûbrineux épanché dan la cavité séreuse est très minime. Les fausses membranes fibrineuses sont quelquefois alors plus opaques et plus jaunes que dani le cas précédent, ce qui est en rapport avec le stade de suppuration ou d'hépalisation iirise de la pneumonie ; on trouve dans iour intérieur beaucoup de cellules lymphatiques granuleuses.
Après avoir détaché la fausse membrane fibrineuse, on voit, ih surftce de la plèvre viscérale, des vaisseaux très dilatés, saillauL', «t même proéminents sous forme d'anses ^-asculaîres bourgeonnanli'i. C'est au niveau de ces vaisseaux de nouvelle formation que l'f ''"• dal fibrineux est le plus épais. — la pIè\Te elle-même est épaissie at infilu-ée de cellulos lymphatiques.
U plèvre pariéule peut échapper & cette inOaramation: mai; le plus souvent elle est atteinte des mêmes lésions, quoique la cireulat»n y soit Inut à fait indi'-pendante de celle de la plèvre pulmonaire.
PLEURÉSIE IDIOPÀTHIQUE. i05
Aussi, pour expliquer la propagation de rinflammation de la plèvre viscérale à la plèvre pariétale, doit-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 même temps qu'il y produit un dépôt de fibrine.
La pleurésie liée à la pneumonie s'accompagne quelquefois d'un ('panchement abondant, en sorte que la pleurésie devient prédominante. Plus lard, elle constitue même, à elle seule, toute la maladie, loi-squ'elle persiste après la guérison de la pneumonie.
Ia 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 entre 1/2 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 la 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 »ouvent dans le liquide, ainsi qu'on peut s'en assurer quand on le relire 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 ''oupes 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 Niillants et bourgeonnants. Les vaisseaux lymphatiques contiennent te 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 atteints. Des cellules lymphatiques sont épanchées dans ces alvéoles en même temps que leur épithélium esl gonflé ou desquamé. On voit par Ih^ 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 traitement, ainsi que l'a montré Brouardel. Si, en effet, on laisse Tépanchement liquide séjourner dans la plèvre, l'épaississement de cette membmne se joindra à l'inflammatioD superficielle du poumon, pour empêcher plus tard cet organe de se dilater lorsque l'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 : l'épanchement liquide est repris peu à peu par les lymphatiques lorsque ceux-ci sont redevenus perméables; les fausses membranes fibrineuscs 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 lympliatiques sont oblitérés par de la fibrine.
11 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 fibrincuses se résorbent elles-mêmes avec rapidité sans laisser après elles d'adhérences fibreuses'; mais c'est là une exception.
Le plus souvent, la plèvre viscérale et la plèvre pariétale restent épaissies. Sous la couche 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 pariétale et la plèvre viscérale. Les travées de tissu conjonctif embryonnaire pourvues de vaisseaux de formation nouvelle s'avancent au milieu des faussas 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 fibrineuse met
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loDjrlemps à se résoudre, elle se termine par des adhérences filamenteuses ou lamellaires organisées et permanentes, plus ou moins longues, ou par une union intime des deux feuillets de la plèvre qui restent soudés l'un à Taulre. 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 réiat 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, àPaulopsie, la plèvre viscérale épaisse, recouverte d'une mince couche de fibrine, sans qu'il V ait de fausses membranes fibrincuses ou celluleuses unissant les deux surfaces de la séreuse. En pareil cas, si Tépanchement est abondant, le poumon est affaissé (voy. Atélectasiey t. II, p. 81) et la <^«^reuse 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 Ton 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 que leurs cloisons ni leur épithélium 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 Oocons 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 « 'l'ur en particulier, surtout lorsque la pleurésie siège à gauche.
Pleurésie hémorrhagique. — Pendant que les néomembrane> de la plèvre enflammée s'organisent, il peut se produire des aoidents qui sont liés au développement de nouveaux vaisseaux saoguins. 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 fibrineuseN leur décollement et enfin un épanchement sanguin dans la caviii* pleurale.
Ces accidents se montrent quelquefois dans la pleurésie idiopathique, mais ils sont alors peu marqués ; ils se présentent parloi^ 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-pulmonaîre. 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 de la fibrine et par du tissu conjonctif embryonnaire vascularisé : fibrine et tissu conjonctif sont infiltrés par le> 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 épancli*' subit les altérations successives qui aboutissent à la formation de rhématoïdine (voy. t. I, p. 485).
Un autre accident qui survient quelquefois, même dans la pleurésie fibrineuse à épanchement séreux, lorsqu'elle est intense, esl la suppuration. On a vu que la couche de fibrine qui revêt la plèvre 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 partie 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 simple devient purulente. LMntroduction des microbes pyogènes et infectieux joue vraisemblablement alors le rôle prédominant. En peu de temps, les cellules lymphatiques deviennent extrêmement nombreuses dans le liquid»' et dans les fausses membranes ; la fibrine se dissocie. L'épanclie-
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ment devient trouble, épais et revêt les caractères du pus séreux, ou du pus phlegmoneux. Cet accident, rare dans la pleurésie simple, est beaucoup plus commun dans les pleurésies secondaires ; on lobserve quelquefois dans celles qui sont liées à la tuberculose, à ralbuminurie, à la goutte, presque constamment dans les pleurésies qui succèdent aux maladies infectieuses, etc. Aussi devons-nous étudier à part les pleurésies purulentes d'emblée.
Pleurésie purulente. — La pleurésie purulente se montre d'emblée chaque fois que le poumon offre à sa surface des abcès métastatiques, 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'ime 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 suppurel-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 pubnonaire, 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-
langé de flocons fibrineux infiltrés de pus. Après Touverture de la cavité pleurale, les lavages, les injections irritantes et anliseplique? 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 bouiigeons 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 mécanisme exposé, tome I, page 125.
La pleurésie purulente est uue maladie de longue durée, soii qu'elle guérisse, soit qu'elle détermine la mort, après des mois et des années. Elle se termine quelquefois par Tissue 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-pneumothorax. 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. 190), est en réalité une pleurésie chronique d'emblée, qui se traduit par la formation d'un tissu conjonctif embryonnaire d'abord, puis adulte, et qui se termiae 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 naturel de gut^ rison. L'organisation définitive des fausses membranes ne cause parfois aucun accident. C'est ce qui arrive lorsque les brides
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tibreuses ou la plèvre viscérale épaissie ne gênent pas nolablement Fexpansion 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 Texpiration. 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 rétrécît, les fausses membranes rétractées attirent la paroi costale du côté de la racine du poumon. La cage thoracique qui avait été dilatée par Tépanchement 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 vertébrale présente elle-même un certain degré de scoliose à concavité tournée du côté malade.
Â 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
Qoe poche dont la paroi est constituée par des fausses membranes
llbrineuses 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, transparente, et qu'au premier aspect on
pourrait confondre avec une membrane hydatique; mais Texamen
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 eavemes 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 à1, 2, Sou 5 millimètres et même quelquefois davantage. Ce tissu inextensible est formé de faisceaux épais et serrés de 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 œdéraatié. Cetœd^Mii" ne diffère pas de celui du tissu conjonctif ordinaire (voy. 1. 1, p. 4W et suiv.) .
L'induration fibreuse de la plèvre siège habituellement au sommel du poumon comme la lésion primitive qui la produit ; elle s'étend du poumon aux côtes et détermine l'union complète des deux surface* 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 fare externe de la plèvre pariétale le trajet des côtes ; le périoste épai>5i fait corps avec le tissu conjonctif de nouvelle formation. Le tis>» 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 cuirassr, 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 loge? constituées par des pseudo-membranes, un épaississement fibreux de la plèvre, des lésions des côtes, telles qu'exostose, périostile, nécrose, etc.
Tumeurs de la plèvre. — Les plus communes des tumeurs d«* 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 nombreuse? ou anciennes, elles déterminent toujours l'une des formes de la pleurésie, de telle sorte qu'en étudiant la tuberculose pleurale on n^ 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 ^^^ 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 viscéiiile, soit dans des fausses membranes unissant la plèvre viscérale à b pariétale, soit sur la plèvre costale. Ainsi, dans certains cas où l»'î^ 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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tement reconnaissables sur la plèvre pariétale. Comme il y a constamment alors une 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 ecchy« moses 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 la surface de la plèvre et par un épanchement liquide très abondant et séreux. C'est ce qui aiTive presque constamment dans la tuberculose généralisée affectant tout particulièrement les séreuses, forme qui a été bien décrite par Empis 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-iransparenl 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 ^nulations tuberculeuses formant plusieurs couches et dont le rentre opaque est bien distinct.
Il peut survenir, ainsi que nous l'avons dit plus haut, des hémorrhagies des fausses membranes et un épanchement sanguin dans la cavité 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). Il peut y avoir une quantité assez grande de tissu adipeux dans certainefs 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 carcinoma-
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leux, 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 néeplasie 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 épilhélioïdes 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 diiTérentes variétés du carcinome (squirrhe, encéphaloïde, colloïde, mélanique, etc.) ont été observées dans la plèvre.
L*é;)î//iê{/omepavimenteux a été vu dans la plèvre, comme dans le poumon, consécutivement à un épithéliome cutané. Les sarcomes^ les chondromes v ont été aussi observés.
CHAPITRE PREMIER
DE LA BOUCHE I 1. — Blatologle ■•nnale de to wamugmtmme bacMdc«
La muqueuse buccale, qui se continue direclemenl avec la peau, comprend, comme le tégument externe : l"* un revêtement épithélial ; ^ un chorion composé de faisceaux conjonctifs et de fibres élastiques, muni de papilles et de glandes; 3*" une couche de tissu conjooetif plus ou moins lâche qui établit son union avec les parties sousjacentes.
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 ia 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 épithélial dans lequel elles sont enfouies.
L'épitbélium 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 mousses ; 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 dc> filaments (Tuniony au moins aussi accusés que dans le corps rouqueux de Malpighi. Elles se forment incessamment dans les couchas profondes aux dépens des cellules cylindriques dont la division e^ 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 I*> 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 Tempèchent 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 aa 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 Y 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 Ilots glandulaires allongés dont les conduits excréteurs s'ouvrent de chaque côté du frein (glandes de Blandin et de Niîhn).
Les conduits excréteurs de ces diverses glandes sont formés d'une tunique conjonctive tapissée de cellules cylindriques. Us se terminent dans des vésicules glandulaires piriformes ou sphériques, généralement revêtues de cellules muqueuses.
Chex rhomme, on distingue dans la langue trois espèces de 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 glaodf's spéciales et dont les deux lèvres sont tapissées d'épithélium. Cet épithélium n'est pas constitué seulement par des cellules pavimenteuses. Sur la surface externe de la papille centrale et sur la surface correspondante du rempart, se trouvent des groupes de cellules épilhéliales sensorielles que l'on a désignés sous le nom d'organes ou d'oignons du goût. Ces organes ont été découverts par Lovéo et Schwalbe presque simultanément.
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Les cellules sensorielles qui les occupent sont cylindriques, allongées et possèdent, à peu près vers leur milieu, un noyau ovalaire. On peut leur considérer une portion périphérique qui arrive jusqu'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 tibrille nerveuse.
Les papilles fongi formes 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 stratiCé semblable à celui de la plupart des régions de la cavité buccalei A leur extrémité, la couche lamellaire superficielle de cet r^pithélium forme de longs filaments simples ou fi^ngés. 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 Leplolhrix huccalis.
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 lymphaiiq^s qui sont les follicules simples de la base de la langue étendus de la limite du Y 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 ses divei'ses 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.
§ 2. — AltémtlOBS psiliologiqacs de la ■iiiiiaenae baeeale.
SroiunTE. — Les stomatites présentent des formes très variées, suivant le degré de l' inflammation » suivant leur cause, suivant la
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profondeur des couches intéressées et suivant la partie qui tA malade. Nous étudierons successivement leurs diverses variétés.
La stomatite superficielle, en outre de la rougeur de la muqueuse, s'accompagne souvent de petites plaques blanchâtres qu'on remaïqutf 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 lices à la présence, dans la couche superfiicielle de Tépithélium, d'un exsudât liquide contenant des cellules lymphati* ques sorties des vaisseaux des papilles, et à une tuméfaction de^ cellules épilliéliales. L'épithélium a perdu ainsi son hom(^énêilt et par suite sa transparence. On ne peut pas confondre ces plaqu€^ avec celles de la diphthérie, qui sont beaucoup plus épaisses, beaucoup plus opaques, grisûtrcs, 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 celte variété de stomatite détermine-t-elle fréquemment des ulcérations superficielles. Elle débute par la tuméfaction et la rougeur de la muqueuse gingivale et s'étend ensuite à la muqueuse des joues, des lèvres et de la langue, sur laquelle les dents dessinent leur empreinte et déterminent même des érosions supeiUcielles. Une salivation plus ou moins abondante s'établit alors. Dans la stomatite mercurielle très intense, consécutive à U 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. 11 s'agit là d'une inflammation, plus ou moini 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 de> ulcérations arrondies de 1 à 2 ou 3 millimètres de diamètre à la fau» interne des lèvres et sur la langue. L'examen au microscope de couper passant à travers ces ulcérations montre qu'à leur niveau le revête-
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ment épithélial de la muqueuse est tombé et que la couche supeiTiciel le du chorion est détruite. La base et le bord de ces ulcérations sont constitués par le tissu du chorion infiltré de cellules lymphatiques; celte altération se poursuit tout autour du point ulcéré dans une certaine étendue.
Dans la fièvre typhoïde, des coupes minces de la langue montrent le»^ 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, noirAtre et fendillée à sa partie médiane. Sa sécheresse est due en partie à ce que les malades sont dans un étal de »Wmi-sommeil , la bouche ouverte. La muqueuse enflammée se r*»couvre de nombreuses couches de cellules épithéliales qui reslent accumulées à la surface des papilles filiformes. L'enduit épais de la langue est constitué par ces cellules. La couleur noirâtre est li<^e à la présence de corpuscules étrangers entrés dans la bouche avfc Tair; quelquefois aussi cette couleur provient de ce que des globules rouges du sang, sortis des vaisseaux, se sont épanchés à la >uriace. 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 congeslionné, 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 terme de stomatite fébrile.
Les stomatites liées à des causes spéciales possèdent des caractères propres. Ainsi, V herpès labial et buccal, qui se montre sous forme Je 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 Li place de la vésicule une petite ulcération qui persiste pendant plusieurs jours (i).
'ti Pour la structure fine des vésicules et des pustules, voyez la description qui en ^Ti donnée à propos de la peau.
GORKIL ET RANVIES. II. — U
Le liséré plombique qui se montre sur la muqueuse buccale autour du collet des dents est violacé ou noirâtre ; il dépend de la présence de fmes granulations métalliques dans les cellules des couches profondes du revêtement épithélial. Les particules métalliques agissant comme corps étrangers déterminent souvent une gingivite plus ou moins accusée.
Les fièvres éruptives 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 Tépithélium sous forme de membranes pultacées, molles, blanchâtres (angine puUacée). Lorsque répithélium 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 Veczémaj le pemphigus^ YérysipèlCf s'accompagnent parfois, Térysipèle 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 épithéliale 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 de la muqueuse. Le tissu conjonctif était infiltré de cellules
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lyoïphatiques et les papilles linguales avaient pris une forme rappelant celle des papilles du derme cutané. Le tissu fibreux du chorion pénétrait profondément entre les fibres musculaires de la langue et déterminait Tatrophie des faisceaux musculaires »uperficiels.
Les sillons et crevasses qu'on observe dans celte 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 inflammation 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 profondes qui succèdent à des gommes. Les plaques muqueuses récentes se manifestent par une couleur blanchâtre opaque ou nacrée de la couche superficielle de répithélium, apparence qui est due aux causes précédemment signalées : le gonflement, l'état 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 loucher 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 croûleuse ; mais elles peuvent se montrer dans toutes les aulres régions de la bouche.
La structure des plaques muqueuses de la bouche sera exposée dans le chapitre suivant à propos des lésions de Tamygdale.
Les lésions syphilitiques plus profondes de la muqueuse débutent par une tuméfaction dure du chorion muqueux et du tissu sousmuqueux, par des tubercules profonds ou gommes qui s'ulcèrent
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bientôt. Leur siège est la voûte ou le voile du palais, ramygdâ^, la langue. Les gommes du voile du palais débutent par une tum/faction avec induration du tissu conjonctif, qui immobilise le voile (Fournier), et elles déterminent souvent une perforation qui fait * communiquer la bouche avec les fosses nasales.
Les glossites tertiaires sont divisées par Fournier, en glossites sciércuses qui peuvent être superficielles ou profondes et en glossites gommeuses qui sont tantôt superficielles, tantôt profondes, c'e^l-â• dire intra-musculaires.
La glossite scléreuse superficielle est caractérisée par un épaississèment et une induration limités du chorion muqueux, de forme circulaire ou ovoïde, et par une coloration rouge cerise ou sombre de la muqueuse qui est lisse, unie, luisante, sèche, sans érosion. Sur une coupe , le tissu cellulaire du chorion muqueux parait très épais, fibreux, infiltré de petites cellules lymphatiques; la ooiicli»' papillaire n'est pas notablement modifiée, mais elle est noyée dan> un revêtement épithclial aplani , ne présentant plus le relief de.> filaments épithéliaux des papilles filiformes. Il en résulte que la surface de la plaque muqueuse paraît comme dépapillée.
La glossite scléreuse profonde qui siège jdans les couches musculaires de la langue, donne lieu à une hypertrophie de tout Torgau'* et à des mamelons généralement saillants à sa face dorsale. Ce» mamelons ou lobules sont séparés par des sillons ayant de 1 à 3 millimètres de profondeur. Dans ces deux formes de glossite scléreuse, il n'y a pas d'ulcérations profondes, mais seulement des érosion» accidentelles dues au contact de corps irritants.
Les gommes superficielles de la langue se développent dans le tissu conjonctif du chorion ; elles sont petites, du volume d'un poi.^ 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 toutes les gommes.
Les gommes profondes ou musculaires, plus volumineuses que le? précédentes, siègent dans le muscle lingual, empiétant sur le ti>su 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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<ix et sepl. Elles s'ouvrent par un perluis étroit d'abord qui s'agnindi( progressivement.
La stomatite ulcéro-membraneuse est caractérisée par une Infiliralion difTuse du derme par du pus et de la fibrine. La circulation est interrompue dans les vaisseaux capillaires comprimés par Texsudar, et la partie altérée est vouée à l'élimination ulcéreuse qui surcMe à toute mortification. L'ulcération envahit les couches supeificielles 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 déterge 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 ulcérations siègent ordinairement à la face interne des lèvres et des joues, sur les genrives, quelquefois au voile du palais ou sur les amygdales.
V inflammation diphthér i tique ^ caractérisée par la présence de fausses membranes blanchâtres, opaques, grises, plus ou moins épaisses, assez denses et adhérentes à la surface de la muqueuse lYoy. 1. 1, p. 145), se montre de préférence sur les amygdales, sur les piliers et sur le voile du palais. Ou observe à son début de petites tarhes blanchâtres qui s'étendent et se confondent les unes avec les auln^^ 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 >tiitifications, 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 parties du corps. D'après Qiarcot 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 |»oumon , etc. Après avoir débuté par les couches profondes d»* la muqueuse buccale, elle envahit progressivement les couches sou^jacentes et se termine parfois par des fistules des joues ou par des destructions suppuratives qui compromettent mème4es vaisseaux de la région. C*est ainsi que de grandes masses de l'amygdale et du tissu conjonctif voisin ayant été détruites, ou bien rulcération gangreneuse, quoique petite, s'élendant profondément, il peut s>a 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 1rs 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'endolhélium et remplis par une sérosité contenant de nombreuses cellules lymphatiques (Yirchow, 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 1 centimètre d'épaisseur. Les glandes hypertrophiées conservent leur forme générale et leur structure normale.
Kystes. — Les kystes qui ont pour points de dépail les conduit^ ou les culs-de-sac des glandes sont assez communs dans la bouche. Outre ceux que nous avons indiqués (t. I^ p. Sô^), on en rencontre fréquemment sur la muqueuse de la voûte palatine chez les enfants nouveau-nés. Développés dans les conduits excréteurs des glandeN muqueuses, ils se présentent sous la forme de petits grains blao* châtres ou jaunâtres, arrondis, contenant des cellules épithéliale^ aplaties, lamelleuses, semblables à celles de la bouche. (F. Guyoo et E. Thierry, Archives de physiologie^ 1860.)
TUMEURS DE LA BOUCHE. — GRENOUILLETTE
Grenouilletts. — La grenouilletle (ranula) est une tumeur kystique qui occupe le plancher de la bouche. Elle est le plus souvent arrondie ou ovalaire, de la grosseur d'une amande ou d'une noix, unilatérale , son extrémité antérieure arrivant jusqu'au niveau du frein de la langue. Elle empiète quelquefois sur le côLé opposé et paraît alors bilobée. Si elle est plus volumineuse, elle repousse la lan^e 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 mylohyoidien 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 conGguration 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 chirur- [densde ce siècle, Dupuytren, Malgaigne, Robert, Broca, Follin 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, parait 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 eu 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 : 1* une couche superficielle de grandes cellules cylindriques de 13 à 18/^», à waux ovalaires, pourvues de cils vibratiles ; 2* une couche profonde
de petites cellules polygonales mesurant de 5 à 7 /*, munies d'un noyau rond assez gros. L'extrémité inférieure des premières s'enfonce entre les secondes. Sur certaines parties du kyste, les cellult*> cylindriques sont plus petites et n*ont pas de cils vibratiles. Ces (pilules ne deviennent pas caliciformes et ne présentent pas de mucu^ dans leur inlérieur, ce qui indique que la paroi du kyste ne concourt pas à la sécrétion du liquide. Recklinghausen 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'orilicc du conduit d' cette glande et y enfoncer une soie de sanglier. La présence d*lobules glandulaires dans la paroi même du kyste (Robin), plaid* en faveur du développement de la grcnouillette aux dépens âun conduit de la glande, mais la démonstration est plus nette encon^ lorsqu'on peut arriver dans cette glande par un conduit qui s'ouvre lui-même dans le kvste.
La paroi du kyste montre souvent, au-dessous des cellules épith*-liales 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 diiTérents 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 qu>' 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 parait bilobé.
La grenouillelte 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. Jobcrt, Stolti^ etc., ont signalé des kystes de ce genre siégeant dans la glande sublinguale ; mais, d'un autre côlé, il existe des kystes congénitaux reconnaissant pour cause la dilatation du conduit de Wharton (Guyon, Lannelongue).
Plusieurs auteurs ont relaté des observations de grenouilleiie
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aigfuë, c'est-à-dire de tumeurs acquiérant très rapidement un volume plus ou moins considérable. Ils ont allribué ce rapide développement, soit ;\ 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 ne 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 ronduils de Wharton sont généralement faciles à sonder avec un slylel et qu'alors on voit sourdre des gouttelettes de salive par l'ostium umbilicale^ 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 ;'iande vulvo-vaginale. Ils seraient dus h 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 myxangiie 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 ta distension des culs-de-sac glandulaires. Ces derniers cependant sont souvent remplis de mucus. Le conduit glandulaire étant tlitatépeu à peu, sa paroi se trouve doublée par les tissus voisins, lissu 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 l^landulaire 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 <1«^ Warthon ou du conduit de la glande sous-maxillaire, les kystes ^reuxdu tissu cellulaire ou de la bourse muqueuse de Fleischmann, qui existe rarement du reste, et les kystes congénitaux multilocu- Vires 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 épanchemenl sanguin (Dolbeau). Il n'est pas jusqu'aux kysle^ dermoïdes de cette région, très rares à la vérité, dont on n'ait lait 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. 1. 1, p. 161 et 162).
On trouve quelquefois de petits fibromes durs, sphériques et scssiles 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*endothélium 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 plu^ 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 lèvres ou à leur commissure (angiomes fissuraux, voy. 1. 1, p. 284 et 288).
TUMEURS DE LA BOUCHE. — ÉPITHÉLIOME
Les lipomes se montrent sous 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 cancroide labial siège presque toujours à la lèvre inférieure. Il débute généi*alement à la limite de la muqueuse et de la peau, sous la Torme 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 à son début, on constate, sur des coupes perpendiculaires à la surface, que les papilles sont hypertrophiées el 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 diiïérenle 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 cerlaios points sous forme de globes épidermiques. Ces bouchons épidermiques, par suite de la néoformation active dont ils sont le >\è^t, subissent une désintégration partielle dont les produits, rejetés à la surface, forment la croûte qui revêt l'excroissance verruqueuse du cancroide. 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 considéi-able. Englobées dans la croûte desséchée, elles donnant lieu à une excroissance très saillante, dure et irrégulière^ à une sorle de corne pouvant atteindre jusqu'à 1 centimètre de longueur.
Lorsque la néoformation occupe une région qui renferme des poils el des glandes sébacées, l'épithélium de ces glandes et celui de la gaine épithéliale externe des poils concourent au développement du néoplasme (voy. 1. 1, p. 313 et 314).
Lorsque, par suite de sa marche envahissante, la tumeur s'est éleodue et qu'elle a gagné en profondeur, il survient toujours une ulcération dont le fond est bourgeonnant, inégal, sanieux, recouveri en partie d'une croûte semblable à celle que nous venons de décrire et dans laquelle les cellules épifhéliales désintégrées sont mélangées à du pus et à du sang. Les bords de l'ulcération sont sail-
lants et conslitucnl le bourrelet de consistance ferme, presque cartilaginiforme, qui caractérise les épilhéliomes 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 caratiérisent le début de la tumeur.
Le néoplasme envahit peu à peu les parties profondes, tandis qn<' le travail ulcératif dont il est lui-même le siège tend à le délruir»\ mais sans y arriver complètement, sauf 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 do la région sus-hyoïdienne, toujours altérés, présentent dans leur intérieur des lobules d'épilhéliome semblables à ceux qui constituenl la tumeur primitive.
Uépithéliame de l alangue est le plus souvent pavimenteux, lobule, muqueux ou colloïde (voy. p. 304 à 318).
Son développement est beaucoup plus rapide que celui des lèvre>, 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 bonis présentent le bourrelet caractéristique. Sur des coupes qui comprennent l'ulcération et les parties sous-jacentes, on constate que les lobules de l'épilhéliome se sont étendus dans les muscles et y ont déterminé les altérations qui ont été décrites plus haut (voy. t. l p. 315).
Vépithéliome tubulé se développe fréquemment dans la mAchoire supérieure, à la voûte palatine et dans le sinus maxillaire; il y fonne des masses composées d'une série de bourgeons arrondis, inégaux, mous, friables, vasculaires. Sur des coupes, le tissu morbide parail formé par un stroma fibreux généralement riche en cellules, limitant des tubes irréguliers anastomosés les uns avec les autres, rempli> de cellules épithéliales qui ne montrent pas d'évolution épidermiqn»* (voy. p. 319 et suiv.). Ces tumeurs se développent très rapidement et récidivent toujours.
Les tubercules de la muqueuse buccale, bien étudiés pendaoi ces dernières années par Ricord, Juliard, Trélat, Féréol, Thaon, Spiliman, etc., débutent par une ou plusieurs petites granulations
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situées à la surface du chorion muqueux, granulations qui deviennent bientôt opaques et jaunes à leur centre. Leur siège de prédilection esl 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 même aux lèvres.
Sur la muqueuse linguale, la néoformation débute par une ou plu- ^ieu^s granulations confluentes 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 caséeux. Si l'on suit jour par jour le processus, on constate que des tubercules isolés et superficiels peuvent être complèlement élimines; une guérison spontanée en est la conséquence. Plus souvent Tulcération se produit au niveau d'un groupe de granulations. Cette ulcération se creuse irrégulièrement, et son bord est f'Stonné, parce que chaque granulation primitive se détruit isolémont. Le bord de l'ulcère est épais et habituellement bourgeonnant, M bien que l'examen au microscope d'un petit fragment de ce bord n'y montrerait rien autre que du tissu embryonnaire et des bourdons 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 parait s'améliorer sous l'influence du traitement local. Le fond de rulcéralion est irréguli«n*, 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 grossisjpraent, que les bords de l'ulcère sont formés par la muqueuse linguale extrêmement épaissie, bourgeonnante et recouverte de ses couches épithéliales. Le fond de l'ulcère montre des bourgeons constitués par du tissu embryonnaire. Le tissu conjonclif de la muqueuse, infîltré 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 lissu 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 interstices des faisceaux musculaires. Ces altérations s'étendent dans le muscle lingual beaucoup plus loin qn'oo
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ne pourrait le supposer d'après l'examen de l'ulcère tuberculem 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, rêtractt-e ou incurvée d'une façon permanente. Sa membrane muqueuse est lanU'l lisse, blancbc, tantôt bosselée par suite de la présence de nodulc> tuberculeux saillants. On peut y voir aussi une ou plusieurs peliii's ulcérations tuberculeuses.
Nous avons trouvé dans ces cas, soit une inflammatjon chronique scléreuse de la muqueuse, soit de l'œdème inDammatoirc, soit i--^ granulations tuberculeuses.
La muqueuse de la luette est extrêmemenl mince à l'état nonna!
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(ïoy. fig. 83). Sur une coupe de cet organe, on voit d'abord la muqueuse, puis des glandes acineuses qui occupent la plus grande
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partie de la section et, à son centre, de petits faisceaux musculaires.
Lorsque la muqueuse est chrooiquement enflammée et sclérosée (voy. Qg. M), elle atteint une épaisseur relativement considérable ;
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elle est constituée par des Taisceaus épais, hyalins, de tissu fibreux séparés par des lits de cellules plates et de cellules lymphatiques. Ses nisseaux sont très nombreux et très gros, bien qu'étant donnée la
fH BOUCUE.
Structure de leurs parois, ils apparlienoenl aux capillaires ou aux
plus petites artérioles et veinules. Ses papilles sont plus développé--' qu'A l'élat normal.
TUBEHCDLES HE LA LUETTE
Dans UD cas de tuberculose subaiguë de ta luette que dous avons f!\umiaé, la muqueuse était également très épaissie et infilEvéc de cellules lymphatiques ; ses vaisseaux capillaires nombreux et volumineux, la plupart de formation nouvelle, étaient remplis par un ihrombus dont les maiites de fibrine contenaient des globules blancs fl quelques globules ronges (voy. fig. 85).
Cette oblitération des vaisseaux sanguins existait dans toute l'étenliut; de la luette. Sur les coupes passant au travers des granulations, on voyait souvent des cellules géantes très maniTesles situées au milieu des vaisseaux dans l'intérieur du thrombus fibrineux inlravasculairc. La ri{{;ure 87, dessinée à un Tort grossissement, ne laisse aucun doute à cet égard.
3gjp^^^^.
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 p>t recouverte de pus easéeux. La muqueuse épaissie présente, au bord et au-dessous de l'ulcération, de nombreuses granulations ou Tollicules tuberculeux. On peut reronnaître encore que quelques-uns de ces derniers ne sont autre chose que des vaisseaux remplis de tibrinc au milieu de laquelle se sont formées des cellules géantes (ïoy. fig. 87et88).
<>tle description des tubercules de la luette s'applique absolument aui granulations et aux ulcérations tuberculeuses du voile du palais et de la paroi postérieure du pharynx. La tuberculose du voile du
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 sonl infiltrés de cellules lymphatiques et de tissu tuberculeux.
Les granulations 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 glande> 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 face 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 oii 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 salivairesy une quantité considérable de schyzomicètes appartenant aux genres bacillus, vibrio et micrococcusy et des infusoires ciliés.
Genre bacillus. — Le leptothrix buccalis (Robin) existe à Tétai 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 tartrr^ dentaire, entre les grosses molaires, etc. Elle est caractérisée par des touffes de filaments trèsiénus, assez longs, droits ou incur\és, parlant d'une masse grenue qui est leur matrice, et siégeant dan^ les cellules épithéliales superficielles modifiées, ou à la surface de celles-ci.
Les filaments du leplothrix qui comptent parmi les plus longs el les plus volumineux du genre bacillus^ sont formés de segments cloisonnés ou articulés bout à bout. Ils atteignent de 25 à 50 u, 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
PARASITES DE LA BOUCHE. — BACILLUS. — SPIROCHŒTE. — VIBRIONS. ZZi
oDt iOO et SOO I» de longueur. lis continuent à pousser après la mort, si bien qu'on peut voir à Tôeil nu les touffes qu'ils constituent sur la langue des cadavres. La structure des cellules qui forment les segments de chaque filament présente 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 segmentation des corpuscules de leur matrice ou zooglœa et par leurs spores.
Le hacillus trcmulus et le bacilliis subtilis qu^on rencontre aussi dans le tartre dentaire se rapprochent beaucoup du leptothrix, mais sës 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 sMnflêchissent et ondulent pendant leurs déplacements. La longueur de ces bâtonnets est de 10 à 16 ^; leur épaisseur est de 1 /a.
Le spirochœte denticola (Cohn, 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 Torganisme tout entier est de 10 à 20 f* ; l'épaisseur du filament est de 0,2 à 0,3 f*. Il se déplace lentement en tournant autour de son axe longitudinal.
Ce spirochœte, qui est très semblable sinon identique au spiro- (hœle plicalilis découvert par Obermeier dans le sang des individus alleintsde typhus récurrent, parait avoir, dans la bouche, des rapports intimes avec les cellules salivaires. D'après Arndt, les spores du spirochœte se développeraient dans le protoplasma des cellules idivaires.
Ge!(re vibrio. — Le bacterium termo se présente sous deux formes, isolé et très mobile ou en zooglœa et immobile. Ce sont de courts cylindres oblongs de 2 f* de longueur sur 0,6 à 0,8 f* d'épaisseur, dont le mouvement autour de leur axe longitudinal, »'n avant, en arrière, est tantôt lent, tantôt tellement rapide qu'ils îortent bmsquement du champ du microscope. D'après Koch, War- Qing,elc.,ils posséderaient un cil vibratile. Ils sont souvent associés deux par deux ou réunis en colonies. Ce microbe est, comme on le
sait d'après les travaux de Pasleur, l'agent essentiel de la septirémîe. 11 existe consliimmcnt 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 u de longueur et 0,8 ^ d'épaisseur; il jouit de mouvements variés, de rotation, de tournoiement ou de translation si rapides qu'il disparait brusquement hors du champ d'observation. 11 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 Malasscz ont attribué l'enduit noirâtre de la langue connu sous le nom de nigrilie. Les taches noires de la langue présentent à Tipil nii deux zones, Tune centrale noire, l'autre périphérique pointillée de noir comme un verre légèrement fumé. Ces taches débutent par un
(I) Rapin, Contribution à Vétudedet bactéries de la bouche, Tlièsc, Paris, 1881.
(2; Pour obtenir de bonnes colorations des bactéries, on se sert du violet de iiiêtTlunilincGB, de la fabrique de Saint-Denis, ou du violet de g:entiane, de la fabrique de Berlin, recommandé par Weigert, à 1 pour 100. Après avoir laissé le tartre dentaire baif^ner dans quelques gouttes de la solution pendant une demi-licure environ, on recouvre \r 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 étiler d'abord le tartre dcntrtire en une couche mince sur la lame de verre, le faire sécher à rétuve, puis le colorer au violet. On lave la préparation à Tcau distillée, à racool absolu ; on rhumccte rnsuilc avec une gouttelette d'essence de girolle qu'on enlève avec du papier à fdtrer et enfin ou la conserve dans le baume du Canada. Ces diverses manipulations ont pour effet dVnle^er, il est vrai, une grande partie des bactérie?, mais il en reste toujours suflisamment \hhit les étudier. On peut encore, ci^ qui est plus simple, délayer le tarlrc dentaire dan< une goutte de la solution violette, laisser .sécher, ajouter une goutte de baume du G.uiadJ et recouvrir de la lamelle.
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poinlillé noir qui s'étend et se fonce. A mesure que la tache s'agrandit à sa périphérie, la partie centrale, qui a été la première atteinte, k» desquame, devient rouge d'abord, puis reprend son aspect normal. Au niveau des taches noires, les papilles de la langue sont enjrlobées par des myriades de micrococcus ne différant de ceux de la langue normale que par leur coloration noire.
Les infusoires ciliés sont 1res communs dans la bouche. M. Rapin va trouvé le cercomonas intestinalis.
De tous les parasites de la muqueuse buccale, le plus important en pathologie est Voïdinm albicans (Robin) qui constitue les plaques du muguet. Le muguet, qui se caractérise par de petites taches blan- I hàires 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 l'alimentation lactée. Souvent il constitue un accident sans importance. Mais chez les enfants et chez les adultes, dans le cours et surtout dans la période carhectique 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 i^ la muqueuse. 11 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 épithéliales granuleuses, 1'^ différentes parties élémentaires du parasite qui sont : 1* un my- ^^\\\im composé de troncs et de tubes très nombreux, fistuleux, cloisonnés de distance eu distance, remplis de granulations moléculaires, nageant dans un'protoplasma incolore ; 2° des vésicules et des jçores qui se trouvent à Textrémité des tubes. Les spores, ovalâires ou sphériques, sont très nombreuses et plus ou moins volumineuses.
Il existe quelques rares exemples de cysiicerques développés dans la lèvre cl dans le tissu musculaire de la langue. Deux observations iDupuytren, Ricord) se rapportent à des kystes hydatiques contenant des échinocoques et siégeant dans la paroi buccale.
CHAPITRE II
AMYGDALES § 1. — Hiflt«loffle normale dc« mtmj^êmêcm.
Les amygdales sont instituées essentiellement par du tissu ronjonctif réticulé et des follicules lymphatiques. Elles sont recouvertes par la muqueuse du pharynx qui s'enfonce dans des dépressioninfundibuliformes 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 tapiss^^r les parois. Cette muqueuse est recouverte d'un épithélium paviment^'iV stratifié ; elle possède des papilles vasculaires comme la muqueuH buccale. Au-dessous d'elle il existe un tissu réticulé parsemé (U follicules clos. Chaque cavité ci^pteuse, tapissée de sa muqueuse, doublée de tissu adénoïde et de follicules clos, constitue une sortti de glande folliculeuse composée qui est entourée d'une eavelop}H propre de tissu conjonctif. L'organe, considéré dans son ensemble, est limité à sa partie profonde par une capsule fibreuse dans la< quelle se trouvent des acini de glandes en grappe et de gros Ironr^ lymphatiques.
L'amygdale soumise à l'action successive de l'alcool au tiers, di la gomme et de l'alcool ordinaire fournit des coupes qui, iraitéti au pinceau, montrent très nettement les détails de structure d« tissu réticulé sur lesquels nous n'avons pas à revenir.
A l'état normal, les dépressions de l'amygdale contiennent des C'i Iules épilhéliales détachées de la muqueuse qui les revêt, et quel ques cellules rondes, ayant les caractères des cellules lymphaliqur> des cellules analogues se montrent à la surface de toute la mu queuse buccale (cellules salivaires). On y observe également, ce mmi dans le mucus buccal et entre les dents, des micrococcus et des ûh ments ou spores de leptothrix.
HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE DES AMYGDALES
La Structure des amygdales, très régulière chez les enfants, se modiOe presque constamment avec Tâge, car il n'est pas d'organe plus souvent affecté d'inflammations primitives ou consécutives à diverses maladies (inflammations catarrhales, angine simple, angine des lièvres éruptives, angine phlegmoneuse, angines et irritations chroniques des fumeurs, des buveurs, des syphilitiques, des tuberculeux, etc.). A la suite de ces diverses maladies, le tissu réticulé et les follicules s'atrophient souvent et se transforment. en tissu fibreux, les cavités infundibuliformes 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.
§ â. — ■iBtoloffie patholofl^Be de* amygdales.
Inflammation. — Les inflammations de l'amygdale sont aiguës ou chroniques. Parmi les premières nous décrirons successivement Tamygdalite superficielle ou catarrhale, l'amygdalite lacunaire, Tamygdalite parenchymateuse et phlegmoneuse, les amygdalites ^ymptomatiques des fièvres, et l'amygdalite diphlhéritique. Les amygdalites chroniques comprennent l'amygdalite catarrhale, l'hypertrophie chronique et l'atrophie des amygdales.
Amygdalite catarrhale aiguë {angine ionsillaire érythémateusej 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 «mjonctif est le siège d'un œdème inflammatoire accompagné de rissue de quelques cellules lymphatiques qui passent à travers les ruches tuméfiées du revêtement épithélial et se mêlent à l'épithélium desquamé pour constituer le mucus qui recouvre les parties malades.
Amtgdaute catarrhale lacunaire ou CRYPTEUSE. — Trèssouvent
la muqueuse qui s'enronce dans les lacunes de l'amygdale est enflammée en même temps que cellf. qui en tapisse la surface. Tout l'oi^ane est aloi's tuméfié et Tait une saillie notable entre les piliei ^. Les cryptes se remplissent de muco-pus qui, dès le premier ou hsecond jour, se présente à leur orifice. Ces cryptes se vident peu ;'i peu, les unes après les autres ou toutes ensemble, par ieur oritir.' agrandi, et le volume de l'amygdale diminue rapidement. Lorsque toutes ces petites cavités se détergent simultanément, l'amygdal'' revient rapidement à ses dimensions normales ; la durée de l'inllammation ne dépasse pas quatre ou cinq jours. Les lésions de la iiniqueuse qui tapisse les dépressions de l'amygdale sont les mômes qu.^ celles de la muqueuse, superficielle et elles portent sur les vaisseanî capillaires, le tissu conjonclif du choriou et le revêtement épîthélial. Seulement le muco-pus sécrété fi la surface des lacunes y reste emprisonné un certain temps et les distend, ce qui cause une augmenlntion du volume total de l'organe.
Quelquefois le liquide contenu dans les lacunes offre les caractèn-< du pus épais. Après avoir essuyé la surface de l'amygdale, on découvre des points jaunes ou de petits grumeaux à l'orifice des oryptfo. S'il y séjourne un certain temps, il s'y forme des bactéries, de h graisse, des acides gras et même de la cholestérine et des granulations calcaires.
Amygoaute parenchym.vteuse et phlecmoneuse. — L'amygdalil-'
Fia. W. — Coupa da h pirlle taperBcialla ie l'amndik dwu ana iniina panmhT^MaM lifi*- — d.d. m'Iamani ^piibéliil; A, lisin du cbgrton de li mui|iiriuH inQLird da talliika l)iapkii>i<>« . c, e, tLiiu réiicBic da l'aaijfdala éfilamam «oBiiiim^ ; à. i, ralticalfla auai taliuaaa. — C»'-
parenchymateuse aiguë est caractérisée par une tuméfaction considérable de tout l'organe dont le tissu réticulé et folliculaire est en-
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flaminé en même temps que la muqueuse. Sur les coupes de l'amygdale, on constate alors que le tissu conjonctif du chorion de la muqueuse superficielle et de celle qui tapisse les cryptes est bourré de rellules lymphaliqucs, ainsi que le tissu réticulé de toute la glande. Les follicules sont augmentés de volume par suite d'une accumulalion de cellules lymphatiques. La même infiltration existe dans la rapsule externe. Les cellules lymphatiques se réunissent même souvent en amas qui constituent de petits abcès. On désigne plus spécialement sous le nom d'angines phlegmoncuscs 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 Marines qui accompagnent la fièvre typhoïde, la rougeole, l'érysipèle, la variole, bornent habituellement leur action à la muqueuse superlicielle 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 ou 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 superiicielle ou profonde très intense. L'inflammation se limite rarement à la surface de la glande ; elle envahit ordinairement les dépressions mpteuses. 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 re- <^ouvrir d'une fausse membrane absolument semblable à celle de la diphlliérie. Dans ces angines pseudo-membraneuses de la scarlatine, le liîisu 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 diphlhérie 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 des mème<: lésions.
Lorsqu'on fend Tamygdale suivant son grand axe, on voit qu*6ll«.' est de couleur gris rosé et qu'elle donne un peu de suc au racla^f-. Les dépressions crypteuses qui la sillonnent sont généi*a!ement remplies d'un exsudât blanchûtre ou gris et opaque qui présente 1^> mêmes caractères que les pseudo-membranes superficielles. Pa^foi^ les fausses membranes diphthériliques occupent seulement un*" partie des lacunes et s'étalent sur les bords de leurs oriQc^îs, tandis que le reste de la surface de l'amygdale en est indemne.
Sur les coupes de pièces durcies qui comprennent toute l'amygdale, on juge bien de son augmentation de volume, on apprécia' l'étendue et l'épaisseur de la fausse membrane superficielle et on voit que celle-ci se continue dans les lacunes. Les follicules dt> l'amygdale sont volumineux.
La fausse membrane superficielle est constituée par des couches d»^ 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 de> 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, le< papilles et les vaisseaux papillaires pénétrant souvent dans la faus^H membrane qui les coifie. 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 épithéliales e( des globules rouges. Dans certains cas d'amygdalite diphthéritique, les cryptes ne contiennent pas de fibrine, mais seulement des cel-
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Iules lymphatiques et de l'épithélium desquamé. Les cellules épithéliales 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 amygdaliennes est enflammée avec autant d'intensité que celle de la surface.
L'augmentation du volume de l'amygdale n'est pas due seulement ù 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 a{^glomérations 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 lymphaticfues 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 périfolliculaires. Les vaisseaux sanguins du tissu caverneux présentent dans leur intérieur une grande quantité de cellules lymphatiqueSy et leurs cellules endothéliales sont tuméfiées.
**• AMTCDALES.
AnvcDALiTE CHBosicjcii. — L'omvgdalile cat.iri-li.ilc chronique ».■ diffère de l'.iniïgdalrte aiguë que par sa durée el par ses récidiio fréquentes. L'arayiîdalile parenchïmalcnso chronique, maladie bien dislincle au point de vue de sa cause, do ses syrapl6nies el de m anatomie pathologique, exige au contraire une dcscriplion spécial».
Amygdalite parbnciiymateuse chronique. — Hypertrophie des A»ï0DALES. — L'hypertrophie des amygdales est une maladie de l'enfance, qui yioni d'habitude à la suite d'angines calai rhales, A'i des sujets qu'on regarde comme lymphatiques ou scrofuleuï. Leamygdales sonl très volumineuses, dures au toucher, saillanle-s. i surface lisse, de couleur grise ou gris rose. Sur une section suivanl le grand axe d'un de ces organes faite aussitôt après leur ablation, on constate que leur Ussu est gris el peu vasculaire. Les cnpli-> sont réduites ii de simples fentes dont les parois sont en conuci, el il n'existe généralemenl ni kystes, ni dépressions irrégulières comme on en trouve :i souvent dans la profondeur ou à la surface des amygdales cheî les adultes. En examinant de près la section de ces
Flo. go. — CDBpc d'une lojgdile hjpïrln^bi.
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organes, on voit habituellement à l'œil nu les follicules dont le centre est un peu jaunâtre, ce qui les fait ressembler aux ganglions lymphatiques hypertrophiés de la scrofule.
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Sur les coupes faiLes après durcissemeot, examiDées avec un faible ^Tossissemeot de Tacon à avoir une vue d'ensemble, on reconnaît que les crypies soni étroites, que les follicules lymphatiques sont volumineux et qu'ils sont séparés par des bandes assez épaisses de li^su fibreux.
Lorsque, sur des coupes faites après l'action de l'alcool au liers, on ■ièbarrasse uvec le pinceau le tissu réticulé des cellules libres qu'il
fcalient, on met en évidence le réticulum des follicules lymphatiijues qui apparaissent oclaircis comme le montre la figure 91.
Si l'on compare ces préparations, examinées à de très faibles gros- >isscments, 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.
1,'étude des mêmes préparations avec de forts grossissements, montre que le revêtement épithélial de la surface et des dépressions
de l'amygdale est noi-ma!. Les crypies conlicnDent quelques corpus- '-ules salivaires et des cellules épilhéliales desquamées (fig. 02).
Le réseau papillaire du chorion est moins développé qu'à l'état l'armai; il est même atrophié complètement par places. Il semble que
la muqueuse soit tendue et repoussée par Thypertrophie du tissu sous-jacent. C'est Tatrophie du réseau papillaire qui donne à la surface de l'amygdale son aspect lisse et poli.
L'épaississement du tissu conjonctif du chorion muqueux et des travées qui séparent les follicules est dû, non pas à une infiltration 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 de> 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 Tctat physiologique. Leur protoplasma est souvent gi*anuleux 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 ganglions 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 parait diminué. 11 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 Tœil nu, les dépressions sont si considérables que l'amygdale paraît formée de bourgeons isolés. Souvent, dans ces amygdales, on trouve, surtout à leur base, des cavités kystiques remplies d'une matièro 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 grossissement, on recoQDaU que les papilles de !a muqueuse sont très développées, et que son chorion extrêmement Irnse est constitué par des tibrilles plus lines et plus serrées que ■
•tau le centre de l'amygdale. Les vaisseaux sanguins de l'organe possèdent des parois épaisses el scléreuses. Celte lésion s'observe chez les adultes à la suite d'angines répé-
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l^s. Nous l'avons vue plusieurs fois et étudiée chez des sujets ayant succombé â la phthisie pulmonaij'c; il n'y avait pas alors de tuberciib de l'amygdale elle-même.
Chez certains sujets, Tamygdale sclérosée est très atrophiée. On ne la reconnaît qu'aux petites ouvertures de ses cryptes ; elle esl alors formée par une plaque dure, déprimée plutôt que saillante.
Lésions syphilitiques de l'amygdale. — Les plaques muqueuï» < de l'amygdale, que l'on a souvent l'occasion d'examiner sur des amygdales enlevées pendant la vie, sont constituées, comme sur touilla muqueuse buccale, par une hypertrophie des papilles inlilln'*»'>. comme le chorion, par de très nombreuses cellules lymphatiques. L^> 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 cellule> 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'epithéHuni; leur saillie e<t causée à la fois par Tépaississeraent inflammatoire du chorion et du revêtement épithélial. Les plaques muqueuses, en eflet, ne compromettent pas seulement la muqueuse superficielle de l'amygdale, mais elles déterminent aussi des lésions analogues de la muqueux* qui revêt les cryptes. 11 en résulte un catarrhe folliculaire do rt^> organes. Enfin le tissu réticulé des follicules est lui-même enflamni** chroniquement et il se produit, pour peu que la syphilis se H»il localisée sur les amygdales, une amygdalite parenchymateuse, un»' 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; lr> cellules lymphatiques et le liquide qui infiltrent les couches du rc\ètement épithélial s'éliminent à travers ces couches sans les détruire. Mais il peut arriver qu'il se produise à leur surface une véritabif érosion ou une ulcération, et même qu'elles soient recouvertes d'un* pseudo-membrane fibrineuse lorsque l'inflammation est très inlen>«'.
La syphilis tertiaire se manifeste sur les amygdales par des gomnie> suivies d'ulcérations profondes.
Tubercules des amygdales. — La tuberculose des amygdales, /'lucidée depuis quelques années par les travaux d'Isambert, de Peter,
(I) Cornil, Lepont sur la sypkUis, professées à l'hôpital de Lourcine. 1879, p. IIH.
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Laboulbène, Barlh, ChassagDelte, etc., se présente à l'état aigu sous foime de granulations miliaires ou à Tétat chronique sous forme d'ulcérations caséeuses plus ou moins profondes.
Les tubercules miliaires de l'amygdale constituent de petites nodosités développées soit dans tes couche: superficielles 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; H 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 ioGUration 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 granula^ lions tuberculeuses saillantes ou des érosions. Le goulot des dépressions crypteuses est élargi , et il en sort une matière jaunâtre for* lùh 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 « enire de tubercules.
Lorsqu'on examine au microscope des coupes d'une amygdale ainsi altérée, on découvre à sa surface, sous le revêtement épithélial el 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. flg. 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 on revêtement épithélial plus ou moins détaché sous lequel les papilles sont généralement hypertrophiées et bourgeonnantes. Le iis<u propre de l'amygdale, c'est-à-dire le tissu conjonctif et les follicules situés au pourtour de la dépression, sont transformés en un tissu tuberculeux qui montre habituellement des gi*anu]ations bien
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nettes au centre desquelles se trouvenldes cellules géantes (c, c,c, fig. 95). On y rencontre habituellement des follicules lymphatiques qui ont conservé leur forme et leur structure, et l'on peut s'assurer
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que les granulations tuberculeuses, avec leurs cellules géantes, ^e développent dans leur intérieur.
Les ulcérations tuberculeuses de la surface de l'amygdale sonl. comme toutes les ulcérations du même genre, limitées à leurs bords et à leur fond par du tissu tuberculeux et des granulations avec dfs cellules géautes. Des ulccralfons de même nature s'établissent aussi à la surface et au fond des cryptes amygdaliennes. Il ea résulte de grandes ulcérations anfractueuses ouvertes à la surface de l'organi', séparées par des bourgeons du tissu conjonctif amygdalien qui o-l encore conservé entre les cryptes.
Tout ce tissu de nouvelle formation s'élimine peu à peu, après s'être mortifié. A la fin de celle série d'altérations, l'amygdale est quelquefois réduite à un moignon formé par une masse de tissu tuberculeux.
Dans ces cas, le tissu conjonctif qui forme l'enveloppe prolonde
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de Yorgame et les muscles adjacents sont infiltrés par des cellules lymphatiques et par des granulations tuberculeuses. Le pharynx, la base de la langue, la luette et le voile du palais sont plus ou moins envahis par les tubercules.
Les vaisseaux sanguins et lymphatiques présentent les lésions que Ion observe dans tout organe atteint par la tuberculose.
Les tumeursy telles que les lymphadénomes, les carcinomes, les épithéliomes sont assez rarement observées dans les amygdales; elles présentent les mêmes caractères généraux 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 amygdatiennes.
Pardsites. — On a vu dans Tamygdale des kystes à échinocoques. Les parasites que Ton 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 amygdaliennes.
CHAPITRE III
GLANDES SÀLIVAIRES
S 1. — ■latolosle BMmae des sUuidcs
Les glandes salivaires proprement dites, c'est-à-dire la parotidt^. la sous-maxillaire et la sublinguale sont des glandes acineuses. Tous les culs-de-sac de la sublinguale renferment des cellules à mucus ; dans la sous-maxillaire, un certain nombre seulement des culs-d*"sac 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 sou^• maxillaire. Les autres acini de cette glande et tous ceux de la glandesublinguale contiennent deux espèces de cellules, les unes, cellul«> à mucus, sont grandes, claires, réfringentes, pyramidales, ayant leur sommet 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 forme 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 dû l'aspect spécial des cel^ Iules. Quand on les examine, sur de bonnes coupes faites après Taction de l'alcool et colorées au picro-carminate d'ammoniaque, on reconnaît, dans leur intérieur, un réticulum légèrement coloré Qi jaune, formé par des travées granuleuses, d'inégale épaisseur, mai^ très fines, qui se poursuivent au delà du globe de mucus dans U proloplasma répandu à la périphérie de la cellule ou acxrumulé au< tour du noyau. De celte disposition il résulte que la subslanci muqueuse élaborée par 1r cellule s'est formée au sein de son proio* plasma dans une série de départements distincts et que les goutte*
HISTOLOGIE KORHALG DBS GLANDES SALITAIRES. 245
l«^tlr!s de cette substance, tout en augmentant de volume et tendant u se TusionDer, restent cependant séparées les unes des autres par de minces couches protoplasmiques qui probablement concourrent encore à les accroître.
la seconde forme de cellules, que l'on observe dans les acini contenant des cellules à mucus, diffère totalement des précédentes.
Elles sont petites, granuleuses, irrégulières et réunies en petits groupes qui, occupant le (ond des cu)s-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 Tortement soudées les unes au\ autres, présentent une face externe conveie, une face interne escavée pour recevoir la partie périphérique d'une cellule à mucus et souvent munie de crêtes qui s'insinuent entre deux cellules muqueuses.
U membrane propre des culs-de-sac glandulaires, qu'ils contien- Dent ou non des cellules à mucus, n'est pas constituée par une fimple lame anhiste, mais bien, ainsi que fioll 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 <*• fait la circulation du plasma lymphatique élaboré par les vaisseaux capillaires.
Tous les conduits glandulaires, qu'on les considère dans la parotide, la sous-maxillaire ou la sublinguale, possèdent un épithélium LAlindrique à une seule couche. Dans les conduits les plus fins qui
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succèdent immédialement aux culs-de-sac glandulaires, les celluK > cylindriques sont basses et c'est à peine si le nom de cellules cylindriques leur convient. Mais, dans les petits canaux qui leur font suit** et qui résultent de Tabouchement de plusieurs canaux entre eu\, ces cellules sonl 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 parait d'autant plu< utile que, sur tous les conduits des glandes salivaires, depuis les plus fins jusqu'aux canaux de Warlhon et de Sténon, il n'existe pas une seule fibre musculaire.
§ 2. — Phjslologle normale et patholof Iqae dce ^kuidee MOIvalves.
Le mécanisme de la sécrétion des glandes salivaires et les raodilications 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 histologique d'une glande à mucus après qu'on l'eut fait abondamment sécréter en excitant les nerfs qui s'y rendent. 11 se proposait ainsi de déterminer exactement le mécanisme de la sécrétion et bien qu1l se soit trompé dans ses conclusions, il ne lui en reste pas moin^ un grand mérite.
Après avoir excité pendant plusieurs heures, chez le chien, au moyen d'un courant d'induction inteiTompu, la corde du tympan qui est par excellence le nerf sécréteur de la sous-maxillaire, il ciiit 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 hypeilrophiées .et proliférées.
En réalité, les choses ne se passent pas ainsi, comme nous l'avoof établi depuis longtemps déjà (1).
(1) Voy. Frey, première édi lion française, 1871, note, p. 437.
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Lorsque chez un chien, après avoir fixé un tube dans le canal de Wharlon, afin de recueillir la salive, on a excilé pendant quatre ou cinq heures la corde du tympan mise à nu, et recueilli 100 grammes de salive environ, la glande sous-maxillaire correspondante a déjà subi des modifications considérables ; on l'éludiera alors par comparaison avec celle du côté opposé qui n'a été soumise à aucune irrilation.
Pour obtenir de bonnes préparations de ces glandes, on peut employer divei-s procédés. Le plus simple consiste à en faire durcir dans l'alcool des fragments dans lesquels on pratique ensuite des
chien. *pn» qu'on l'a dit IriUlion d* l( conlg du Ijmpin {atiae ftiftnl ■ B^rt 9â|. — g, uUuIel gUnduliIrea dont lo mui OUI lufnmilï te toIuo»; c, mIIiiUsi doi iroiiu
coupes extrêmemeot 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 eolorer 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 sool pas expulsées en masse pour former le produit de la sécrétion comme Heîdenhain l'a dit, mais que le mucus élaboré dans leur inlprieur est seul éliminé ; en même temps le protoplasma qui avoime le noyau se gonfie, devient plus abondant et s'avance dans l'intérieur de la cellule pour remplacer le mucus à mesure qu'il est éli* miné. Sur les mêmes préparations on peut apprécier les différentes
phases de ce processus, parce que tous les acini ne sont pas égalt- 'ment modifiés. Il en est qui paraissent encore intacts alors qu» 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 Iod n'étendait pas Tobservation à des acini voisins dans lesquels les
Pio. 96. — A. Cellolet ï mucuf de la glande sous-maxillaire du chien isolées de la glande nen> >•
après Taciion de l'alcool an tiers et colorées par le picnxarminale. B. Cellules de la glande sous-maxillaire du chien préparées par le môme procède, aprfcs qne la glai'i'
a sëerélë sous l'influence de Tcxcltation 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 l'on 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 adrainistiv au chien de la morphine, avant d'exciter la corde du tympan. Sur uo chien morphinisé, la salive, examinée au microscope, montra 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 sphérique^. Ce sont ces corps, moules salivaires^ formés uniquement par d^s globes de mucus, qui ont été pris par Heidenhain, lequel employait la morphine dans ses expériences, pour des cellules muqueuM'^ expulsées tout entières des acini glandulaires. On rencontre encorp 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 Texciuition du symphatique, un certain nombre de cellules lymphatiques bien caractérisées. Ces cellules se sont probablement introduil('< dans les conduits excréteurs par le fait d'une diapédèse d'autant plus
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active que les vaisseaux sanguins subissent, sous l'influence de Texcilation de la corde, une dilatation considérable, ainsi que cela a élé découvert et complètement étîibli par Claude Bernard.
Du reste, tous les globules blancs qui s'échappent des vaisseaux sous rinfluence de Taction 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 iûter-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 h lait Ludwig, lorsqu'il a découvert l'action physiologique des nerls ^écrétoires, 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 intcr-acineuses et dans le tissu conjonctif un œdème actif et abondant.
CetcBdème, 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 parla 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 de la glande sous-maxillaire s'accompagne, comme nous l'avons fait pressentir, d'une diapédèse considérable des cella'es lymphatiques que l'on peut constater d'une manière directe en eolevant 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 maladif 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 vr»lonté sur la sous-maxillaire du chien. Mais comme les oreillons sont contagieux, il est probable que Tirritation qui détermine Foedème 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 caail de Slénon, végète dans les conduits et culs-de-sac glandulaires ^! vient exciter par sa présence, soit les dernières terminaisons nerveuses, soit les nombreuses cellules ganglionnaires comprises dan^ l'épaisseur de la glande. Il se multiplierait ensuite dans le sang <'d 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 Whartoo, 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 élémenti sécréteurs, elle subit à la longue une atrophie considéiable.
Des coupes de la glande atrophiée, faites à l'aide des méthodes intliquées précédemment, permettent de constater que l'atrophie a porté sur les éléments glandulaires, tandis que les parties conneclives 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 I«'5 tapissent sont devenues semblables ; les cellules à mucus, les cellule*^ 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 cellul»^ 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, de< moules sous forme de masses réfringentes, jaunâtres dont l'aspect s^ rapproche bien plus de la substance colloïde que du mucus. Peut-êti*e
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proviennent -ils d'une transformation de b matière muqueuse accumulée d'abord dans les canaux excréteurs.
Ce qu'il faut retenir de celte expérience, car c'est le point important, c'est que la fonction d'une glande étant abolie, la diffèrencia-
tioaqui e'élait produite dans ses éléments épithéliaus et qui était nécessaire pour cette foDCtion, disparait d'une manière complète, l'js cellules revenant toutes au type embryonnaire ou indifTérent. Ce fait ne doit point surprendre ceux qui savent que la mamelle, après avoir subi, au moment de la lactation, dans ses éléments glandulaires, des modiûcaLions considérables, revient à sa forme primitive lorsque ses fonctions transitoires ont cessé.
Les différentes expériences sur la glande sous-maxillairc du chien qoe 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'inOuencc de l'inOammatton ou d'une néoplasie quelconque, la fonction d'une glande reste loi^temps supprimée, les éléments glandulaires cessent d'être différenciés et ils reviennent peu k peu à une forme embryon-
naire qu'ils conserveront tant que la fonction restera supprimée. IN donneront même lieu, ainsi que cela se voit dans la mamelle H surtout dans la parotide, à des néofonnations actives sous forme dr bourgeons cpithéliaux végétant dans diverses directions. Si par hasard la fonction de la glande est rétablie, ces éléments poiirroni, 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 leç éléments du tissu conjonctif viemient combler en partie la plaiv laissée par les éléments atrophiés ou disparus. C'est ce qui arrivf notamment dans la cirrhose du foie, dans la cirrhose du rein et de> autres organes glandulaires. C'est là une des causes de la cirrhose, car cette altération succède aussi à une série d'autres influenc^> qui portent sur le tissu conjonctif des viscères.
§3. — ■IsCologle pathol<»flq«e des gÊmnéitm oallval
Inflammation des glandes salivaires. — 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 tuméfiées dans les oreillons ne suppurent jamais, ce qui les dislingue absolument de la parotidite phlcgmoncusc. Comme cette maladie est bénigne, les autopsies dans lesquelles on peut apprécier l'état anatomique de la glande sont très rares. D'après Virchow, les lobules glandulaires d^ la parotide sont saillants et congestionnés, leurs conduits sont remplis de muco-pus, et le tissu conjonctif péri-glandulaire est conirestionné 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 tivs variable suivant la cause qui la détermine. Elle succède, en effet, soit à une irritation venue par l'intermédiaire du canal de Strnon (sloma-
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tite. Stomatite mercurielle, rétention de la salive par un calcul ou une tumeur, inflammation du conduit de Sténon), soit à Tinflamination d*un organe voisin propagée par le tissu cellulaire de la loge parolîdienne (adénite, anthrax, arthrite de l'articulation temporomaxillaire).
Enfin la parotidite phlegmoneuse métastatique s'observe dans TintectioQ pumienle, la pyémie puerpérale, la pneumonie aiguë, la fièvre typhoïde, le choléra, la dysenterie, la variole, la morve, la diphthérie, 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 Taulopsie, une parotide atteinte d'inflammation phlegmoneuse, se montre très hypertrophiée, le tissu conjonctif qui l'entoure est a^dématié 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 glandulaii^s qui sont plus volumineux qu'à l'état normal. Au début de linflammation phlegmoneuse, les lobules glandulaires ne sont pas tous atteints au même degré. Les uns, en efiet, présentent une couleur rouge ou rouge sombre, les autres une coloration jaunâtre et opaque. Les travées de tissu 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 û marche très rapide, tous les lobules et acini offrent sur une section une couleur jaune, et, en passant le scalpel à leur surface, on obtient un liquide trouble ofi'rant tous les caractères du pus. Au début de la parotidite, on constate, par l'pxamen 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*
lion 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 jaunâtres 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 aetni qui présente bientôt une gouttelette de ce liquide, soit dans le tissa cellulaire périglandulaire. La glande très tuméfiée est d*abord bridée par son aponévrose, mais le pus qui remplit la loge parotidienne se fraye finalement un 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 Taponévrose, 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 T ulcération gangreneuse de la paroi des vaisseaux. De grosses branches vasculaires appartenant à la carotide externe et 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 fait sortir du pus par le conduit de Sténon, lorsqu'on le presse. L'inflammation paraît bornée i 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 salivaires 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. 338).
Kystes salivaires. — Il existe dans la science un très petit nombre d'observations de kystes ou poches salivaires de volume variable, atteignant la grosseur d*un œuf de poule ou du poing et siégeant dans la parotide. Ces poches, après l'issue de leur contenu, ie remplissent de nouveau; elles se gonflent sous Tinfluence de la masticatioD. Il est donc probable qu'elles communiquent avec les canaux excréteui*s 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 ectasie plus ou moins considérable de ces conduits.
On les observe surtout dans le canal de la glande sous-maxillairc (canal de Warthon), mais on les a trouvés aussi quelquefois dans le (onduit excréteur de la parotide (canal de Sténon) et de la glande sublinguale.
Lorsqu'un seuljcalcul 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 2 centimètres ; il présente quelquefois une ou plusieurs rigoles longitudinales par où la salive continue à s'écouler. 11 est formé de couches concentriques et composées en grande partie de sels calcaires, phosphates et carbonates, et de 7 à 25 pour 100 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 ralcul pénètre dans le tissu conjonctif voisin où il reste enchatonné. On a vu, sous l'influence d'un calcul du conduit de Wharton, la Irlande sous-raaxillaire s'enflammer et s'indurer.
Sarcome. — On peut observer dans la parotide les différentes ioimes du sarcome, encéphaloïde, fasciculée, kystique, etc.
En même temps que le tissu conjonctif intra-aciueux donne naissance au tissu sarcomateux, l'épithélium de la glande redevient em-* bryonnaire, prolifère et détermine la formation de bourgeons épi* théliaux 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
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et dont le contenu est formé d'un liquide généralement 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 do leur masse, des îlots de tissu muqueux et des nodules de cartilage. Des lors on pourrait être embarrassé pour désigner la tumeur. Mais, si Ton 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 chondromyxosarcorm. Nous n'y voyons pas un bien j^rand 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'épilliélangiochondrO' myxosarcome.
Myxome. — 11 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 conjonclif ; 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 glande sont bien conservés. Le nerf facial et les vaisseaux de la région, jdus ou moins compromis, font corps avec la masse morbide.
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L'examen histologique montre le stroma et les cellules caractéristiques du carcinome.
Epithéliome. — 11 cxisle plusieurs faits d'épilhéliome de la parotide observés par Robin, Verneuil, Billroth, Rindfleisch, etc., qui répondent absolument à la description de répithéliome tubulé. Ce sont des tumeurs mal limitées, sans enveloppe fibreuse, grises ou inis jaunâtre, peu vasculaires et friables, composées de cylindres ''^pithéliaux l'amifiés et anastomosés. On a même rencontré, dans ces rylindres formés d'épithélium pavimenteux, des globes épidermiques. L'une des observations publiées par Verneuil est un exemple d'épilhéliome pavimenteux.
Cuo:«DROMES DES GLANDES SALIVAIRES. — Les choudromes de la parotide sont assez communs; les glandes sous-maxillaires ou sublin< ^uales en sont plus rarement atteintes. Depuis le mémoire de J. Millier, les chondromes de la parotide ont été bien étudiés par Dolbeau, Virchow, etc. On doit en distinguer au point de vue anatoinique 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 ^'landulaires modifiés qu'on pourrait rapporter à Tadénome. Mais nous croyons qu'on doit ranger ces tumeurs complexes dans les thondromes. Nous savons, en effet, que dans tout chondrome on rencontre du tissu fibreux et des ilots 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 bosse- It'es 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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iibro-cartilage ou un tissu dans lequel la substance l'ondamenlale du cartilage présente de nombreuses (ibrilles, 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 modiflcations : on v rencontre des kystes remplis d'un liquide muqueux ou sanguinolent, du tissu muqueux, des masses 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 oot 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 lians diverses directions.
Les chondromes des glandes salivaires, comme on le voit, présentent toujours, dans leur masse, des tissus variés dérivant des éléments propres de la glande ou hélérologues. 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 {rhondrome myxomateux)^ tantôt une masse de tissu embryonnaire considérable siégeant autour des lobules cartilagineux {chotidrome sarcomateux) .
Le chondrome des glandes salivaires se développe d'habitude aux dépens du tissu conjonclif qui sépare les acini. Dans un travail (ail 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 cndothéliales proliférées. Ce> 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 épidermiques, 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 néofoimation cartilagineuse 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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irlycogène qui, sous Tinfluence de l'iode, montre la réaction caractéristique.
Les chondromes des glandes salivaires 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 Wartmann, 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 arté« noies de V2 à 1 millimètre de diamètre, la lumière vasculaire était occupée par une agglomération de cellules dont les plus centrales étaient entourées de leur capsule et de substance intercellulaire hyaline. A la périphérie du thrombus 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 lissu cartilagineux. D'après ces observations, le chondrome pourrail naitre des cellules épithéliales des vaisseaux lymphatiques et sanguins aussi bien que des cellules du tissu conjonctif.
PHARYNX ET OESOPHAGE
§ 1. — * HUHologle noraiAle dn plun^ynx et de 1*
Le pharynx et l'œsophage présentent dans la structure de leui^ parois quatre couches qui sont :
1' A la périphérie, une enveloppe aponévrotique composée d« faisceaux de tissu conjonclif et de fibres élastiques ;
2* Une couche musculeuse épaisse composée pour le pharynx des muscles constricteurs et élévateurs, tous striés, et pour l'œsophat^r^ de deux couches dont Texterne est formée de fibres longitudinales H l'interne de fibres annulaires : les fibres longitudinales de lœso^ phage, les unes émanées du constricteur inférieur, les autres 'm*' rées au cartilage cricoïde, sont striées dans le cou ; dans le thons il s'ajoute, aux fibres annulaires d'abord, puis aux fibres lon^iludi^ nales, des faisceaux de muscles lisses qui deviennent de plus en pl: i nombreux, tandis que les fibres musculaires striées disparaisseDi, de telle sorte que le tiers inférieur de l'œsophage ne présente plui de fibres striées; les faisceaux longitudinaux de l'œsophage pd^ voient des expansions à la partie postérieure de la trachée, sur !i bronche gauche, etc. ;
3* Une couche de tissu conjonctif sous-muqueux;
A* Une membrane muqueuse dont la structure varie suivant hpoints qu'on examine.
La muqueuse du pharynx se divise en deux régions très dill rentes. Au-dessous du pilier postérieur du voile du palais, en eiï^t elle est tapissée, comme celle de la bouche, d'un épithélium pa\i menteux et elle possède des papilles rudimentaires. A sa partie mi périeure au contraire, c'est-à-dire à la face postérieure de la luei'^ et du voile du palais, au pourtour des orifices des trompes d'htjs^ tache, à l'orifice postérieur des fosses nasales et sur toute la m\\i du pharynx, elle est revêtue d'un épithélium cylindrique à cils vibra
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liles; là elle ne présente pas de papilles el elle conlient une grande quantité de glandes.
La muqueuse de l'œsophage est revêtue, comme celle de la portion inférieure du pharynx, d'un épithélium pavîmenteux 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 gi^appe. 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 Tépiglotte.
Les glandes en gitippe, qui sont très faciles à reconnaître à l'œil nu au relief qu'elles forment à la surface de la muqueuse, et à Torifice 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 lé 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 TcBsophage 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. — Ijémîotm anatomlqaes da pharynx et de l'oeMiphage.
Pharyngites. — Les inflammations de la muqueuse buccale et celles de la cavité des fosses nasales ont, d'une façon générale, une irrande tendance à se propager à la muqueuse phai*yngienne ; mais il y a cependant de nombreuses exceptions à cette règle, car si les in-
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flammations des amygdales et du voile du palais, telles que les putules varioliques,rangine scarlalineuse, etc., s'étendent aveclaplu> 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, ulcér^membraneuses et scorbutiques dont le siège est presque uniquement limité aux lèvres, aux joues et à la muqueuse alvéolaire. De plus kï pharyngites présentent des particularités anatoniiques qui sont en rapport avec la structure de la muqueuse pharyngienne. Entre autres nous citerons, comme une lésion spéciale au pharynx, la pbar^npii'r granuleuse.
L'inflammation superficielle ou calarrhale du pharynx succède le plus souvent aux impressions de froid et coïncide avec un coryza ou une angine tonsillaire ; elle est caractérisée, comme sur toute muqueuse, par la rougeur et la sécrétion muco-purulente de la surface.
Dans la varioUj les pustules développées sur le pharynx n'ont pâ> 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 desquamé, mêlé à du mucus contenant des globules de pus.
Dans la rougeole et dans la scarlatine^ une rougeur pointillée du pharynx est à peu près constante ; la pharyngite scarlatineuse est particulièrement grave et intense, et le plus souvent elle donne lieu à une exsudation superAcielle dite couenneuse ; la surface de la moqueuse se recouvre d'une couche pulpeuse, blanche ou grisâtre, molle, qui est composée de cellules épithéliales détachées en grande abondance, mêlées a du muco-pus (angine pultacée). En oulr^ dans la scarlatine et dans la rougeole on observe quelquefois une angine pseudo-membraneuse de la plus haute gravité.
La pharyngite érysipélateuse présente les mêmes caractères que la stomatite (voy. p. 212). L'érysipèle développé d'abord sur la peaii se propage au pharynx, soit par les fosses nasales, soit par li bouche, et, s'il descend jusqu'à la partie inférieure du pharynx, il peut gagner l'épiglottc, les replis aryténo-épiglotiques et le laiT^x (voy. t. II, p. 43).
SYPHILIS DU PHARYNX
II est rare que rempoisonnement mercuriel détermine une irritation du pharynx, à moins qu'il ne s'agisse d'une action toute locale du bichlorure de mercure ou du nitrate acide de mercure. Cependant nous avons observé un œdème inflammatoire de la partie inférieure du pharynx et des replis aryténo-épiglottiques, coïncidant avec une stomatite ulcéreuse et de la glossite dans un empoisonnement suraigu, leiminé par la mort, consécutivement à la cautérisation d'un lupus de la face par le nitrate acide de mercure.
La pharyngite diphthéritique succède souvent à la diphthérite des amygdales et du voile du palais ; les plaques pseudo-membraneuses rerouxTent la face postérieure du voile du palais et de là envahissent, ^it 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 Tamygdale et aux fosses nasales, la portion du pharynx qui séparé 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. II, p. 235).
La fièvre typhoïde déterminé 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 lensemble 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 parla syphilis que 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 pharyopienne.
Des néoplasmes gommeux se développent parfois au-dessous de la muqueuse, au niveau de l'apophyse basilaire, et peuvent y acquérir UD volume considérable. Les pertes de substance, les ulcérations végétantes lorsqu'ils se réparent sont parfois très étendues. A la
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suite de ces ulcérations prorondes, il s'établit des adhérences iniimes, une véritable soudure entre la paroi postérieure du phanD\ et le voile du palais. Le pharynx est alors séparé en deux caviiéi ; l'une, supérieure, située au-dessus du voile du palais el qui communique avec les fosses nasales; l'autre, inférieure, limitée en liaul par le voile du palais et communiquant avec ta bouche. Si le voil' n'est pas lui-même perforé, la respiration ne peut plus se faire quipar la bouche. Juiius Paul a réuni un (çrand nombre de ces U'iU dans un mémoire qui a été traduit par Verneuil et inséré dans I'-; Archives de médecine, 1805, vol. U.
Granulations du pharynx. — Dans toutes les phannpites aipi.'; intenses, en particulier dans celles de la diphlhérîte, de la scirla- (ine, etc., on observe des granulations i'OU(;cs qui fout une sailli" variable à la surface de la muqueuse. Ces (granulations, qui font coips avec la muqueuse, sont constituées par des follicules clos hyperlrophiés autour desquels la muqueuse estenllainniée elle-même.
Lorsqu'on examine des coupes de ces granulations, on voil en elfr-t à leur surface le revêtement épithélial épais et le corps papillaii'' au-dessous duquel le chorion est plus ou moins inûllrc de celluli-lymphatiques. Le relief de la granulation est presque entièremcin
formé par le follicule clos qui en occupe le centre. Quelquefois, an lieu d'un seul follicule, on en trouve deux ou trois contifriis. L<' conduit excréteur des glandes acineuses passe entre ces follifulfs ou à leur bord, quelquefois même au milieu de l'un d'eux, mais lc> acini glandulaires siègent plus profondément, d;uis le tissu conjomûf
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du chorioa, au-dessous de la région occupée par les follicules clos. Dans les granulations qui accompagnent 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 la 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. Au centre du relief glandulaire, le conduit excréteur de ces glandes r'sl souvent entouré d'un liséré blanchâtre dû à la désagrégation et à rimbibition 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 a;rglomérés 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 <le$ 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 j/ra-
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nulations tuberculeuses développées dans le tissu conjoncttr supei fw ciel du chorioD. Ces granulations, dont le centre est rapidement opaque, peuvent devenir le point de départ d'ulcères analogues à Tulcère tuberculeux de la langue. Les tubercules isolés ou agroiné» du pharynx, les ulcérations plus ou moins étendues qui en résultent, sont absolument les mêmes, au point de vue hislologique, que ceux que nous avons décrits dans le voile du palais (voy. t. II, p. iii etsuiv.). Les lésions des glandes acineuses 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 lan^u»' et dans la région supérieure de la voûte du pharynx, ces tuberculp> présentent dans leur mode de développement et dans leur configuration les mêmes caractères que ceux des amygdales (voy. t. il, p. iii).
La voûte du phannx, si riche en tollieules clos, offre souvent un^ tuméfaction inDammaloire de ces follicules et de la muqueuse ell*"* même. Cette tuméfaction peut être assez considéi^le pour que If^ trompes d'Euslache soient obstruées et qu'une surdité passagère ou déHnitive en soit la conséquence. C'est ce qui arrive quelquefois «^ la suite de la scarlatine et de la fièvre typhoïde; c*est ce qu'on observe aussi chez les crétins. Ceitains cas de surdi-mutité paraissent avoir leur cause essentielle dans ces oblitérations des lromp«^^ d'EustacIie par l'hypertrophie chronique des follicules lymphatiqup> (Klebs).
Les abcès réiro^haryngiens peuvent succéder à une inflammation très intense de la muqueuse, ainsi qu'on Ta obsené dan> la scarlatine. D'autres fois, ils sont consécutifs à l'action locale d*un poison caustique, à des corps étrangers implantés profondémt'nt dans la muqueuse phanngienne et déterminant une inflammalion du tissu conjonctif sous-muqueux. Le plus souvent, le pus de ces ah<v> vient des corps vertébraux et de leur périoste (carie vertébrale, mal de Pott cenical). L'abcès qui soulève la muqueuse pharj-ngiennt* est plus ou moins considérable; il a de la tendance à fuser vit^ les parties déclives, autour de l'orifice pharyngien ou il détermine l'œdème de la {flotte, ou bien le long de l'œsophage dans le médiastin postérieur. Son ouverture peut avoir lieu spontanément dans Ij cavité pharyngienue , ce qui e^t le cas le plus hourenx, mais fl!-' peut aussi se faire dans les conduits respiratoires.
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ŒsoPHAGiTES. — U arrive souvent qu'après la mort, le cardia se relâchant, les matières contenues dans Testomac pénètrent plus ou moins haut dans l'œsophage et déterminent des altérations cadavériques de ce conduit. Son revêtement épithélial est désagrégé, ramolli, il forme une couche blanche, pulpeuse, et la tunique musculeuse présente quelquefois une couleur verdâtre.
Les inflammations 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'épithélium 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'administration de l'émétique à l'intérieur peut aussi déterminer dans l'œsophage de petites pustules qui sont suivies d'ulcérations superficielles.
L'inQammation de l'œsophage se rencontre quelquefois dans la icarlatine en même temps que la pharyngite de cette fièvre éruptive. L'éruption pharyngienne de la rougeole peut aussi s'étendre dans l'œsophage.
La diphthérite gagne aussi parfois la muqueuse œsophagienne. Il no 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.
Une autre série de causes d'œsophagites consiste dans l'ingestion de liquides très chauds, irritants ou corrosifs. Lorsque des agents niustiques ont été mis en contact avec la muqueuse œsophagienne, il se produit, après l'imbibition des couches épithéliales et du tissu conjonctif de la muqueuse, des eschares qui déterminent autour d'elles une inDammation suppurative éliminalrice. 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 taisceaux musculaires sont infiltrés de cellules embrvonnaires. Plus
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lard, si le malade guérit, la cicatrice se formera par rorganisation des bourgeons charnus en tissu conjonctif, et par la formation d'un épilhélium 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,
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 Testomac. Des ulcérations, des abcès et même des perforations peuvent 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. Des abcès du médiastin s'ouvrent aussi quelquefois dans l'œsophage.
La syphilis porte très rarement son action sur la muqueuse œsophagienne. Cependant 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'œsophajïe 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 esl pénéralemeni épaissie au même niveau, ce qui est dû à une néoformation abondante de tissu conjonclil entre les faisceaux contractiles. Le conduit oesophagien est dilaté au-dessus de l'obstacle, et celle dilatation peut même revêtir la forme d'un diverliculuni 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 voûle du pharynx et qui prennent naissance sur les os de la base du crâne ont été étudiés à propos des fosses nasales (t. II, p. 30).
Les fibro-myôrnes de forme ronde et pelits, 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 «iccidcnt.
TUMEURS UU PHARYNX ET DE L'ŒSOPIIAGE
On a rencontré aussi quelquefois des lipomes qui peuvent arriver jusqu'à la grosseur d'une noisette et qui proéminent sous forme de polypes dans la cavité œsophagienne.
Chez les vieillards on observe fréquemment de petits papillomes verraqueux, aplatis, recouverts d'une couche d'épithélium pavimenteux, blanchâtre, consistant et formé par des papilles simples ou composées. Ces productions, dont le nombre et l'étendue sont fort 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 par le docteur A. Ollivier.
Des kystes muqueux développés aux dépens des glandes ont été signalés dans le pharynx et dans Toesophage ; ils atteignent à peine le volume d'un pois. Cependant Klebs en a vu deux dans l'œsophage ({iii atteignaient la grosseur d'une noisette. Il existe dans la science deux faits de kystes dermoîdes du phaqnx et de l'œsophage qu'on peut citer à titre de rareté.
Les tubercules qui se montrent assez souvent dans h 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 dans les amygdales, soit dans les os de la base du crâne, soit dans les gan* fiions 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 (le la langue, le larynx, etc. Les ganglions lymphatiques du cou sont toujours affectés.
Le carcinome ne parait jamais se développer piîmilivement dans l'œsophage, mais il peut gagner cet organe après avoir pris son point de départ dans le pharynx, le cardia, les ganglions lymphatiques ou le (issu conjonctif du médiastin. Il détermine alors un rétrécissement organique et des ulcérations fongueuses plus ou moins étendues.
Vépithéliome pavimenieux se montre au pharynx comme une extension de l'épithéliome lingual, mais il se développe assez fré' quemment comme tumeur primitive dans l'œsophage. 11 débute dans la muqueuse elle-même. Nous avons pu observer une fois la participation des glandes muqueuses de l'œsophage à son développement.
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Ces glandes, en effet, étaient tuméûées à la limite de la néoformation, leurs culs-de-sac, élargis et remplis de cellules pavimenteuses, se laissaient difficilement distinguer des traînées épithéliales voisines appartenant au néoplasme. L'épithéliome était constitué, dans ce fait et dans plusieurs autres que nous avons observés, par de laides traînées d'épithélium pavimenteux n'ayant pas subi l'évolution épidermique (épithéliorae pavimenteux tubulé). L^épithéliome lobule à globes épidermiques est encore plus fréquent. L'inflltration 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 et 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 plu» habituel de ce cancroïde est la partie moyenne de l'œsophage au niveau de la bifurcation de la trachée. Les gariglions 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: quefois) après avoir contracté avec la trachée une union intime, ils s'ouvrent dans Tintérieur 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. — Histologie normale de l'eetoinae.
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 Testomac est rosée pendant la digestion, elle est pâle quand Testomac est à Tctat de vacuité ; elle présente alors des rides, des plis, des mamelons qui proviennent de ce que, étant élas-» lique 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.
Ine section perpendiculaire à la surface de la muqueuse montre la couche des glandes, qui est de couleur grisâtre, plus épaisse éga^ lement au pylore qu'à la grosse tubérosité.
Les glandes de Testomac sont de deux ordres : les unes, glandes muqueuses, se trouvent dans toute la région pylorique et se rencon"» irent également, mais en moindre quantité, au niveau du cardia; les autres, qui occupent tout le grand cul-de-sac et la région moyenne de Testomac, 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, perpendimlaires 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 <lépressions de la surface. Ces petites excavations superficielles sont réparées par des reliefs circulaires de la muqueuse qui apparaissent comme autant d'élevures comparables à des papilles peu élevées et wiques. Ces saillies et ces dépressions sont tapissées partout d'une couche unique et non intei*rompue de petites cellules cylindriques
caliciformes de 20 fx de longueur, reposant sur le chorion de la muqueuse. Ces cellules présentent dans leur partie profonde un no\au compris dans une masse de protoplasma, tandis que leur partie superlicielle, 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 Teslomac possède une réaction acide (Cl. Bernard).
Cette couche superficielle de cellules et la portion du chorion muqueux qui lui estcontiguë s'altèrent avec la plus grande rapidité après la mort, sous riniluence du suc gastrique qui, continuant son action, en détermine la digestion. Aussi ne peut-on voir aucun de^ détails histologiques relatifs à la muqueuse stomacale chez Thomme. si ce n*est chez les individus suppliciés.
Les glandes a 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 eu longueur 400 ^ à 500 fi, et 60 fi 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 a la surface d«'< 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, pelile> et remplissent tout le tube glandulaire. Ce sont ces cellules que lleidenhain 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. Surdescoupe^ 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 cun* jonctif dont les fibres suivent la même direction que la glande, mai^ 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 dc^
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glandes en tube composées, ressemblant par leur disposition générale aux glandes à pepsine, à cette différence près qu'elles sont plus volumineuses, que les tubes en sont plus larges et qu'elles ne conliennent 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 iratrale 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 |tartie de la couche superficielle ou couche glandulaire de l'estomac. Elles sont séparées les unes des autres par des faisceaux de tissu ('onjonclif 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 <e ramifient de nombreux vaisseaux capillaires qui forment un réseau œntinu avec celui qui entoure les glandes. Ce réseau est alimenté [tardes artérioles qui viennent du tissu cellulaire sous-muqueux 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 ;:a:^t^o-épiploIque 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 formant, d'après Teichmann, deux réseaux, l'un ^itué au-dessous des glandes, l'autre dans le tissu sous-muqueux ; l^ gros troncs peiforent la tunique musculaire au niveau des courbures de l'estomac. H existe en outre un réseau lymphatique superficiel appartenant au péritoine.
CORS IL tT hANVlCH. ï>- — ^^
§ 2. — Anatomle pathologique do l*coloi
LÉSIONS DE NUTRITION
ANÉMIE. — L'anémie de la muqueuse stomacale parait être lrê> défavorable à la sécrétion normale du suc gastrique ; aussi cet état est-il, selon toute probabilité, la coïncidence anatomique habituelle de la dyspepsie dans la chlorose.
Congestion et ecchymoses. — Pendant la digestion physiologique, la muqueuse de Testomac est rouge et ses vaisseaux capillairtf> superficiels sont remplis de sang.
La congestion de la muqueuse stomacale se montre à Tétat pathologique au début et pendant le cours du catarrhe aigu comme dan> toutes les inflammations de Testomac.
Lorsqu'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 rojge vif ou d'un rouge sombre, ou de couleur ardoisée. La muqueuse est souvent piquetée de petites lâches d'un rouge vif, très rapprochées les unedes autres ; d'autres fois il y a de plus larges ilôts de congestion dont la teinte varie de la couleur rouge du sang artériel à la roiileur plus foncée du sang veineux. La congestion est toujours plu» marquée au sommet des plis de la muqueuse que dans les sillonqui les séparent. H semble que la contraction de la tunique mus* uleuse qui a déterminé ces plicatures dans les derniers moments dla vie, a resserré leur base et retenu le sang contenu dans les vai>seaux de leur sommet. On trouve aussi de petits ilôts de congestion arrondis, lenticulaires, situés sur un plan plus élevé que le (is>u anémié de la muqueuse qui les entoure. Quelquefois on aperruit une légère dépression à leur centre, sans qu'il y ail de perle dv substance, cette dépressions étant causée simplement par la rétrartion 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 poiot> noirâtres*
Lorsqu'on pratique des sections perpendiculaires à la suiface dt*
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3 muqueuse préalablement durcie, au niveau des parties congesioDoéeSy on voit les capillaires superficiels et ceux qui entourent les landes et les veinules de la muqueuse remplis de globules rouges A distendus. Quelquefois même il peut y avoir issue de globules t)uges hors des vaisseaux et infiltration de ces éléments dans le tissu onjonclif ; on a affaire alors à de véritables ecchymoses.
La coloration brune et ardoisée des plaques de congestion et des 'Lchymoses de la muqueuse est due à la transformation de Thémo- ^lobine en hématine. Cette transformation est plus rapide dans festomac que dans tout autre organe, car elle s'y effectue après la mort par Faction du suc gastrique sur les globules rouges contenus dans les vaisseaux ou situés en dehors d'eux. On 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 con^
?'^^lions répétées, sont très communes dans les gastrites chroni*
qut's où elles s'accompagnent de modifications profondes du tissu
'ODJonctif et des glandes, ainsi que nous le verrons bientôt. Les
^Tanulalions brunes ou noires, qui résultent de la destruction
des globules rouges , pénètrent dans les cellules avec lesquelles
tWes sont en contact; aussi les cellules du tissu conjonctif de la
muqueuse et même les cellules épithéliales contenues dans les
'lîhndes sont-elles fortement pigmentées au niveau des plaques
ardoisées.
Si, par suite de la réplétion des vaisseaux et de l'épanchement du
^3ng dans une ecchymose superficielle, la circulation sanguine a été I arrêtée, le suc gastrique peut opérer à ce niveau une véritable diges- I lioQ de la surface muqueuse privée de ses moyens de nutrition.
' ''>l là une cause d'ulcération, que nous étudierons plus loin à
propos de l'ulcère simple de l'estomac.
IUmollissement cadavérique de la muqueuse de l'estomac — Il faudrait bien se garder de rapporter à une lésion pathologique •^ modifications cadavériques que l'estomac subit après la mort. Ursque cet organe, au moment où la vie cesse, contient, avec des
aliments, une nolable 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 Testomac, 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 Tannée. 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 post morlemy comme appartenant à rinflammalion et on lui a donné les noms de ranïollissemenl blanc, rouge ou ardoisé, selon les diflërentes couleurs ()u'elie présentait. On rencontre cet état particulier de la muqueuse digérée, dans les [)arlies les plus déclives de Testomac ; il est très accentué chez les enfants, qui souvent meurent ayant encore rcslomac rempli de lait. La présence du lait liquide qui subit rapidement la fermentation lactique, constitue une condition très favorable à la digestion cadavérique de Testomac.
Hunter avait indiqué depuis longtemps celte action digestive du suc gastrique après la mort, ce qui n'empêcha pas, au commencement du siècle, les analomo-palhologisles, Broussais, Cruveilhier, Louis, etc., de regarder ces ramollissements comme liés à rinflammalion, surloul dans rélat appelé ramollissement gélatiniforme par Cruveilhier. 11 est possible que la congestion et rinflammalion jouent dans ces ramolissements le rôle de cause adjuvante, mais la phïs 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 décrirons à propos de celle maladie. Mais nous devons indiquer ici une lésion des glandes qui survient dans rem[)oisonnemenl par le phosphore et qu'on ne saurait considéier comme de nature inflammatoire, car elle est uniquement caractérisée par la dégénérest'j^nce graisseuse de leurs rollules épithéliales. On sait que sous Tinfluence de ce poison, il se produit dans les cellules épithéliales du poumon, di) foie et des reins, dans les faisceaux musculaires du cœur, dam les muscles de la vie animale et même dans les muscles lisses une transformation graisseuse rapide et très accusée. La luriiu dégénérescence peut atteindre h's cellules épithéliales des glandoj de reslomac. Elles <:oiitiennenl alors un grand nombre de granu
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lations gi'aisseuses, et la glande elle-même en parait enlièrement remplie.
Senfllebea qui observa le premier cet élat de la muqueuse stomar^ale, sous l'iDiluence des idées doctrinales de Virchow, qui voulait que les dégénérescences graisseuses primitives fussent de nature inflammatoire, le rapporta à une gastrite déterminée par Taotion 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 one cavité séreuse, il ne produit pas autour de lui de réaction inilammatoire. Nous ne voulons pas nier cependant que la dégénérescence graisseuse primitive des glandes de l'estomac ne puisse dt^venir le point de départ d'iihe. ulcération. On conçoit, en effet, que des portions de cette muqueuse en dégénérescence et frappées de mort se laissent attaquer par le suc gastrique et deviennent ainsi !«' 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'estoniar; on la rencoûtre parfois chez les alcooliques et parfois aussi chez des sujets où il est difficile de déterminer sa cause productrice. Elle se présente sous la forme de taches blanchâtres opaques qui ïBectent 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 rêpithélium. A côté de ces taches, on peut observer soit des ulcérations, soit de petites escharcs. 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 un»* artère athéromateuse plus ou moins volumineuse de l'estomac, en coïncidence avec une lésion analogue de l'aorte. On conçoit que ceiif 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 dépénérescen»'.' amyloïde des artères qui rampent dans les parois de Testomar ; el!* coïncidait avec une dépénéiescence analogue des arlèrcf; d» l'intestin.
Inflammation de la muqueuse stomacale.
Gastrite gatarrhale aiguë. — Il est à peu près impossible d'apprécier, chez l'homme, les degrés légers du calarrhe sforoa^a! qui, suivant toute probabilité, constituent la lésion anatomique dr certaines dyspepsies. Les cellules épithéliales qui tapissent la surface de la muqueuse tombent très rapidement après la mort, pan t^ qu'alors le suc gastrique les attaque, tandis qu'il était sans action sur elles pendant la vie. On n'en trouve généralement aucune irar»' vingt-quatre heures après la mort. Les altéi-ations des cellules glan* dulaires sont, par la même raison, d'une appréciation très douteuse». Le tissu conjonctif superficiel de la muqueuse est également altorr Aussi devons-nous demander à l'expérimentation et à l'étude d'^ lésions produites par elle sur l'estomac des animaux des pnseignemenls indiscutables. Lorsque, chez le chien, on a détermina. par une injection d'émétique dans les veines, une irritation d^ !i muqueuse stomacale, celle-ci est injectée fortement par places »! couverte d'une sécrétion muqueuse ou muco-purulente. On peut l'examiner directement ou après l'avoir traitée par un liquid-' fixateur et durcissant (alcool, liquide de Mûller, acide osmique).
Le mucus gastrique est louche et fluide, il contient une praml quantité de globules blancs, des lambeaux formés de cellul'-^ épithéliales, des cellules isolées et des globules rouges.
Les coupes faites perpendiculairement à la surface, sur les piè'>> durcies dans l'alcool, montrent, au microscope, dans les parties congestionnées, une distension très notable des capillaires du rést-a" superficiel qui occupe l'extrémité des saillies intei^landiilaiiv> Ces saillies, qui sur les coupes se présentent comme de petites m'losités, sont plus proéminentes qu'à l'état normal et renflées «^o
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massue, ce qui est dû surtout à la distension de leurs vaisseaux capillaires. En outre, autour des vaisseaux, dans le tissu conjonctif sous-épithélial devenu œdémateux, on voit des globules rouges et des globules blancs épanchés.
Loi-sque l'inflammation est modérée, les cellules du revêtement «^pithélial sont restées en place en quelques points. Dans d'autres au contraire, Tépithélium est complètement détaché. C'est ce qui arrive à Textrémité saillante des plis interglandulaires qui sont fortt'menl congestionnés. Les dépressions de la muqueuse où viennent ^'ouvrir les glandes sont resserrées et même complètement effacées par la 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 renferment pas 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 interglandulaires ; 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 lissions histologiques dans des états analogues, mais la rougeur de la muqueuse et les ecchymoses qu'on observe bien nettement dans \f'< 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, <lans la phthisie pulmonaire, dans la variole et dans la fièvre typhoïde, les caractères histologiques de l'inflammation catarrhale. ^ur les coupes faites après le durcissement dans l'alcool ou dans la liqueur de Mfiller, on voyait l'épi thélium superficiel conservé en place et dont toutes les cellules élaient caliciformes. A la base de ces •'^llules il existait une couche de cellules rondes. Les vaisseaux ^•apillaires superficiels étaient turgides et remplis de sang. A la
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surrace de la muqueuse, la couche de mucus adhérente et compii> dans les mêmes coupes présentait des lilaments et des boules d^ mucus, et quelques cellules lymphatiques.
Dans toute une série de maladies infectieuses féhriles, telles que la fièvre puerpérale, la variole, etc., on observe la pâleur et l'opacilf de la couche glandulaire de l'estomac qui est alors plus ou moio^ msimelonné. Les cellules des glandes ont subi une transrormaiiuû granulo-graisseuse ; elles sont remplies de granulations fines, prolifiques ou graisseuses et, sur une section perpendiculaire à la surfact de Testomac, on les voit opaques à un faible grossissement. Les cellules se touchent toutes, et sont peu distinctes lorsqu'on los eiamine dans la glande même : isolées, elles se montrent avec Is^fonni* globuleuse qu'on observe dans les glandes à pepsine.
Les granulations qu'on y trouve pâlissent pour la plupart p.'u l'addition de l'acide acétique ; d'autres disparaissent sous rinfluenr^ de l'alcool et de l'éther et sont manifestement de nature graisseur*'. De plus, dans les parties saillantes des mamelons, les glandes sont hypertrophiées. C'est là un état de tuméfaction accompagné A** dégénérescence granulo-graisseuse des cellules épithéiiales des glandes, analogue à ce que nous verrons dans le foie et dans les reiQ> des mêmes sujets. Il a été désigné sous le nom de gastrite glandulaire par les auteurs allemands (Virchow, Klebs). Il est probahl»que la décomposition cadavérique joue un certain rôle dans rel(»' altération des cellules glandulaires, mais nous sommes dans Timpossibilité d'élucider cette question, la loi ne permettant de pi'atiquer les autopsies que vingt-quatre heures après la mort.
Dans une autopsie de fièvre typhoïde ou l'estomac avait été trè> 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 Topil nu à la difficulté du glissement de la muqueuse sur la tunique musculaire. Sur une section de l'eslomac perpendiculaire à sa surface, on voyait une ligne blanchâtre et opaque intermédiaire â 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 fais-
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ccMiTi. musculaires d'autre part. Dans toute la muqueuse gastrique, tes vaisseaux capillaires et les veines étaient exlrèmemenl dilatés. La dilatation des vaisseaux de l'eslomac et surtout l'infiltration de cet
organe par des cellules lymphatiques dans la fièvre typhoïde sont des It^siops comparables à celles des plaques de Peyer dans la même Hiladie. M. Chauffard a observé depuis des faits analogues.
CATARRHE CHRONIQUE DE l'bstomàc. — Les lésioDs de la gastrite rbronique sont plus étendues et ne se bornent pas, comme dans la luirile aiguë, à la couche superlicielle de la muqueuse, mais elles ^avatiisseal aussi les glandes et le tissu sotis-muqueux; la couche musculaire est parfois également modifiée. Chez les buveurs, dans Il ciirhose du foie, dans toutes les maladies qui s'accompagnent <1 un obstacle à la circulalion de la veine porte, dans quelques affeclioos du cceur, etc., on trouve souvent la muqueuse épaissie, rouge.
brune ou ardoisée. L'épaississemenl, peu considérable en ceI1airî^ points, forme par places des éniinences circonscrites, niolles, {-risAtrès qui. séparées les unes des autres par des sillons superfiri».*l<, donnent à la muqueuse un aspect mamelonné. Si Ton pratiqua' mu ces points des coupes perpendiculaires à la surface de resloinai , comprenant un mamelon avec le sillon qui le délimite, on obsi*nv. au niveau de la partie saillante de ce mamelon, des glandes vo! .mineuses, dilatées et remplies d'épithélium plus ou moins granuleux. La partie amincie au niveau du sillon est au contraire remarqiiaW par ses glandes atrophiées, plus petites et plus étroites qu'à rt'!»: normal, dont les parois sont épaissies et qui contiennent des granulations graisseuses libres ou quelques cellules granuleuses. Les ni.v melons sont jaunes et opaques, lorsque les glandes conlienm^nî beaucoup de granulations graisseuses. Ces granulations sont parfaitement mises en évidence sur les fragments de la muqueuse durri» par Tacide osmique. Le tissu conjonctif sous-muqueux est parloii» épaissi ; mais il Test surtout au niveau des lignes déprimées qn circonscrivent les mamelons. La couleur de la muqueuse est gri>\ rouge, ou ardoisée par places, suivant que Tétat mamelonné, h congestion et la pigmentation qui en sont la conséquence domim^nt. La pigmentation peut atteindre les cellules épithéliales des glaml- >. On voit, en effet, dans certaines gastrites alcooliques, au niwau de points fortement pigmentés, les glandes en partie atrophiéo< nt contenant de petites cellules épithéliales remplies de pigment noir.
Dans presque tous ces cas de gastrite chronique avec étal ni:»melonne, on trouve, en examinant avec soin, des points brillans saillants à la surface , très transparents , muqueux et ressemblant à de petites bulles d'air; ce sont des kystes formés par des glan«l«^ distendues, devenues sphériques et remplies d*un mucus visqiienx. Cctte matière est tellement adhérente aux parois de la gland»', qu'elle ne s'en échappe pas spontanément bien que Toriliro d'* celle-ci ne soit pas obturé, mais seulement étiré comme le sont kbords d'une boutonnière. Lorsqu'on a mis entre les deux lanv'^ de verre une de ces dilatations kystiques et qu'on appuie sur le V(MP* mince, on voit le mucus sortir par l'orifice glandulaire.
La paroi de ces glandes dilatées est tapissée d'un épilliélium caliciforme. Les petits kystes glandulaires, dont le diamètre |h'«i atteindre 1 millimètre et même le dépasser, contiennent quelques cellules sphériques vésiculeuses au milieu du mucus. Ils sont habi-
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lueilemenl eotoiirés de g;I.'iDdes qui présenlenL, soil A leurs culs-desac leriDÎDauK, soit sur leur trajet, une ou plusieurs dilatations assez petites pour échapper & l'œil nu.
Ed même temps, la muqueuse est recouverte d'une couche épaisse ilfl mucus p"is, visqueux et très adhérent.
Si l'inflammation chronique persiste pendant un certain temps, la surface de la muqueuse bourgeonne, le tissu fibro-vasculaire qui î'^pare les glandes envoie du côté de la surface libre des prolongements en forme de villosités dans lesquelles se trouvent des anses Mseulaires.
L'épiihélinm cylindrique n'est pas visible à la surface de ces ^êiiélalions 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-miUimèlre de hauteur, ils ont l'aspect
de vitlosilcs, et la muqiieustî sloinncalc ressemble à celle de Tintestin ffrêle. Ces produclions sont souvenl, cliez les malades nioru pendant la période de la digestion, remplies de corpuscules praisseux. On les trouve surtout au niveau du pylore, mais elles peuvent se montrer sur la plus grande partie ou sur toute la surface lii' la muqueuse.
Très souvent, l'inllammalion chronique persistant, les villosii'-
Fin. iOi. - l'upfll<>«
Brandissent et bientôt elles se soudent par leurs bases, leurs esln'miles seules restant libres à la surface de la muqueuse hypcrlni-
phitV, l'ne conséquence de cr> nomel état des papilles est l'obslrurlion du comliiil escrélenr des (rLindes. CeHes-ri s'alrophi''nl
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dutiï leur tolalité ou bien, répithélinm continuant loujoui-s à se
lormer dans leur intérieur, elles acquièrent une (orme de plus en plus sphérique; elles l'isolent, se dilatent et ofTrent, lorsqu'on les
examine sur des coupes, l'apparence de petits ky^te^. La paroi
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interne de ces kystes est tapissée de cellules calicifonnes, et leur centre est occupé par un liquide rempli de cellules sphériques. Dans d'autres cas, ces glandes envoient des expansions du côté d»la face profonde de la muqueuse ; elles peuvent s'isoler et devenir de véritables kystes analogues à ceux que nous venons de décrira. 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 entraine par glissement, en verlu de son relief et de son poids, la rauqueiis*.' qui l'avoisine. 11 se produit alors un polype dont la nature et la consistance seront différentes, suivant qu'il sera composé de tissu libreux et de papilles (polype fibreux et papillaire, polype villeux de Cruveilhier) 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 glandulaire> et par de petits polypes, est plus fréquente chez les pei'sonnes âgée> 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 le? accidents dont ils peuvent être la cause, loi*squ*ils viennent à obturer plus ou moins complètement le calibre de cet orifice et même, comme on Ta vu plusieurs fois, à faire saillie dans le duodénum. Les plus gros de ces polypes sont généralement formés, à leur partie centrale, 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 Testomac 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 DirMTHÊRiTK»UE. — Elle est très l'are, très partielle et ne survient que dans la diphthério généralisée.
pKMmiGUs DK LA MigiEtsE STOMACALE. -^ DaDs plusieurs cas (k
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l»emphigus généralisé, on a trouvé sur la muqueuse de Testomac lies ulcérations noirâtres, superficielles, qui paraissaient être survenues sous rinfluence 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 ^uc gastrique.
Le sang contenu encore dans les vaisseaux est même habituellement coagulé, fragmenté, de couleur noire. Nous avons eu plusieurs lois Toccasion d'examiner ces ulcères sur des pièces portées à la Société analomique, et dans un cas, ils étaient recouverts d'une bouillie brunâtre contenant une grande quantité de spores et de tubes d' oïdium albicans (muguet).
Ces ulcérations ne tardent pas à se cicatriser ; dans le tiâsu de la ciiatrice, 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 (omme 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 intei^landulaire et sous-muqueux de l'estomac est alors infiltré par un pus épais, phle^moneux, 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 diiTérentes couches contiennent du pus qui forme une nappe entre < hacune d'elles ; sa paroi épaissie se maintient rigide et ne peut plus s'aiïaisser.
Dans un fait que nous avons publié, l'estomac était infiltré de pus Jans toute son étendue, ses parois atteignaient en certains points I centimètre de diamètre et se maintenaient rigides. Il y avait à la surface de la muqueuse deux ulcérations, et de plus il existait une P'iritonite généralisée. Dans cette forme de gastrite, la muqueuse linii 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 irrita>'ts. — L'ingesiion dans Testomac de sublimé corrosif, d'acide sulfuriqu-î, d'ammoniaque, de potasse, etc., est suivie de la formation d'eschares brunes ou noires, autour desquelles la muqueuse vivement injeclét présente bientôt tous les phénomènes de Tinflammation éliminatii^. La chute de Teschare laisse une perte de substance ou une perforation suivie de péritonite.
L'acide arsénieux, si nous nous en tenons à la description de^ auteurs, produit aussi une giistrite ulcéreuse escharrotique. Ma)> il est probable que la lésion initiale consiste dans une infiltratioc sanguine de la surface de la muqueuse, de la couche glandulaiie et du tissu conjonctif, et que la gangrène, puis l'élimination de Teschare sont consécutives à ces ecchymoses. Dans un empoi^oo• nement 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 surfcuv de section, elle présentait une couleur rouge due à une infiltration sanguine. Sur les coupes, on voyait partout des gIobule^ rouges du sang, dans l'intérieur des glandes dont les cellules épithéliales étaient cependant conservées, dans le tissu conjonctif interglandulaire 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 répanchement sanguin. Les vaisseaux capillaires et les veinules dtce tissu étaient fortement dilatés et pleins de globules rouge>. Dans les portions de la muqueuse ainsi altérées, la circulation du sang et la nutrition des éléments deviennent impossibles. La gaogrènc survient alors dans la partie malade et l'envahit progres>ivement.
11 est probable que les observations de gastrite gangreneuse ciléf'^ par les auteurs se rapportent toutes à des empoisonnements. Cependant Klebs rapporte le fait d'un enfant qui, consécutivement à un** intlammation gangreneuse du pharynx avec tuméfaction des ganglions cervicaux, présenta, à l'ouverture de l'estoiiiac, plusieui^ taches rondes gangreneuses enlourées d'une zone d'inflammalion purulente éliminatrice. Il fait remarquer que dans lanthrax malin de la langue chez le cochon, on observe des lésions analogue? di' rcstuinac.
ULCÈRE SIMPLE DE L*ESTOMAG
Ulcère simple de l'estomac. — L'ulcère simple de l'estomac a été décrit pour la première fois par Gruveilhier qui l'a nettement béparé du groupe des tumeurs 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 rinfluence 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-muqueux ^nl envahis et détruits; le fond de l'ulcère est alors constitué par les libres 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 raWté 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 l'orifice ; elle affecte la forme d'un entonnoir dont la partie évasée répond à la face libre de la muqueuse, et l'extrémité aux couches profondes.
Pour expliquer cette disposition, qui du reste n'est pas constante, CD peut supposer que l'ulcère répond au territoire nourri par une artériole. Or celle-ci, à partir de la face péritonéale de Testomac, 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. Il 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 l'eraporte-pièce,
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offre une étendue plus grande que la perte de substance de la couche sous-muqueuse, et celle-^ci est elle-même plus grande que celle des tuniques musculeuses ; d'où la disposition de Tulcère en gradins. Cependant cette disposition ne se montre pas toujours, et assez souvent Tulcère est plat et très irrégulier à ses bords.
Sur les bords taillés à pic de Tulcère el 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 ; Tartère 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 el l'arc du côlon.
Lorsque la lésion siège à la grande courbure ou à la face anlél'ieure de Testomac, elle peut amener une perforation et une périlonite 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 section 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 canrer. 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 hypertrophie scléreuse de leur paroi et un rétrécissement de leur calibre. Ces lésions vasculaires sont différentes suivant la nature et le diamètre 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 Tulcère, 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 librilles 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 iiusceaux de fibres lisses <(ui forment des pinceaux à filaments irrégulièrement coupés, constitués par les éléments contractiles dissociés.
A Texamen microscopique, le tissu qui limite la perte de substance parait iormé par les éléments normaux ou infiltrés de granulations ^Taisseuses fines et en voie 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 fulcération, il montre à ce niveau de l'hépatite interstitielle.
Dans un assez grand nombre de cas, la tunique péritonéale avait «^té perforée et l'estomac communiquait avec un abcès intra-péritoûéal limité par des adhérences, situé à la face postérieure de l'estoraac 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 Ultérieure de l'abdomen déjà entamée, et par la face postérieure de (appendice xiphoïde. Ce dernier, dépouillé de son périoste en
arrière, était érodé et même détruit en quelques points. Les organe?, en effet, qui se trouvent en contact avec le suc gastrique sont attaqués par lui. Cependant le pancréas paraît résister plus que le foie. Cruveilhier a vu des ulcères simples ouverts dans le côlon transver?»» et dans la troisième portion du duodénum, et, chose bien plus extraordinaire, un ulcère communiquant à travers le diaphragme avet la bronche gauche.
Le diagnostic anatomique de cette maladie est facile, d'après r»» qui précède : Tabsence de rebord saillant, l'état de sécheresse et d»* dureté du fond de l'ulcère, l'absence du suc sur une section du ti>5n qui en forme le fond et les bords, la différencient du carcinome el de toutes les tumeurs.
La guérison des ulcères est possible : on trouve assez fréquemment des ulcères cicatrisés, petits, isolés ou placés à côté d'ulcêro? en voie de développement et dans leur période d*état. La ciralriô* 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-quatr»' heures après la mort. Les cicatrices plus grandes peuvent devenir le siège d'un travail ulcératif nouveau (Cruveilhier), de telle ï^orl'' que des ulcères ne donnant plus lieu à aucun symptôme tel que l'h»'matémèsc ou la douleur, et qu'on pourrait croire enrayés, deviennent, sous rinduence d'écarts de régime, ou simplement par la suppression du régime lacté, le siège d'hématémèses foudroyâmes ou de perforation,
La terminaison fatale de cette maladie a lieu, soit par rhéniorrhagie très abondante qui se fait par l'un des gros vaisseaux du fond i»u des bords de l'ulcère, soit par une perforation de l'estomac. Ces deu\ accidents redoutables et surtout la perforation, sont incomparabi •ment plus fréquents dans l'ulcère simple que dans le carcinome de l'estomac, ainsi que Ta établi Cruveilhier.
L(»s artères qui peuvent être compromises par l'ulcération et occasionner riiémaléuièse sont, en premier lieu , l'artère splénique, puis l(»s branches ou le tronc de la pylorique et des coronaires, el enfin la gastro-épiploïque.
ULCÈRE PERFORANT DU DUODÉNUM
Quelle est la cause de l'ulcère simple? Comme la destruction affecte la Ibnne du territoire nourri par une artère, il était naturel de rapporter la mortification moléculaire de ce tissu à une embolie ou aune thrombose de l'un de ces vaisseaux. Telle est la supposition qui a été faite par Virchow et qui s'appuie sur un certain nombre de faits cliniques et sur les expériences de L. Meyer. On a aussi noté iFoerster) et nous avons vu nous-mêmes plusieurs fois des athérom»'S très prononcés des artères stomacales qui paraissaient alors Hr^ 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 l»eutpas 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 festomac, comme par exemple l'alcool, le traitem^^nt mercuriel, etc., peuvent aussi entrer en ligne de compte dans léliologie 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'en- >einble de ses caractères analomiques, par félat de ses bords et de ^un fond, par sa tendance à la destruction en profondeur des parois (ierinteslin qui en forment la base, puis des organes avec lesquels il se trouve en contact.
beaucoup plus fréquent chez l'homme que chez la femme, dans la [Moporlion de dix pour un (Krausc), il siège d'habitude dans la première portion du duodénum, et en môme temps sur le pylore ; il est plus commun à la partie antérieure qu'à la partie postérieure. Cette l''>ioD s'accompagne souvent de gêne dans l'écoulement de la bile et •lu suc pancréatique. Lorsqu'elle se termine par la guérison et la n^^alrisation, pour peu que l'ulcère ait siégé près du pylore, la cicatrice déterminant une rétraction des tissus, il en résulte un rétrécis- ^emenlde fanneau pylorique avec toutes ses consécnienccs (dilatation
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de restomac, hypertrophie de la tunique muscuieuse de cet organe, vomissements, etc.)-
Les ulcères du duodénum, comme les ulcères simples de Testomac, déterminent des hémorrhagies et des perforations.
Les hémorrhagies sont dues à des érosions des artères qui sr^ trouvent comprises dans Tulcère, les pancréatico-duodénales , h gastro-duodénale , la gastro-épiploïque , Tartëre 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 el adhésive déterminant Tunion du duodénum avec les organes voisins ; mais il peut y avoir aussi des foyers de suppuration limité*', des clapiers, des trajets fistuleux communiquant avec le fond de Tulcère. C*est ainsi qu'un ulcère dont la paroi et le fond étaient forfnê> par le foie et le pancréas communiquait avec la vésicule biliaire: on a même observé des trajets purulents et Qstuleux, en communication avec Tulcère, qui suivaient le trajet des côtes et venaient déterminer un abcès sous la peau, dans la région de Fomoplate 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.
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. Virrhoi» en signale un cas siégeant à la petite courbure et affectant toutes le^ tuniques. Il y avait en même temps un sarcome des ovaires el du péritoine.
Tumeurs papillaires et adénomes. — Nous les avons décrit^ à propos des hypertrophies glandulaires de la gastrite chronique.
Lymphadénomes. — On les trouve quelquefois dans la leucémie ot dans l'adénie. Ils ont la même apparence que le carcinome el forment des tumeurs molles, blanchâtres, bourgeonnantes, doaniot
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un suc lactescent, qui s'ulcèrent à leur centre, et dont Texamen 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 avoisineiit les glandes. L'épithélium de celles-ci est conservé. Au-dessous d'elles le ti^u conjonctif sous-muqueux est extrêmement épaissi : il est également infiltré de corpuscules lymphatiques et, sur des coupes minces traitées 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-HYÔMES. — Dcs tumcurs constituées par des faisceaux de ^ssu musculaire lisse et par du tissu conjonctif se rencontrent quelquefois dans l'estomac. Elles sont, au point de vue de leur structure A de leur développement, comparables aux myomes de l'utérus. Elles peuvent, après avoir pris naissance dans l'un des plans musculaires de Testomac, faire saillie soit du côté de la muqueuse, soit du côté de la séreuse.
i"* Les myôtnes qui font saillie du côté de la muqueuse siègent It plus souvent au voisinage du pylore ; ils peuvent même, s'ils deviennent assez considérables, être entraînés par les aliments dans ivi 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, rerouvert par la muqueuse stomacale dont il s'était coiffé en se dévelui>pant, 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, cx)mme nous l'avons vu précédemment, te> polypes, en partie musculaires, en partie fibreux, en partie con>iitués par des glandes hypertrophiées, peuvent présenter une apparence muqueuse.
3^ Les polypes composés de faisceaux musculaires et de tis^u fibreux qui font saillie dans la cavité péritonéale, sont ordinairement durs et petits; cependant ils peuvent atteindre le volume d'un' amande ou d'une noix. Quelquefois ils sont calcifiés.
Tumeurs et ulcères syphilitiques de l'estomac. — Les anatomo-pathologistes et les sj-philiographes (Virchow, Leudet, Laoïvreaux, etc.) ont signalé plusieurs faits d'épaississemenls hyperti*a* phiques des parois de l'estomac et d'ulcères qu'ils rapportent à la syphilis, mais la plupart de ces faits laissent un doute dans Tesprit. Il n'en est pas de même d'un cas obsené par Klebs où il y avait, en même temps que des gommes du foie, des ulcères de Testomar et de l'intestin.
Nous avons nous-mêmes obsené un fait de tumeurs syphilitique'^ de l'estomac coïncidant avec des gommes du foie très caractéristique^
La muqueuse stomacale présentait, le long de la petite courbure el dans le voisinage du pylore, le l'elief de tumeurs aplaties, marronnées, Tune ayant 5 centimètres de diamètre* l'autre 3, et la derniên' 2 centimètres ; à leur niveau, la muqueuse était conseme, moi^ amincie et adhéi-ente. Sur une sei^tion perpendiculaire à la surfa< e, le tissu sous-muqueux induré offrait une épaisseur de 8 àiioi^^' limètres; ce tissu se distinguait parfaitement de la couche musculaire située au-dessous. La iigui-e 107, A, destinée i FœH nu, représente un»^ seciîon payant à Iravei^ les différentes couches d'un^'l'*
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«5 tuméfactions de l'estomac. Le centre b de la tumeur était déprimé, bien que recouvert par la muqueuse u. Les couches muscuicuses g et h étaient normales ou à peine épaissies, tandis que le tissu lonjODctif sous-muqiicHx /"élait très hypertrophié. Ce lissu conjonclif, (i'iiae consistance fibreuse, très dense, ne présentait pas de suc par 11' raclage. Sa couleur était jaunâtre. La couche musculaire était trôs nellement hypertrophiée à ce niveau.
Le pylore était rétréci. L'estomac n'avait pas contraclé d'adhérences avec le foie; mais, au niveau de sa petite courbure, il était adhérent â des ganglions lymphatiques indurés, et présentait i sa surface péritonéale une cicatrice dure, blanchâtre, rayonoée.
Pio, 101. - A.
S. Cmp* lie la coocIm ^lindnli
GiuiûMaeiil de 10 diamiln
uil4.d*-cK gliodiiliiret; i,
Al'eiameo microscopique, la couche glandulaire paraissait hérissée de petites saillies vîlleuses ou papillaires perpendiculaires ou obliques à la surface. Ces villosités étaient formées par le bourgeonnement hypertrophiqiie du tissu conjonctif qui entoure les glandes en tube (B, a, fig. i 07). Ces i;Iandes étaient séparées les unes des lutres 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 nornaux dans la plus grande partie de ces petites tumeurs; ils se préseataient, sur les coupes, à un millimètre ou un millimètre et liemî au-dessous de la surface, sous la forme de cercles {B, c, fig. 1 07) ajaot & 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 (200 à 400 diamètres), les villosités paraisaient fonnées par un tipsu conjonctif serré, couvert de quelques
cellules plates et contenant entre ses fibres des cellules embryonnaires rondes et des granulations graisseuses.
Les tubes glandulaires coutenaient des cellules d'épithélium cubique et petit qui ne leur formait pas un revêtement complet. Les dilatations terminales des glandes possédaient des cellolt's muqueuses ou caliciformes dont elles étaient ^empiétement 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 tlots de ce< cellules au milieu d'une substance fondamentale granuleuse et peu abondante, de véritables Ilots 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 i^res tubes et à quelques groupes de culs-de-sac distants les uns des autres.
Les couches musculeuses étaient très épaisses, transparentes; le> 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 Tintérieur 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 néoformatioo d'éléments cellulaires.
Ce fait, dans lequel les lésions étaientcaractérisées 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'existence 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'estomac 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-
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iDuoes et présentent à l'œil nu le même aspect et la même marche, bien qu'on puisse distinguer dans ce groupe des tumeurs de struc* tuie toute différente.
Le carcinome encéphaloïde, par exemple, ne peut passe distinguer à Tœil nu, dans l'estomac, de répilliéliome 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 carcinome encéphaloîde, le carcinome fibreux 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 côte de la grosse tubérosité. Ces tumeurs ont une grande tendance à gagner la paroi postérieure ; pour* tant 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 épais* seur. 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 dil au liourgeonnement du tissu conjonctif qui les sépare. Ce tissu possède en effet une grande quantité de cellules embryonnaires rondes entre >es libres, 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 kystes muqueux produits par la distension des glandes.
Lorsque la tumeur n'est pas ulcérée, elle présente ordinairement un*' couleur blanche et elle est saillante, mamelonnée, ou étalée à la surface de la muqueuse ; les caractères particuliers seront indiqu '-^ 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, ell» revêt souvent la forme d'un anneau. Lorsqu'elle s'y produit, le cour> des aliments qui avait d'abord été entravé par la tumeur se rétablit momentanément.
Les bords de l'ulcération sont relevés, saillants et parfois décolU'v dans une certaine étendue. Son fond est habituellement fongueux, saignant, rempli de détritus, ou bien, si la masse cancéreu^^ est détruite profondément, la tunique musculaire apparaît dénudt'e, en partie détruite, il peut même se produire une perforation. Mai^ celle-ci est incomparablement plus rare dans le carcinome que daD> l'ulcère simple. La tunique musculeuse est toujours hypertrophi»'^ au niveau de la tumeur et à son voisinage; cette hypertrophie p(Mit même s'étendre plus loin et envahir tout l'estomac, comme rola a lieu loi^que la néoformation siège au pylore.
L'estomac a souvent contracté des adhérences avec les organe< voisins. A la surface péritonéale, on aperçoit souvent en eflet d»nodosités miliaires carcinomateuses ou des plaques arrondies de la même nature, qui ont déterminé autour d'elles de la péritonite adhésivo. Les adhérences qui s'établissent alors avec le (oie, 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, noinUre, semblable à de la suie délayée, à du maiv de café, tel enlin qu'on le rencontre dans les matières vomies. Li rouleur de ce liquide est due à du sang modifié par le suc gastrique.
Los ganglions lymphatiques de la petite courbure sont toujours transformés en totalité ou en partie. Enfin, on constate souvent de< nodosités secondaires Je la même nature dans les organes voisins, le foie en particulier, tantôt sous foime de noyaux isolés, disséminés dans la niasse hépatique et ayant la même structure que le cancvr )>riuùtif de restomac: tantôt, au contraire, sous forme d'une maise
CARCINOME DE l'ESTOMAC. 301
qui s'est développée dans le foie au niveau du fond de ruicération slomacale.
Variétés du carcinome de V estomac. — Ces variétés sont par ordre de fréquence : le carcinome encéphaloïde, le squirrhe» le carcinome colloïde et le carcinome mélanique.
Le carcinonie encéphaloïde, presque toujours 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, vascularisé, blanchâtre 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 slroma alvéolaire et de grandes cellules polyédriques ou globuleuses, de forme variée, constituant le suc laiteux.
Les nodosités secondaires du foie acquièrent rapidement, dans celte forme du carcinome, un volume très considérable; le foie tout entier peut être envahi et alors il prend de très grandes dimen- Mons.
Ces tumeurs 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 vaii'''tc 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. 408). Il est remarquable par la facilité avec laquelle les veines sont altérées et •^nvahiespar la néolbrmation. 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, Wanc, 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 reines 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 |>orle et dans ses branches hépatiques.
Le squirrhe primitif de l'estomac est plus rare que l'encépha-
loïde. La tumeur dure, lénitente, peu riche eu suc el en vaisseaui possède un stroma fibreux plus épais que celui de l'eDcéphaloîde ; mais elle s'eo rapproche pai- son siège, son mode de développemeDi
et sa propagation sous forme de nodosités au péritoine, aux ^'anglions, au foie el au pancrôas.
Il est plus facile de suivre le développement du tissu morbide dans le squirrhe de l'estomac que dans l'encéphaloïde parce qui! la tumeur résiste davantage à la putréfaction cadarérique. 11 fonnt; souvent dans l'estomac de petites nodosités secondaires qui sont encore recouvertes de la membrane muqueuse. Sur des coupe.de ces nodosités faites perpendiculairement à la surface, aprè^ l'action des liquides durcissants, on constate que les alvéoles du carcinome se forment d'abord dans le tissu conjonctif sous-muqueui, au-dessous des culs-de-sac glandulaires qui se montrent euxHOoAiDe.'plut ou moins hypertrophiés.
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Le carcinome colUnde est assez Tréquent daDS l'estomac ; il est caractérisé par l'appareace gélatiniforme du tissu qui le compose. [1 faudrait, du reste, bien se garder de ranger parmi les tumeurs carcinomateuse, toutes celles qui présentent l'aspect colloïde, car souvent les épithéliomes à cellules cylindriques montrent une dégé- Dérescence colloïde plus ou moins étendue.
Épithéuome. — L'épithéliome à cellules cylindriques est la plus
■i IM. — HjpCTtnpIiio. MH» lame d« TiUaiiiéi, du tixu conjonclir ds II imqBcuH itomiuli iriltqa'M Pstaern duM lonlM Ici Innitm iloniicalei ou i Itar bord (adénome, ptpiiromc, car °HM II VitMlioiH).
'- >>Hi mioBciir qui lépira !•• glanda* an tube ; A, cuLt-da-iac (laBdulairct. -- GrotalaiMual di
cotnmune des tumeurs primitives de l'estomac appelées autrefois
cancéreuses. 11 s'y présente avec les mêmes caractères à rœil du que le carcinome encéphaloïde : même ulcération à bords saillant et renversés, plus ou moins profonde, même surface ulcérée, bourgeonnante, vascularisée, couverte d'un liquide blanchâtre épais »'l opaque, même tissu blanchâtre riche en suc, formant le fond et l**^ bords de l'ulcère, même gravité, noyaux secondaires dans le foie, h infection secondaire des ganglions lymphatiques de la petite courbure de Testomac. Son siège de prédilection est au pylore, dan^ la région des glandes muqueuses. A l'examen microscopique, rien n'est plus facile que de déterminer sa nature. On trouve, en effti, sur les coupes de la pièce durcie, de grandes dépressions ayant d'un • façon générale la forme des glandes muqueuses, et tapissées par m épithélium cylindrique. Ces tubes sont seulement moins réguliers plus longs, plus larges et se présentent souvent sous forme de cavitéà la surface desquelles bourgeonnent des papilles ou des vaisseaux recouverts du même épithélium (voy. t. I, p. 326 et suiv.). Ces productions, qui ont pour origine les glandes muqueuses de la suriarr, 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 conjonciit interposé aux glandes (fig. 109). Les ganglions de la petite courbure étaient toujours dégénérés dans les cas que nous avons obsenés, 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 e( 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 spliériques, tapissés toujours des mêmes cl»*»ments 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 col une apparence gélaliniformc présentent des cellules qui sont rondes ou d'une forme intermédiaire à l'état sphérique et à Tétai cylindrique. Elles sont remplies d'une matière transparente et de débri> d'éléments; les cavités qu'elles tapissent ont en même temps perdu leur forme cylindroïde pour devenir sphériques. On reconnaît qu'il s'agit bien d'un épithéliome à cellules cylindriques parce que dao*^
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certaines parties de la tumeur primilive, dans les ganp^lions et dans les nodosités secondaires du foie on retrouve la structure de cet épilhéliome.
Si Ton se propose d'étudier le développement des épithéliomes à cellules cylindriques de l'estomac, il faut choisir un nodule récent de la tumeur et qui ne présente pas d'altérations cadavériques trop considérables. Sur des coupes de pièces durcies convenablement, on reconnait que certaines des glandes gastriques sont accrues yers la profondeur dans diverses directions. Quelques-unes d'entre elles, après avoir dépassé la couche musculaire de la muqueuse, pénè*- Irenl dans le tissu sous-muqueux et y forment de nombreux bourgeons épithcliaux et des cavités alvéolaires tapissées de cellules cylindriques.
Vepitheliome pavimenleux lobule se rencontre très rarement sur la muqueuse stomacale. H y est toujours secondaire et succède, soit à un épithéliome 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, épiploïqucs étaient é^nilemenL transformés. Dans le troisième cas, il y avait cinq ou six nodules situés à la partie postérieure de l'estomac par généralisalion 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 '•elte altération qui est ordinairement causée par la gastrite chronique parce qu'elle accompagne presque toujours les tumeurs de loule nature de l'estomac, et que très souvent elle a été prise pour uue de ces tumeurs, surtout lorsqu'elle siège au pylore. Sur une ïurface de section, la tunique musculeuse augmentée de volume représente une masse d'un gris pâle, assez dure, semi-transparente, «harnue, et parcourue par des lames parallèles épaisses de tissu conjonclif, 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
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Recueil de la Société anatomique, la mort a été amenée par un*: hypertrophie considérable des muscles de Testomac accompagnéu de rétrécissement du pylore. La lésion peut même paraître primiti>t parce qu'à l'autopsie on ne voit ni tumeur ni ulcération à la surface de l'estomac. Il 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 fréqucol, elle rétrécît cet orifice, et, par le fait de ce rétrécissement, resloina^ subit une énorme dilatation. Si l'on examine les fibres rausculaire> fisses de la zone hypertrophiée, on les trouve elles-mêmes plu.épaisses et plus longues qu'à l'éUit normal.
L'hypertrophie de la tunique musculeuse de l'estomac peut être la suite du travail exagéré des muscles, sous l'influence de l'irritatioD 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 grypkea cymbrium dans la cavité stomacale.
Lorsque l'hypertrophie de la tunique musculeuse de l'estomai* survient au voisinage des tumeurs, on trouve constamment, entre le^ faisceaux musculaires, des travées de tissu conjonctif plus ou moins épaisses dans lesquelles sont comprises des cellules conaectives tuméfiées et des cellules lymphatiques en nombre plus ou moios considérable. Les fibres contractiles sont elles-mêmes hypertrophiées. Il s'agit ici d'une tuméfaction œdémateuse et inflammatoire des tuniques musculeuses déterminée parle voisinage de la tumeur. L'hypertrophie n'est pas toujours causée par la contraction des muscleconsécutive à un obstacle, car elle peut exister bien que le pylore n«* soit pas rétréci.
CHAPITRE VI
INTESTIN § l**". — Hlstolosi^ Bomiale de l'intcstla.
Intestin grêle. — L'intestin grêle est composé de plusieurs f ouches 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 el le tissu cellulaire qui la double.
La muquetise 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 loule 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 Je Lieberkùhn. On trouve de plus, dans la première portion du duodénum, des glandes en grappe ou glandes de Brùnner, et, dans loule 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 villo- ^ilts et il est creusé de nombreux tubes dans lesquels les glandes >onl 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 longiludinale H li-ansversale, absolument distincts de la tunique musculaire proprement dite, dont ils sont séparés par du tissu conjonctif lâche.
VépUhélium qui revêt toutes les parties libres de la muqueuse est
formé par des cellules cylindriques adhérentes 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 cjliciformes. Letzerich, qui fit la découverte de ces cellules sans savoir d'abord qu'elles existent dans un très grand nombre de revêtemenb
_^ , ^ entonnoir
destinés à absorber les matières grasses émulsionnées dans rinle>tin. Mais il a été démontré par les recherches d'une série d'observateurs parmi lesquels il convient de citer Eimer et F.-E. Schulzc. 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.
Comme celles-ci, elles s'étendent depuis la surface du revêtemeal épithélial jusqu'à sa base, mais elles sont renflées, globuleuses et cdutiennent une substance claire réfringente, du mucus, qui s*échapp«; par une ouverture que présente la cellule. Cette ouverture, vue de face parait régulièrement circulaire; examinée de profil, elle scrabl'. 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 d^* 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 d»' 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 vaisseaui lymphatiques qui s'y terminent en culs-de-sac et qui portent I» nom de chylifères parce qu'ils sont les agents les plus important 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-
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iléniJin, forment une couche serrée depuis le pylore jusqu'à Tembouchure du canal cholédoque. Elles sont plus rares dans le reste (lu duodénum. Ce sont dçs glandes en grappe, visibles à Tœil nu, ♦*l semblables, au point de vue histologique, aux glandes salivaires «voy. l. H, p. 246 et suiv.).
Les glandes en lube ou glandes de Lieberkûhn existent sur toute la surface de Tintestin grêle où elles s'ouvrent entre les villosités : f^lks manquent seulement dans les points ou les follicules clos lont saillie à la surface de la muqueuse. A leur niveau, les glandes et l«^s villosités s'arrêtent de telle sorte que les follicules clos paraissent logés dans une dépression de la muqueuse.
Les glandes de Lieberkûhn sont régulièiement cylindriques, tubuleuses et se terminent chacune par un cul-de-sac situé dans la profondeur de la muqueuse. Leur longueur est deSOO/i en moyenne. Elles ne paraissent pas avoir de membrane propre, mais seulement une ' onche de cellules plates qui sert à les limiter du tissu conjonctif pérililnTique(Henle). Elles sont revêtues par une couche de cellules cylindriques qui diffèrent de celles de la villosité en ce qu'elles n'ont pas «le plateau ; on y trouve des cellules caliciformes nombreuses au niveau de leur col, mais qui diminuent progressivement de nombre et '^t disparaissent dans leur cul-de-sac. Ces glandes concourent à la >écrélion du mucus qui lubrifie l'intestin et elles élaborent le liquide intestinal.
Les follicules clos de l'intestin sont des organes lymphoïdes, analo;;ues à ceux de la base de la langue et des amygdales ; ils sont 'onstitués 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 Miuées à l'oppose 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 l'ur niveau la muqueuse est épaissie et parait opaque lorsqu'on Texarnine par transparence, ont en général une forme elliptique; leur grand axe, qui est dans le sens de la longueur de Tintestin, a plusieurs centimètres. Elles se montrent dans l'iléon, et sont Mirtout développées à la partie inférieure de l'intestin grêle. Leur «tendue 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
exceptionoellement y rencontrer quelques-unes de ces demièivv Diins les plaques de Peyer, les villosilés et les glandes form»*n! une couronne autour de chaque follicule. La forme des foUicul-isolés est sphéroïdale; les follicules agminés dans les plaques d- Peyer se compriment de telle sorte que leur plus grand diamf»ln est perpendiculaire à la surface de la muqueuse. Tous ces organf^-. constitués par un tissu réticulé lymphatique très riche en capillair»*'^ sanguins, sont séparés du tissu conjonctif de la muqueuse par ui. sinus lymphatique à travers lequel passent leurs vaisseaux sanguin"^. Les matières grasses, les liquides de la digestion contenus dan< rinteslin grêle, pompés par les villosilés inlestinales, arrivent danle système lymphatique de la muqueuse qui est constitue non seul»^ment par les vaisseaux lymphatiques des villosités et par les sinu> des follicules clos, mais aussi par un réseau de vaisseaux lymphatique"^ très étendu qui entoure les glandes de Licberkûhn et qui communique avec les sinus périfoUiculaires. C'est de là que parlent les vaisseaux lymphatiques, munis de renflements, qui perforent la paroi musculaire de l'intestin pour se rendre dans les chylifères «lu mésentère.
Les vaisseaux sanguins forment des réseaux très riches, dans \o^ villosités, autour des glandes en tube et dans les follicules clos. Le^ plans musculaires possèdent un réseau capillaire qui leur appartient en propre et dont les mailles sont allongées suivant la direction d' fibres lisses. Aussi ont-elles une direction longitudinale pour 1*^^ couches longitudinales, transversales pour les fibres annulaires.
Les nerfs, qui proviennent du grand sympathique, forment deux plexus dans l'intestin : le premier, découvert par Meissn^r, siège dans le tissu conjonctif sous-muqueux ; il est foimé de ganglions et de fibres pâles qui se distribuent aux fibres musculainlisses des villosités et de la muqueuse, et qui peut-être concourent aussi à rinnervation des glandes. Le second, découvert par Auerbach, plexus myentérique, est situé entre les deux plans de la tuniqii^ musculaire de l'intestin. Il est également formé de fibres sans myéline' anastomosées les unes avec les autres en réseaux au point nodatix desquels se trouvent des cellules ganglionnaires. Les mailles de (v plexus sont beaucoup plus étroites que celles du plexus de Meissoer. Ses travées et ses ganglions sont plus aplatis.
Le gros intestin est construit à peu près sur le même pian que Tin-
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lestÎQ grêle. Cependant sa muqueuse ne possède pas de villosités chez l'homme, ni de plaques de Peyer. Les follicules clos y sont moins nombreux que dans l'intestin grêle, si toutefois on en excepte l'appendice iléocœcal qui en est surchargé.
Les glandes en tube ou glandes de Lieberkûhn existent sur toute la surface du gros intestin. Elles ont la même structure que celles dp rintestin grêle; elles sont seulement un peu plus longues, leur longueur variant de 0""",4 à O^'jS.
Au-dessous des glandes en tube, la muqueuse montre les deux rouches 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 Tintestin grêle. Les vaisseaux sanguins et les deux plexus nerveux précédemment mentionnés présentent la même disposition générale..
§ 2. — ■iaioloste patholosiqne de l^tnteatia.
Lésions cadavériques. — Gomme l'estomac, l'intestin grêle pré- ^pnle, vingt-quatre heures après la mort, des modifications cadavériques importantes. Dans la majorité des cas, il est pAIe, 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 épiihiMinles qui ont été désagrégées et qui se sont mêlées au mucus existant normalement à la surfrice 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 ;'landes de Lieberkûhn 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 l'observe en été et surtout chez les enfants qui ont succombé avec de la diarrhée. Quelquefois même il st» 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 rongeur ni infiltration inflammatoire.
Les vaisseaux, lorsqu'ils élaient remplis de sang au moment de la mort, s'accusent souvent par une couleur brunâtre ou ardoisée pai suite des modifications que le sang contenu dans leur întorieur n éprouvées sous rintluencfi du suc intestinal.
Congestion dr la muqueuse intestinale. — I^ congestion dt» la muqueuse intestinale s'observe dans la plupart des maladies de Tintestin et dans celles qui déterminent une stase du sang de la v^in*^ 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. Loiv qu'on examine au microscope les parties congestionnées, on voit que les vaisseaux capillaires des villosités sont remplis de sang, ce qui n'a pas 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 épalemeni 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 effet ou ciMti* membrane revêt cette coloration, les villosités, dépouillées de leur épithélium, présentent souvent, dans leur tissu conjonclif, uni* grande quantité de granulations pigmcnlaires brunes et noires. Celt^ lésion est constante dans toutes les congestions intestinales inlens»'et ayant duré un certain temps.
Inflammation catarrhale de la miqueuse intestinale. — L'inflammation ratarrhale de la muqueuse de l'intestin est très commune. Elle détermine une sécrétion exagérée. Des causes très différentes peuvent la pioduire, et la qualité aussi bien que la quantité du liquide sécrété varient dans les diflërenls cas. Éludions lo mode d'action de quelques-unes de ces causes.
En général les purgatifs agissent en déterminant une irritation d»» 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 giund.» quantité de liquide dans Tinteslin, cela tient à ce qu'ils déterminent des phénomènes d'osmose.
On a cherché encore (Thiry et Radziejewsky) à expliquer l'aclion
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lies purgatifs par une irritation des fibres musculaires de Tinlestin : l^s mouvements péristaltiques de l'intestin et la progression rapide <ies liquides empêcheraient leur absorption par la muqueuse.
Pourtant Moreau est arrivé à déterminer une sécrélion paralytique abondante en coupant les nerfs qui se rendent à une anse intestinale. Voici comment il a opéré : Ayant attiré une anse de Tinteslin au dehors par une ouverture pratiquée à la paroi abdominale, il y appliqua trois ligatures de façon à en circonscrire deux segments •raux. Puis il coupa dans le mésentère tous les nerfs de Tun de • <^< 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 (lu 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 sécrélion parait être produite par une action endosmotique.
On ne saurait expliquer de cette façon Taclion des purgatifs drastiques : ils agissent probablement en déterminant un catarrhe de fintestin.
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 lYons injecté du nitrate d'argent ou de la teintured'iode, nous avons vu, au bout de vingt-quatre ou trente-six heures, la muqueuse 'Ouverte de muco-pus. L'épithélium cylindrique était presque partout en place, à la surface de la muqueuse et dans les glandes. La l»liis grande partie, la totalité même, dans bien des points, des 'vllules cylindriques de la surface et des glandes, étaient creusées en
upule. 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 vais- >*^aux. Les cellules lymphatiques étaient en effet nombreuses dans !•' lissu conjonctif superficiel de la muqueuse.
Chez rhomme^ la mauvaise qualité des aliments, l'abus des fruits ou la non-appropriation des aliments à l'âge des individus, l'absence
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d'une bonne nourrice, par exemple, chez les enfants à la mamelle, rinfluence du froid, les erreurs de régime, les indigestions, sont le? causes les plus habituelles de la diarrhée catarrhale simple. Les organismes inférieurs (bacléridics) développés avec la fermentation lactique ou bulyrique, se trouvent souvent dans les fèces en quantité considérable, mais ces bacléridies 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 Tintestin.
Dans les péritonites suppurées, et en particulier la péritonite puerpérale, l'intestin grêle qui baigne au milieu de l'exsudat péritonéal fibrino-puruleot est blanchâtre, de teinte laiteuse. La muqueuse est décolorée, opaque ; elle paraît imbibée de pus, et elle est recouverli* d'un liquide puriforme étulé en une couche mince. Il s'agit là d'un catarrhe puriforme par voisinage.
Dans une série de catarrhes chroniques de l'intestin et en particulier du gros intestin, il se forme une certaine quanlité de mucus transparent semi-liquide, au contact de matières dures qui agissent comme des corps irritants, et qui sont rendues entourées de celle 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, peul on imposer au premier abord pour des fragments de la muqueuse ou pour des parasites. Ce mucus transparent ou opaque contient loujoui^ beaucoup de cellules cylindriques de l'intestin et une quantité variable de cellules lymphatiques. Dans ces formes de catarrhe chronique, Tabondance du liquide sécrété n'est pas en rapport avec l'irriUilion 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 sério 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 hypertrophiée?
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dans les parties de la muqueuse où, sous rinfluence d'une irritation intense et productive du tissu conjonctif, celui-ci s'est développé sous forme de prolongements villeux entre les glandes. Dans lo. 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 ronjonclif 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. i>lui-ci ne larde pas à faire entre ces glandes des saillies coiffées d'êpilhélium analogues à des villosités ; toute la portion de la muqueuse épaissie forme un relief et pourra plus tard se pédiculiser, »^n entraînant par glissement la muqueuse voisine restée normale. D'autre fois l'hypertrophie des glandes est tout-à-fait prédominante ({u elle aboutisse à la formation de polypes muqueux ou à un épais- >i«sement irrégulier de la couche glandulaire du gros intestin» comme nous l'ayons vu chez un phthisique. C'est ainsi que se produisent au rectum et dans d'autres régions de l'intestin, ces polypes papillo-glandulaires 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 les petites tumeurs le nom de polypes muqueux. Ils sont absolument ^mblables 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.
Linflammation catarrhale de l'intestin a reçu différents noms suivant le siège du mal : telles sont la duodénite, Tiléite ou inflammation de l'iléon, la typhlite ou inflammation du caecum, 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 <*n particulier de l'ampoule de Vater, a pour conséquence une rétention de la bile et l'ictère.
Dans YUeite^ ou inflammation de la dernière partie de l'intestin ^tAIp. on observe presque constamment, en outre des signes anatoroiques de tout catarrhe intestinal, une tuméfaction des follicules lymphatiques ou follicules clos, isolés ou agminés dans les plaques de Payer. Cette tuméfaction a reçu le nom de psorentérie. On
observe tout particulièremeDt cette lésion dans le cholén», dans la fièvre typhoïde, dans la plupart des maladies inrectieuses, dans 1^ exanlhèmes fébriles, la fièvre puerpérale, etc.
Les follicules isolés qui ne font pas, à l'état normal, de reliel sensible, sont alors développés et saillants comme de petits grains arrondis ; ils sont deux ou trois fois plus gros qu'à Tétat normal : leur surface est rosée ou pâle; leur section montre un tissu semi-transparent gris on rosé. Lorsqu'on examine à un très faible
Fio. iiO. — Coupe de a muqueuse intestinale montrant les follicules clos. les glande» ei les Tillo* u au niveau des follicules enflammés (p»oreatéile). — Grussissoment de 15 aiaoïèires.
grossissement une de ces petites tumeurs enlevée avec les ciseaux, on voit que sa surface saillante est partiellement recouverte par lesvillosites et par les glandes de la muqueuse qu'elle a poussées au devaol d'elle en se développant. Par l'examen de coupes minces de ers 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 follicules isolés, qui se montre dans la plupart des diarrhées, est plus visible à la fin de l'iléon que dansle> autres portions de l'intestin, parce que les follicules clos y sontpém'*ralement plus nombreux ; mais on peut l'observer dans toute Télendue du canal intestinal, aussi bien sur le gros intestin que sur l'intestin grêle.
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Lorsque la psorentérie est très développée, comme cela a lieu par exemple dans le choléra, les follicules hypertrophiés peuvent finir par s'ulcérer, ainsi que l'ont observé Bouillaud et Cruveilhier. L'ulcéralion se lait comme dans la fièvre typhoïde, où la lésion spéciale porte primitivement sur les follicules clos isolés ou agminés ^voy. t. II, p. 332), c'est-à-dire par une mortification de la porlion 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 el périlyphlite. — La typhlite est l'inflammation de Tappendice vermiforme du caecum. Très souvent, lorsqu'elle est intense, elle s'accompagne d'une inflammation du péritoine , de telle sorte que l'on doit décrire en même temps l'inflammation de Tappendice 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 eflet, 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 cœcum 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'appen* dice, 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 habituellement 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'oeufs 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
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possède sont ulcérés. L'appendice tout enlier est distendu; separois sont plus épaisses qu'à l'état normal ; l'infiltration et Tcpaisissement 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 débii' du mal.
Comme l'inflammation se propage très souvent au revêtement pêritonéal de l'appendice, il se recouvre d'une couche mince de fibrioe qui est pénétrée par des vaisseaux et du tissu conjonctif de formation nouvelle; il en résulte que l'appendice immobilisé contracte de> 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 ave» 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, a la vessie, à la paroi abdominale, mais seulement alors par son extn'mité libre. 11 s'ensuit, lorsque l'adhérence est devenue solide i»ar Torganisation fibreuse du tissu nouveau, qu'il forme un pont, une espèce de bride au-dessous de laquelle l'intestin grêle pourra s'étrangler.
Une ulcération, ayant pris son point de départ dans la muqueus»* 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 tendanoà s'ouvrir au dehors, au-dessus du ligament de Poupart. C'est ain>i que se forment des fistules communiquant ou non avec le uocuni. Klebs a vu un canal constitué par une muqueuse et une enveloppe fibro-séreusc , faire communiquer l'appendice vermiforme avec le rectum .
pROCTiTE. — U est rare que le gros intestin soit enflammé dan> toute sa longueur ; le plus souvent il est atteint seulement dans la partie inférieure de TS iliaque et dans le rectum. La proctite, ou inflammation rectale, est primitive dans les cas de dysenterie ^po• radique ou épidémique. Elle succède souvent aux hémorrhoïdc^ (flux catarrlial hémorrhoïdaire), aux corps étrangers arrêtés dans les dépressions de la muqueuse, aux affections syphilitiques de Tanus et du rectum, rhagades, placiues muqueuses^ ulcérations tertiaiiv^
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Syphilitiques. Dans les cas de cancer de Futérus, même lorsque les l^arois du rectum ne sont pas envahies par la néoformation, il y a généralement une inflammation catarrhale plus ou moins intense de la muqueuse rectale.
Dysenterie. — La dysenterie est une inflammation ulcéreuse du ;:ros intestin. Son siège de prédilection est le rectum et TS iliaque ; lorsqu'elle est très intense, les lésions remontent dans tout le gros intestin. Les variétés de cette afleclion, c'est-à-dire la dysenterie sporadique de nos climats, la dysenterie sporadique et épidémique de TÂlgérie et des pays inlertropicaux, la diarrhée chronique de ces derniers, présentent une analogie complète au point de vue des lésions anatomiques et ne diflèrent 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.
I' Dysenterie aùjuè. — Dans la i'oiine bénigne ou catarrhale de la dysenterie aiguë, la surface de la muqueuse est très rouge, très roogestionnée 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 boui^eonnante. Ses follicules forment un relief à la surface. Elle est couverte d'un exsudât muqueux peu abondant, analogue à Talbumine de Tœuf, ou puriforme par places, habituellement mêlé de filets sanguios ou coloré uniformément t:n rose ou en rouge par le sang. Ce liquide constitue les selles dysenlériques 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 Tanus *il 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 Temporte-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-
terics simples qui guérissent assez rapidement dans notre dimal.
L'examen microscopique des parties épaissies de la muqueuse montre les faits suivants :
V Dans la couche glandulaire, les vaisseaux sont turgides; k tissu conjonctif qui les entoure est inPillré de cellules lymphatique^ et les cloisons interglandulaires sont accrues en longueur aussi bien qu'en épaisseur par suile de l'infiltration inflammatoire. Les glandes de Lieberkiihn subissent alors une élongation, et, comme elles sont comprimées, elles montrent des rétrécissements et des dilalatiooi successifs. Les cellules épithéliales des glandes sont consenées; elles sont généralement hypertrophiées et cupuliformes. Quant aux cellules épithéliales de la surface, il serait, ainsi que nous Tavoib 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 le^ selles dysentériques au début de la maladie.
â"" Dans le tissu conjonctif sous-muqiieux, 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 lymphatique^ sont tuméfiés, et ils font saillie à la surface de la muqueuse; finalement 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 Texsudat, qui contient des cellules lymphatiques et de la fibrine, infiltre le tissu conjonctif au point de comprimer les vaisseaux, il se produit uoe 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 qui a lieu audessous d'eux et sont expulsés par fragments plus ou moins grand:}, plus ou moins reconnaissables à l'œil nu ou à Texamen microsco* pique. 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 I»
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Toute suppuralive des parties infiltrées de cellules lymphatiques; '^lles doDDent du pus à leur surface pendant tout le temps que dure la dvsenlerie à lelat ai^^u.
Celle-ci peut guérir par la réparation des pertes de la substance, pria végétation d'un tissu de bourgeons charnus et par la cicatrisalion qui en est la suite, ou bien elle passe à Tétat chronique.
La dysenterie aiguë grave^ qu'elle s'observe à Tétat sporadique dtius les pays chauds, ou à Tétat épidémique, consiste dans des altélalioDb analogues, mais ayant une intensité beaucoup plus grande en même temps que les lésions se généralisent à la plus grande partie 0(1 à la totalité du gros intestin. Il peut même y avoir dans cette maladie un catarrhe plus ou moins étendu de la muqueuse de Tini^îslin grêle.
A Tautopsie d'individus morts pendant la période aiguë de la
dysenterie grave, on trouve les ulcérations, décrites précédemment,
))eaucoup plus grandes, plus profondes et réparties sur presque
toute la surface du gros intestin, depuis le caecum jusqu'à Tanus. La
>urrace des ulcérations est tantôt recouverte de débris infiltrés de pus
•l non encore détachés de la couche glanduleuse superficielle ou de
li couche muqueuse: tantôt elle est rouge ou rosée, bourgeonnante
«•u brune, ardoisée par suite de la décomposition du sang. Le bord
•le> ulcérations est taillé à pic et limité par la muqueuse boursou-
iVr, très congestionnée, ecchymotique et molle. Les ulcérations
l'<^uvent atteindre une étendue telle qu'il reste à peine quelques Ilots
<m la muqueuse ne soit pas complètement détruite. Ainsi, dans
>ine observation de M. Kelsch qui a fait dans le laboratoire de
lun de nous une série de recherches très intéressantes sur la
ii)Nenlerie {Arch. de physiologie^ 1873), la partie ulcérée du gros
inMin comprenait environ les troi^ quarts de sa longueur; sur la
Mirface ulcérée, lisse et unie, de couleur rosée, se dressaient, de dis-
«ince en dislance, des îlots de la largeur d'une pièce de 5 francs au
Kiuios, sorte de champignons d'un tissu très h'iable, colorés en rouge
li^*auco«p plus foncé que l'ulcération et représentant tout ce qui
iv>(ail de la couche glanduleuse.
Dans les portions de la muqueuse conservées, on retrouve les ;lande^de Lieberkùhn avec leurs cellules cylindriques; mais ces glandes sont déformées, irrégulières, déviées, ici comprimées, là <ii^lenducs : les vaisseaux sanguins qui entourent ces glandes sont iii> distendus et gorgés de sang. Autour d'eux, le tissu conjoncti!
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contient des cellules lymphatiques et de nombreux filament» de fibrine.
Le tissu conjonctif sous-glandulaire qui forme le fond de ce< ulcères, est lui-même infiltré par un exsudât inflammatoire, compo>^ 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 endothéliale> gonflées, très volumineuses. Le tissu cellulaire sous-muqueux est U siège d'un véritable phlegmon. Il a doublé ou triplé d'épaisseur, el sa portion la plus superficielle, au-dessous des glandes, est lran^formée par places en un lac de pus, qui isole la couche glanduleibe et rend sa destruction inévitable. Aussi n'est-il pas rare de voir de> malades évacuer, avec les selles, des fragments considérables de la muqueuse, 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 fatale ment par la mort, arrivée soit par épuisement, soit, ce qui est plu> rare, par perforation de l'intestin et péritonite suraiguë, soit pai suite d'un abcès hépatique.
L'examen des selles, dans la dysenterie aiguë, donne les résultai suivants : Au début, elles sont constituées par une petite quantité d** matière glaireuse, vitriforme, pelotonnée ou ressemblante des crachats muqueux. On a comparé ce mucus au frai de grenouille. Souvent il est coloré par du saug, soit intimement mêlé à lui comme dao.^ les crachats de pneumonie, soit disposé en stries. II contient de^ cellules lymphatiques, des corpuscules rouges du sang, des cellule'* cylindriques, des globes muqueux et de nombreux microbes. Tel> sont les caractères de la première période.
Dans la période d'ulcération commençante, les selles sont constiluées par un liquide séreux, coloré en rouge par le sang, dans lequt*! nagent des fiagments 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 microsropo. reconnaître des portions de glandes de Lieberkûhn, ou même (le^< séries de ces glandes unies entre elles. Les caractères de ce liquide diarrhéique rouge&tre mélangé à des débris blancs, l'ont fait canh parer à de la lavure de chair.
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Lorsque l'élimination des parties nécrosées est terminée, les selles sont constituées uniquement par une sanie ichoreusc, purifnrrae ou séreuse, de couleur grise, ardoisée ou sanguinolente ; ce liquide, qui est sécrété parles ulcérations, nonlient une grande quanli(ê de cellules lymphatiques et de globules rouges.
Les autres organes compris dans Tabdomen sont souvent lésés consécutivement dans la dysenterie : la vessie est généralement con* geslionnée, et elle est le siège d'un catarrhe aigu ; les reins sont quelquefois atteints de néphrite catarrhale ou parcnchymaleuse. Les gan* glfons ljfmphaliques\omhmres sont congestionnés et hypertrophiés, la rate est grosse et ramollie. Enfin on trouve souvent de lacongeslioD 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 mm intense et profond; d'autres fois, il est revenu sur lui-même aussi bien que l'estomac et présente une atrophie remarquable de ses Puniques.
Dysenteiuë curoniquë. — La dysenterie chronique succède à la fcenlerie aiguë, ou bien elle s'établit chroniquement d'emblée. Ce if^sl qu'au bout de plusieurs mois, souvent de plusieurs années à partir du début de la diarrhér, que la mort arrive. A l'autopsie, iâ muqueuse est boursouflée par places et congestionnée. Elle est surtout très rouge sur les parties saillanles situées au bord des déptessi' ns qui simulent au premier abord des ulcérations. Dans certaines de ces dépressions en effet, là où l'on croirait par l'examen à lœil nu qu'il s'agit de véritables pertes de substance, on trouve les r'Iandes de Lieberkûhn conservées; le relief des parties voisines, dû 'oui simplement au bourgeonnement du tissu cellulo-vasculaire qui ^pare tes glandes allongées elles-mêmes, simule seul des ulcéralions. Dans d'autres points, il s'agit bien en réalité de perles de substance et d'ulcérations véritables, que colles-ci compromettent ^•'ulement 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 âTûeil nu des orifices plus ou moins ré^^uliers, qui conduisent dîins lies dépressions folliculaires situées plus pi*ofondémenl au milieu rnème du tissu conjonclif sous-muqueux. De ces petites cavités qui mesurent de 1/2 à 1 et 2 ou S millimètres de diamètre, qui existent
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en nombre ^lus uu moins cuiisidérabie, soil sur une même uk-érjlion, soit sur phisieni-s utcéiations, un r:iil inoi'lii' par la pression un mucus conciel semblable à du (rai de }j;rcnouille.
Le mucus gélaliniforme, lire des ulcères folliculcux, esnmiiiO a l'élal fruis, montre des cellules cylindriques, la plupart cupuUfornie::, disposées à la périphérie de la goutlcletle où elles sont pa^allèlc:^ k'? unes aux autres; le centre de la masse semi-liquide contient di'? cellules fusiformes allongées, ovoïdes, ou sphériqucs, qui ne font autres que des cellules cylindriques ou des globules blancs dc\i;nus muqueux. Le mucus Imité par l'acide azotique ou par l'acide acétique donne un précipité opaque.
Les coupes de la muqueuse convenubleiuent durcie, couipreuaulH la lois le bord des ulcères, les ulcères eux-mêmes et les cavili-^ pleines de mucus, montrent les laits suivants.
1' Dans les parties de la muqueuse tuméliécs, congestionnées ul boursouflées (a, fig. 111) qui séparent les ulcérations, les jilandes di;
Lieberkùtin (;/) sont 1res longues cl très vuluiuineuses ; elles sinn séparées par du ti^su coiijont lit' dans lequel cheminent des vai^sea1l^ distendus par le sang.
Au-dessous de la couche glandulaire, la coudie musculeusc siip'-rficiellc de la muqueuse est normale, et le tissu conjonclifesl sirtijilemeot byperbémie en même temps que ses cellules sont plus vuliiuiineuses qu'à l'étal ptiysiolo^'i<|ue. Les sections des l'ollicules oItV'iil
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lanlôl une foirae ellipsoïde dont le pi-and diamètre est parallèle à la muqueuse, lanlôt une forme circulaire.
^ Au niveau des parties ulcérées el déprimées, la surface de la muqueuse ne présente plus que des vestiges des p;Iandes en tube. Cetie^'-ci (m, m, lig.1 H) sont réduites à leiirpartic inférieure, à leur fond, à un tiers environ de leur longueur, et même elles manquent iilisnlument par places. Les culs-de-sac appartenant à ces glandes en liilii' ea gmnde partie détruites contiennent des cellules cylindriques, pour la plupart ciipulîformes. Ils sont séparés les uns des autres par ilii tissu conjonclif infiltré de cellules lymphatiques et qui se continiip avec le tissu conjonctif également altéré de la couche sous-glandiiiaire. Il semble que sur ces parties ulcérées la couche superficielle iIl' 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 ïlandes eo tube n'existent plus, le tissu conjonclif en rapport avec 1'' contenu intestinal ne parait pas revêtu de cellules épiihéliaies.
.">■ GVsl toujours au niveau des parties ulcérées que viennent s'nii-
p.^r|>end>cu1i>ir« à k iprticmtfll drlnih
diiii un foint où
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vrir les dépressions folliculaires ou perles de substance visibles à i'rpil nu et remplies de mucus. Leur forme générale est elliptique ou 'phéiique dans le premier cas; leur grand diamètre est toujours |iitrallè1e A la surface de la muqueuse. Elles s'ouvrent par un ori-
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fice répulièremenl. circulaire, de diamèire variable (a, fig. 115)- L:i couche musculaire de la muqueuse esl intenompue à leur gouloi (fig. H 2), mais on la suit au-dessus de la pelile cavité, entre elU.' •■' la surface de la muqueuse. Tantôt il y a une cavili- iiniqup (d. fig. 1 i 1 >.
Pis. 113. — Coupe if 1
tantôt une cavité formée de plusieurs loges complèlemenl ou incomplètement séparées les unes des autres pur des Iraclus librcu; (c, fig. 112). La cavité unique ou les loges multiples sont remplies de mucus limité a là périphérie par une couche de rrlltil-^ cylindriques. Ce contenu muqueux se détache Tacilemenl de l.i paroi fibreuse ; il présente des plis et s'enfonce dans les dépros^ionou inégularités de la perte de substance. La masse muqueuse se n'-trécit en forme de bouchon au niveau du goulot de la cavité folliruiaire, puis elle s'évase cl s'étale à la surface de la muqueuse (loy, en a, Irg, 112). Au premier abord, loute.sces parties simulent danleur ensemble une glande en gi-appe.
La jtaroi des cavités est l'unnée par du -tissu conjonciif entre !■'■ faisceaux duquel il existe des cellules connectives devenues lui^itl'-~ et des globules blancs. Sur des coupes, on voit, à la limite interne
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Je la paroi, un revélement complet de cellules cylindriques implanii'es perpendiculairement comme sur une muqueuse. Parfois les rellules épiliiéliales manquent sur une partie de celte cavité. Ainsi, ilans la ûgurc 113, le revêtement épilliéliai de la (!;rande cavité a n'pïiBle que dans In portion /"de sa paroi (fig. 113 et fig. \\^). Les rellules cylindriques qui tapissent ces cavités son! presque toutes nipuli formes (voy. A, fig. 114). Dans les cavités oii elles n'existent que sur une partie de la surface, on les observe seulement à la |i.irlie supérieure. Dans les points où les cellules cylindriques manquent, la paroi esl généralement très riclie en cellules lymphatiques, ■1 il y a là encore une inflammation destractive intense qui empêche !e revélement épithélial de se reformer (voy. C, fig. \\\).
hc lU. - Hepn>t»uiion ■ on foM uroMijwmïiil (WU di.m^lrM), dr plu.ieBr. point* Bpi»-
«. •M<ùrt (ilindrii|iiM rupuliloniHt impl.nliJoi lur I* pjrtii i' l.i s^oAf civiM- ropriatnii'e dm) H Oe» m ; (, «llul 't l;iapl»liqiiai iiiNiraDl li' lixu qui liinile l> utjK.
^■. MilB do 11 parai de 11 (nmle ottla représeillôa ligure 113 et mr laquolta on n'oliierre ^t ir 'OMt (jMlri<|aft; c, ala\ti ljmph«li.|Ui« libres dai» lo nwcui; i. rellulci plHM l'unir-
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U tissu conjonctif qui entoure ces cavités est infiltré de cellules lymphatiques dans une zone plus ou moins étendue. A ce niveau.
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les glandes en tube ont disparu ou bien elles sont réduites à l^ruiculs-de-sac, ou bien elles sont hypertrophiées et dilatées de irW* sorte que leur extrémité inférieure, remplie de cellules cylindririu»-, si-î divise en deux ou trois bourgeons (voy. lîg. 113, e).
Nous croyons que les cavités pleines de mucus précédemment décrites occupent ordinairement la place de follicules clos détruils, «M voici sur quoi nous nous appuyons. Elles ont le même sièjre, \(^ mêmes rapports avec la couche glanduleuse et la couche musnileuse superlicielle, et la même forme que les follicules clos. De plu-, nous avons pu voir des follicules clos en voie de ramollissement '*' de destruction. Ces derniers sont plus volumineux d'abord quVi lïtat 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 Iransformés en plusieurs grandes loges limitées par des lraclii>. Que ces parties ramollies des follicules enflammés soient élirainét»s h la surface de la muqueuse, on aura les cavités cloisonnées diJiiî nous avons donné la description, ciivités qui seront bientôt rempli»par le mucus intestinal et tapissées par un épithélium rylindriqnp analogue à celui de la surface de Tinleslin ou des glandes de l;i muqueuse.
Une fois formées, les cavités qui occupent la place des fullicul»^ clos s'agrandissent par la destruction des dernières cloisons «'i peuvent être dilatées au point d'acquérir jusqu'à 4 et 5 millimèhv> de diamètre.
Ces altérations, qui avaient été bien décrites à l'œil nu par plusieurs auteurs, et en particulier par Charcot, ont été délermin»'t^< pour la première fois, croyons-nous, par l'un de nous et, peu rt^* temps après, également bien étudiées par Kelsch.
Le tissu conjonctif sous-muqueux est en même temps épai>si, fibreux, et il présente des vaisseaux lymphatiques remplis d'endothélium gonflé : l'inflammation se propage assez souvent dans l« tissu conjonctif qui sépare les couches musculeuses de Tinteslin « : jusqu'au tissu sous-séreux.
Cet épaississement librcux de toutes les couches du gros intestin, marqué surtout dans la tunique celluleuse, déterminant un élatd'hypeitrophie apparente des plans musculaires, a pour conséquence iltransformer le conduit intestinal, surtout à sa partie inférieure, t^n un canal à parois presque rigides.
C'est ce qui se voit surtout dans les cas de dysenterie ehroniqn»'
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avec uicéralions assez élenducs et guéries, remplacées par un tissu «Mcairiciel dense et solide. Sur ces cicatrices où la muqueuse ne se ivforme jamais complètement, on trouve souvent des excroissances polypeuses constituées par du tissu conjonctif ou des polypes fibro* muqueux.
Les selles observées pendant le cours de la dysenterie chronique 'iont très variables : le plus ordinairement elles sont séreuses, abonilantes, de couleur jaune, verdâtre ou brune, mais s'il survient un nouvH état aigu, elles deviennent muqueuses, contiennent du sang ou un peu de pus. La diarrhée n'est pas absolument constante penilnnl toute la durée du mal : elle peut se suspendre momentanément pour revenir ensuite.
Choléra. — Le choléra est une maladie infectiense 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 loute -^ longueur, mais surtout au niveau de l'iléon. Elle présente une roloration 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, ledémateuse. L'intestin est distendu par une grande quantité de liquide blanchâtre, louche, sans odeur, analogue à celui qui est ivndu pendant la vie et dans lequel sont suspendus de petits llocons opaques (selles riziformes),
L'épiihélium superficiel des villosités et de la muqueuse en contact avec ce liquide est naturellement tombé après la mort, mais lexamen des selles cholériques pendant la vie conduit à penser que lépilhélium cylindrique de Tintestin n'est pas détaché en abondance pendant Tattaque 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 microphytes, micrococcus, hacléridies et vibrions.
L'analyse chimique des matières rendues a montré que les sub-
>lances organiques y sont peu abondantes ; elles contiennent »i et
l pour iOOO d'albumine (Becquerel). On y trouve de l'urée ou son
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produit de décomposition, le carbon«nle d'ammoniaque, ce qui i*end le liquide alcalin. La proportion des chlorures et des autres sels «"^t sensiblement la même que dans le liquide intestinal consîdên comme normal. Les selles cholériformes se rapprochent beaucoup, au point de vue de l'analyse chimique, du liquide obtenu |>ar Moreau dans ses expériences citées plus haut.
Très rapidement après Pinvasion du choléra, au début de la p<^riodc algide, les follicules clos de la muqueuse de Tinteslin grêle, surtout ceux de la partie inférieure de l'iléon, sont tuméfiés et ^' présentent comme de petits grains perlés snillanls de couleur jrrirosé ou grise.
Les altérations de la muqueuse et du tissu conjonctif sous-muqueux, étudiées au microscope, sont beaucoup plus profondes et plu^ intenses qu'on ne pourrait le supposer à l'œil nu. Elles ont été drcriles par Kelsch et J. Renaut lors de l'épidémie de 1873.
Le tissu conjonctif de la muqueuse est infiltré de cellules iyinplMtiques très nombreuses. Cette infiltration a lieu dans les cloi<on^ fibreuses qui séparent les glandes en tubes et au-dessous d'elles ; ell» 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 égah'ment à un degré variable dans les villosités intestinales. Les glandes de Lieberkûhn ne présentent généralement d'épithélium que dans l;i partie inlérieurede leurs culs-de-sac (lésion en partie cadavérique) et elles sont souvent distendues par du mucus. Les vaisseaux sanguia> qui existent dans la partie superficielle de la muqueuse sont dilatt'> et remplis de sang. Il en est de même des vaisseaux du tissu conjonctif sons-muqueux. Les vaisseaux lymphatiques sont remplis, soit par des cellules rondes, soit par quelques-unes de leurs cellules endothéliales gonflées et détachées.
Les follicules clos présentent les altérations étudiées plus haut à propos de la psorenlérie : leur centre offre une certaine tendance a" ]*amollissement et leurs éléments cellulaires sont infiltrés de granulations graisseuses.
La tunique musculaire est normale, mais le tissu conjonctif souséreux est hyperhémié et infiltré de cellules lymphatiques. Il pou! même y avoir une irritation de la séreuse, qui se traduit par de minces fausses membranes fibrineuses étalées à sa surface.
A un sUide plus avancé, lorsque le malade a succombé pendant h période de réaction d'une attaque intense de choléra, on trouve qu^l-
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quefois des ulcères folliculaires siégeant, soit au niveau des folli^ « ules isolés, soit sur les plaques de Peyer. La muqueuse est moins congestionnée. Elle montre cependant en certains points une hyperliémie persistante et quelquefois même, au niveau des plis de Tinleslin grêle ou irrégulièrement sur le sommet des plis du gros in^ leslin, des ulcérations superfirielles. 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 rîziforme 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 gi'os 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 Talgidité. Le sang est privé de <érum, poisseux, si bien qu'il ne circule pas facilement dans les vaisîieaux 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 i^Tand qu'à Tétai 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, de3à4/xau lieu de 7 fi.
11 ne paraît pas y avoir, du reste, de proto-organismes spéciaux itaos le sang des cholériques.
On obsci^e 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 |irogressivement à sa quantité normale, et le chiffre des globules diminue dans une proportion à peu près équivalente. Cependant il est l'ortp»obable que dans cette période de la maladie les globules sont détruits en grand nombre, car les urines contiennent une forle proportion de matière colorante. Dans celte même période, le sang contient une grande quantité d'urée, et il se produit dans divers organes (les lésions congestives et inflammatoires , telles que congestions pulmonaires, bronchites, laryngites, pleurésies ; la pleurésie est par-
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fois purulente; on observe aussi de la congestion, des eccliymoM^ ei l'œdème de la pie-mère. Plus rarement, on a noté la suppunlion de la parotide, la cystite, la pyélo-népluile, etc.
En résumé, le choléra parait causé, ainsi que Pacini a cherché à rétablir, il y a longtemps déjà, par un micrococcus qui pénètre dans les cellules épithéliales de l'intestin, s'y reproduit en très gi*and»* quantité, et détermine la chute du revêlement épithélial. Les villnsités intestinales plus ou moins dépouillées laisseraient transsuder une grande quantité du plasma du sang qui traverse le réseau ca|)illaîre. Cette conception de Pacini rend compte de la plupart des ph»^nomènes observés dans le choléra, en particulier la sécrétion intestinale séro-albumineuse et la concentration du sang. Cette Ihcorit* est également en rapport avec la contagion du choléra qui noih paraît indiscutable.
Ulcérations URÉMfQUEs. — 11 se développe quelquefois, dans le gros intestin, très rarement à la partie inférieure de l'intestin prèlf, des ulcérations décrites parTreilz et qu'il a rapportées à l'urémie. Elles sont prêt édées par un catarrhe et par des selles liquides qui sont alcalines et contiennent d'ass3z 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 effei sont consécutives à une mortification par places delà muqueuse et à l'élimination des eschares. C'est une sorte de dysenterie gangreneux dans laquelle la muqueuse intestinale n'est pas notablement épaissi»* ni congestionnée, mais présente des «schares suivies d'ulcéraiion>. Ces ulcérations, qui ont pour point de départ les follicules clos et I»' 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 typhoîd»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 surcessifs qui correspondent aux quatre périodes de la maladie et qui sont : l"* l'état calarrhal de la muqueuse intestinale ; S*" le gonflement et l'ulcération des plaques de Peyer; 3" des eschares d'élimination et 4" la cicatrisation.
l" Dans la première période, qui dure ordinairement de qualiv ;i
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cinq jours, la muqueuse est congeslioanée et elle sécrète uue quantité vai'iable de liquide, ce qui détermine une diarrhée plus ou moins abondante. Les follicules clos isolés et les plaques de Peyer, surloul à la partie inférieure de l'iléon, sont tuméfiés dès le début de la maladie. Les follicules isolés forment de petites saillies perlées, rosées et semi-transparenles comme dans le choléra (psorentérie) ; les plaques de Peyer s'accusent déjà par un relief bien marqué.
^î" L'hypertrophie des follicules isolés et des plaques de Peyer augmente. A l'autopsie de sujets morls de la fièvre typhoïde au cinquième ou sixième jour de la maladie, dans sa forme grave et délirante d'emblée il est vi-ai, nous avons vu les follicules isolés à Tétat déboutons siillants et coniques, durs, mesurant deâà 4 millimètres de K'ur 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 ciecum, c'est-à-dire les premières atteintes et celles qui le sont au plus haut degré, commencent déjà à s'ulcérer partiellement, eu un ou deux points sur une même plaque, tandis que, dans la partie supérieure de Tiléon, 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 atlenlion la surface de section, on ne voit pas de limite tranchée entre le follicule et la muqueuse, de telle sorte <|u on peut supposer au premier abord que Pinfillration patholo- }iique porte à la fois sur le follicule clos et sur le tissu conjonctif qui l'entoure.
Les plaques de Peyer présentent des lésions analogues. Seulement rinhilration y est généralisée : tous les follicules ou une grande partie d'entre eux, ainsi que le tissu conjonctif voisin, sont lésés à Va fois.
Le nombre des plaques altérées est très variable : tantôt il n'y en a que deux ou trois, et ce sont alors les plus voisines do la valvule iléo- «î'wle, tantôt on en peut compter 20, .iO, jusqu'à 50. Lorsque la
lésion est plus marquée, la plaque est tout entière hypertrophiée ei très épaisse : elle fait par exemple une saillie de 2 à 3 millimèlies. quelquefois même davantage, et elle montre, sur une surface de section» chacun des follicules qui la composent formé d*un tissu gri> et chargé de sucs. Les plaques tuméfiées et hypertrophiées à o* degré sont encore les plaques dures de Louis.
Lorsque la lésion est moins prononcée, les follicules isolés el les plaques ne font pas un relief aussi accusé; les plaques ne sonl tuméfiées que partiellement, un petit nombre de leurs lollicuh•^ seulement étant malades (plaques molles de Louis).
Les plaques dures et les follicules très acurainés qui ressembleul grossièrement à Tœil nu à des boutons de variole sont les plus favorables pour l'examen microscopique.
Il ne faudrait pas chercher à voir Tépithélium superficiel en place 8ur les villosités ou sur la surface des plaques; Tautopsie 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, ou y voit une quantité considérable de cellules lymphatiques, les une.^ possédant un seul noyau, les antres 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 autre» que les cellules endolhéliales du tissu réticulé des follicules et des .>inuslvmphalîques, tuméfiées et enflammées. Ces éléments sont semblabb's à ceux qu'on observe dans les productions leucémiques de la rate el dans les lymphadénomes.
Ces cellules, qui ont été appelées cellules typhiques et regardée> comme spéciales à la fièvre typhoïde, n'ont en réalité rien de caractéristique.
Pour étudier !n situ les modifications qu'ont subies les diverse> parties de Tintestin, on fait durcir des lambeaux de la partie malade' dans l'alcool absolu ou dans le liquide de Miiller, la gomme et l'alcool, après les avoir étendus sur une plaque de iiège.
Des coupes pratiquées au niveau des plaques non ulcérées, offrent les détails suivants :
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a. Les villosités sont élargies, en même temps qu'elles paraissent plus courtes; elles tendent à se rapprocher et à se confondre les uoesavec les autres par leur base. Celte modification de forme est due à ce que le tissu des villosités est infiltré de cellules lymphatiques.
Cet effacement des villosités est tel que la surface des plaques examinée an microscope parait à peine ondulée et qu'à l'œil nu elle ^emble tout à fait lisse.
6. Les glandes en tubes ou glandes de Lieberkûlin 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.
htt. fl5. — Porti4M de la rau<|aeu9e intestinale dans un cas de 9èrre typhoïde au voisinage d'une plaque de Peyer. — Grossissement de 40 diamètres.
i une ceilaine distance d'une plaque altérée, et dans la figure H6 la muqueuse au niveau d'une plaque de Peyer hypertrophiée. Ces l 'lu ligures dessinées au mè'.ne grossissement, montrent bien la •liilôrence qui existe dans ces deux parties de la muqueuse. Dans la (remière. les villosités sont bien distinctes et les glandes petites; dans la seconde, les villosités sont gonflées, comme fondues les unes uec les autres à leur base ; elles sont distinctes seulement au niveau <ie leurs extrémités. Les glandes de Lieberkûhn sont deux ou trois feplus longues qu'àTéiat normal, et leur diamètre transversal est a>rru dans la même proportion.
Les cellules épithéliales cylindriques des glandes hypertrophiées >ool plus longues que d.ins les glandes normales. La lumière de ces glandes contient des cellules rondes ou des cellules cylindriques ^i'^formées.
Le tissu conjonctif situé entre les glandes et au-dessous d'elles est
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inlilli'é d'éléments ronds cl petits ; il se eonlinue diieclemem av.. tissu des villosités altéiws de la même façon.
Les lésions des villosités el des glandes sont les même;', soil au niveau des plaques de Peyer, soit au niveau des follicules isolés.
c. La couche profonde de la rnuqtteuse, qui forme la plus j:rnniio partie de la plaque dure, parait au premier abord liomogène. EU' est parcourue par des vaisseaux qui sont considérablement di^li'iiduel remplis de gloliulcs rouges et de globules lilancs. Ces derui^tsont en beaucoup plus {^rand nombre qu'à l'état normal.
Lorsqu'on Iruitc par le pinceau des coupes obtenues ayiv durcissement dans l'acide picriqiie, on chasse le contenu des vai;seaux el la plus grande quantité des cellule^ lymphatiques dont nonavons parlé tout d'abord. Ces cellules étaient enfermées dans timailles du tissu réticulé des follicule-s lymphatiques et du lissu cunjonclif.
Le tissu, ainsi nettoyé des éléments libres qu'il contenait, monli'' de laryes espaces ciiculaires qui, par la dispo.Mlion du tissu rélieul'' qu'ils contiennent el des couches condensées qui les circonscrive m. laissent facilement reconnaître les follicules lymphatiques
Telle est la structure des plaques hypertrophiées dans la lic>i' typhoïde; on voit qu'elle consi«le cssenliellement en une inlillralioD du tissu adénoïde et du lissu conjonctif de la muqueuse {tar da cellules lymphatiques (1). Les glai.dei en tube de la surfaci' ^0DI
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en même temps hypertrophiées, et les lésions qu'elles présenteat paraissent être simplement la conséquence des altérations du ti^u conjonctif qui les entoure.
Pendant celte seconde période de la maladie, Tulcération débute toujours par les plaques et par les follicules isolés les plus rapprochés de la valvule iléo-cœcale.
Sur les plaques dures, il est facile, par l'observation & Toeil nu, de reconnaître le mécanisme de l'ulcération : elle se fait à la suite de la mortification d^une partie plus ou moins étendue, soit d'une plaque, soit d*un follicule 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 escharcs encore en place, on en voit d^autres qui sont presque complètement expulsées ; elles sont remplacées par une ulcération dont le fond se délerge peu à peu.
Les plaques dures montrent successivement de nouveaux points nécrosés, et T ulcération totale se fait généralement ainsi par ilôts 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 ten^ dance à progresser en profondeur, et bien qu'ayant un faible dia* mètre, 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 Murchisson et surtout par Budd, démontrent le caractère infectieux de la maladie. Tout porte à penser que Tagent contagieux est transporté par Teau employée ea boissons et qu'il consiste en micro-organismes. D'après Klebs, le microbe de la fièvre typhoïde serait un bacillus qui se fixe dans les plaques de Peyer, les follicules clos, les ^Mnglions mésentériques et la rate.
GOUfIL ET lANVIER. "• ^ '^
L'inQammalion , après avoir débuté dans, la muqueuse, se propage très prorondément et il se produit souvent une infiltration Ak cellules lymphatiques dans le tissu conjoDctiT qui sépare les deui couches de la tunique musculaire et dans la séreuse.
Sur les coupes minces de l'intestin perpendiculaires à la surface liu péritoine, on ne voit efTet un grand nombre de cellules lymphatiqu<-> dans le tissu conjonclir de cette membrane et daus la couche &>
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libres rnuscul lires longitudinales (tig. 1 17). A la surface du péritoiii'' il existe, au niveau des taches blanclies visibles à l'œil nu, une a;v'"mératiou de cellules embryonnaires dans une substance ItmJjmentale amorphe. Celle inflammalion superficielle du périlorii''. qui ressemble, au premier abord, à une infiltration tubercul-'u--. s'en dislingue parce qu'il n'y a pas de granulations distinctes ni 'i' dégénérescence caséeuse. Cette néoformation siège à la surtace niémr' du péritoine et elle est immédiatement recouverte par rendothéliuin do celte membrane.
L'infiltration de toutes les tuniques intestinales par des rfllul? et le ramollissement des faisceaux du tissu conjonctif qui cd '•! ta roii séquence sont des conditions qui favorisent l'ulcération. ?■' inaiclie en profondeur du colé de la séreuse péritonéale et ta |i''i'i l'ulion de i'intesiin.
Les plaques molles et les follicules hypertrophiés qui les aifomj>apiieiit s'ulcèrent habituellement de la même manière que les plaqii'dures; seulomeat les eschares sont moins neltemcut limitéos,el il paraît s'y produire une destruction et une élimination molèfiilaif'' dos parties superficielles plutôt que de véritables eschares.
FIÈVRE TÏ1>1]01DE. — PLAQUES RÉTICULÉES
Dans le cas où l'ulcération atteint sépaiémenl les différents follicules qui composent une plaque de Payer, celle plaque présente une surface irrégulière parsemée de dépressions (plaque réticulée de
Louis). Sur les coupes de ces plaques réticulées, lorsqu'elles sont arrivées i la période de réparation, on observe que la couche auperlifielle des villosilés el des glandes de Lieberkûhn est en partie conspnée, ce qui montre qu'il n'y a pas eu de destruction ulcéreuse complète.
Asseï souvent on peut voir un ou plusieurs follicules transformés en petits abcès ; on en l'ait 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 sonl entrai nés par le mode de préparation el l'on observe un espace lide au milieu du follicule : cet espace est limité par des débris de ™.'seai« capillaires et des travées de lissu réticulé (voy. tig. 118). La paroi de ces petits abcès folliculaires est formée par un lissu conjonciif dont les fibres sont granuleuses et laissent voir entre elles des langées de cellules lymphatiques.
■{' Pendant la troisième période qui correspond au troisième septtnairede la fièvre typhoïde, les ulcérations des plaques se détergent pïT l'élimination de toutes les parties fortement infiltrées de cellules lymphatiques. Le tissu moins malade qui constiUie les parois et le lunii (les ulcérations est très congestionné, form.é de petits bourgeons charnus. La paroi des vaisseaux embi^onnaires est friable, *■« qui favorise les hémorrhagies. C'est en effet à celte période qu'ont l'eu les hémorrhagies intestinales abondantes, et à l'autopsie des individus morts à leur suite on peut découvrir les déchirures des
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vaisseaux qui ont versé le sang à la surface de rinlestin. Au nivtaii de ces déchirures on aperçoit de pelils pointe ecchymolîques ou un»* ouverture nettement visible. Il est plus rare d'observer des ruplure> vasculaires et des hémorrhagies pendant le second septénaire, bien qu'elles soient possibles lors de la séparation et de réiiminatioD d^^ parties nécrosées.
^'^ A la fin de la troisième période commence le processus réj^arateur qui se continue pendant le quatrième septénaire. Du fond i* Tulcère s'élèvent des bourgeons charnus de couleur rosée qui «; mettent peu à peu de niveau avec la surface. Le tissu qui conslilu.' ces bourgeons se condense, les bords de l'ulcère se rapprochent el la cicatrice se forme. Mais la réparation cicatricielle se produit It ntement, si bien que dans des autopsies faites six semaines, deux mub et même bien davantage à partir du début de la maladie, on peut trouver encore de petites ulcérations. Le tissu cicatriciel se pigmenu* presque constamment en noir et cette pigmentation persiste, de tell»' sorte qu'après des années on peut encore reconnaître des plaques df Peyer qui ont été atteintes autrefois par des lésions typhiques.
Dans un cas de fièvre typhoïde dont la guérison remontait à troi? mois, mais dont la convalescence avait été marquée parles symptômp.^ d'une rechute, nous avons vu à l'autopsie un catarrhe très intense d».' tout le tube digestif : une des plaques était encore ulcérée partiellement. Les autres, irrégulières à leur surface el pigmentées, élaieni cicatrisées. Sur celles-ci, l'examen histologique nous montra que toute la partie primitivement envahie par l'ulcération, c'esl-à-din» 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) avait plus vestige de follicules clos, de glandes, ni de viilosilés. Le< 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, on trouve parfois des villosil»'> ou des glandes, cela vient de ce que tous les éléments de la muqueuse n'avaient pas été primitivement envahis par la lésion ; aiii>i que nous l'avons vu, les plaques de Peyer peuvent en effet êlp* lésées partiellement.
Les ulcérations de la fièvre typhoïde ne donnent pas lieu à de^ rétrécissements consécutifs de l'intestin.
GANGLIONS TUMÉFIÉS DANS LA FIÈVRE TYPHOÏDE
Les ganglions lymphatiques du mésentère sont constamment altérés laos la fièvre typhoïde. Ils sont d'abord turgides, hypertrophiés et ongestionnés, puis gris ou gris rosé; ils sont alors intiltrés d'une luanlilé considérable de cellules lymphatiques. Lorsqu'après les noir divisés on racle leur surface de section, on obtient un iquide dans lequel, à côté de cellules lymphatiques, il existe de îrandes cellules endothéliales tuméfiées qui possèdent un ou pluîi»*urs noyaux.
Il n'est pas absolument rare de trouver, chez des sujets ayant suc-
1 (»mbé à la fièvre typhoïde, des ganglions présentant des îlots puru-
li»Dls ou des nappes de pus étendues à presque toute leur couche
•^ilicalo. Si l'on examine au microscope des coupes de ces ganglions,
on voit leur capsule infiltrée de cellules lymphatiques faire corps
:nfr le tissu conjonctif périphérique également enflammé et dans
Kquel les cellules adipeuses sont remplacées par des cellules em-
bnonnaires. Au-dessous de la capsule, les vaisseaux lymphatiques
afférents sont parfois remplis et distendus par un coagulum fibrineux
dont les mailles enserrent des cellules lymphatiques en quantité
• onsidérable. Les follicules sont assez volumineux et, dans leur in-
lérieur, les artérioles sont entourées de zones de prolifération ;
oniln, les sinus lymphatiques périfolliculaires el le tissu caverneux
(ODliennent un grand nombre de cellules endothéliales gonflées ei
proliférées. Les capillaires et les veinules sont remplis de globules
rouîîes. Ce sont là, comme on le voit, des lésions inflammatoires com-
l^rablcs à celles des follicules clos de l'intestin.
Les ganglions du mésentère contiennent quelquefois, à la suite de
li fièvre typhoïde, des masses caséeuses qui proviennent d'une
'laasformation des produits inflammatoires.
U rate, dont la lésion est constante dans la fièvre typhoïde, est Upertrophiée, gorgée de cellules lymphatiques, rosée ou rouge, le plus souvent pâle et molle. Les corpuscules de Malpighi, lorsqu'ils ^onl visibles, sont généralement plus volumineux que d'habitude '\'>y. 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 rarement ; l^'*^qu'il est atteint, ses follicules gonflés et la muqueuse épaissie f'jnnent de petites tumeurs rondes ou des plaques. Ces plaques, comparables à celles de l'intestin grêle, siègent soit au caecum, soit au '•''♦•n, soit au rectum; elles sont également envahies par l'ulcération.
Le foie et les rems sont toujours ou presque toujours atteints d'uno inflammation parcnchymatcuse 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 Testomac, voy. t. II, p. 283.
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 aflaiblissemenl 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 congefitionnés.
Telles sont les lésions de la fièvre typhoïde, qui, comme on le voit, est une maladie totms substantiœ comme toute maladie infectieuse fébrile, mais dont les lésions principales siègent à l'intestin. Aujourd'hui beaucoup d'auteurs les attribuent à révolution de microbes parasitaires, microroccus et bactéridies.
Lésions de l'intestin dans les hernies. — Nous ne décrivons pas ici les difl'érenles 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, Gossclin, Broca, Labbé, et par Nirnise 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-
LÉSIONS DE L'iyTEFTI?f 1»AK- iX- HII'Mï-
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parenl, de couleur rosée ou m^mf- saunnii'i-^îii. u»:- ■• lequel il existe des fausses membraii*^ iiii:*iL-*u>t*î. L. f îf^::-- ni: — linale est tantôt presque norinaie, laniô: r-^r t'^^- . ■:::.:.!• Cah^ :; [kTilonile aiguë. Parfois alors eli^ moui't- d- ' ':>a i * . a ^- :.tUr^er membranes ou même desbour^*'on> va^-^iiian — ^ L'-y^A-. rr ii. mirqueuse n'a pas été faite d'une lijç(»D suivi* e* ••••m: :*-■- : «»i ^ i c m* (le la rougeur. On a également signai»^ li*^ i»-iii- ai» *-- ^liii't 1**lUDÎques intestinales. L'inflammation se i^rmin* . ^. ;i iiemi* l -^: pas réduite, par des adhérences iiiireu^**!^ entr- i- ^i *^: Tiui^-^iiL, par répaississement du sac el dt^-f membriin*^ initr-UL^^-.
Dans les hernies étranglee$>. la couleui ù» k >ur;y ■•' vTr-u^-e otrinleslin est d'un roujre plus kmcé eu*- cîin? i**.- h^ru\^^ *'iilianini*^^. Elle est ecchymotique, brune, tirant sur 1- vi rj-*: iwi sur le noÎT. L anse herniée esl tendue, remj»iie dt- baujot-- e: ù* ;:a7 i^aiGan* it*premiers temps de Tétrang^lemeDl.
La séreuse tendue présente des ér*iijur^> ou a*-*-* éyo^ion- au niveau des parties étranglées : le ti>su ceiiujair*- s(»us->*^r^ui *•< i^ si^;!*d'ecch\*moses. Plus tard la séreuse j»r*^>enle uDf- ♦'xsudaii.in liij:*ineuse, et le sac contient un liquide plus ou mo:n> r-unw^ }»ai i* •viai;:. Uanse étranglée renferme un liquid*^ muqueui a>--*îz aîriDdari, souvent rougi par le sang ou tout à fail L^momja^iqu^: ie? irai y sont en petite quantité, et il s'y trouve Uès niremt*n: à^ti^ luaiières iï'cales.
La muqueuse est très congestionnée dès le début ; bi^nlM ^lle présenle les signes anatomiques d'une inflammation inî^D^^e de lout^ st^> parties. Les villosités sont tuméflées, raraollit*^, friables et moins longues qu'à l'état normal. Il peut se faire à leur sui la*:'^ un*- ntVH membrane qui les masque complètement. Les follicules do> isol»'^s el agminés sont hypertrophiés, infiltrés de suc ul«érés à leur centre.
Ces lésions sont surtout prononcées au niveau de l'étranglement et en particulier à Tunion de l'anse étranglée avec \o bout supérieur de rinlestin. Ce dernier est dilaté, distendu par les matières intestinales el surtout par les gaz. L'inflammation de la muqueuse et de la séreuse s'y propage, et devient parfois le point de dépari d'une péri- Vonile généralisée. La portion de Tinteslin qui esl située au-dessous de rétranglemcnt est diminuée de volume, rélrécie, mais elle est aussi le siège de lésions inflammatoires de la muqueuse ot de la séreuse, moins prononcées toutefois qu'au bout supérieur.
Lorsque la constriction au niveau de Tanneau persiste, la gène ou rarrêt de la circulation déterminent une ulcération des membranr'N intestinales h ce niveau. Cette ulcération s*eflectue sans qifily ait de gangrène ; toutes les tuniques de l'intestin semblent coupées méc aniquement (Gosselin). Cette ulcération débute par la couche superticielle de la muqueuse et envahit progressivement le tissu sous-rauqueux, les couches musculaires et enfin la séreuse (Nicaisc). Finalement il se produit une perforation quelquefois très petite, tantôt au contraire intéressant la plus grande partie de la circonférence de rintestin.
Un autre accident terminal de Tétranglement intestinal, beaucoup plus rare que le précédent, c'est la gangrène qui se montre sur différents points de Tanse étranglée sous forme de plaques supe/ficielles ou qui envahit d'emblée toutes les couches de rinteniîn.
Étranglement interne. — Les lésions qu'on observe dans 1<*5 étranglements internes, etc., sont les mêmes d'une façon général*^ que celles dont nous venons de parler à propos des hernies. II peut survenir également de Tinflammation et de la gangrène.
Dans le volvulus^ 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'intesiio grêle peut aussi entrer dans le gros intestin. 11 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 rintemp. par la séreuse. On voit quelquefois, surtout chez les enfitnts, des polypes muqueux agissant par leur poids, devenir la cause d'invaginations de ce genre. Une invagination peut guérir par l'expulsion de fngments plus ou moins longs de l'intestin gangreor 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 misci laires de l'intestin. — Rin> certaines constipations opiniâtres avec rétention des matières fécaleN surtout chez les vieillards^ on trouve à Fautopsie Tintestin grêle et 'e gros intestin considérablement distendus. Lorsque la maladie a dunf pendant tivs longtemps avec des alternatives diverses, l'intestio dilaté, au lieu d'être aminci, présente une hypertrophie considéraM'*
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de sa paroi. Cette hyperlrophie porte principalement sur la tunique nuisculeuse. C'est lu un fait analogue à Thypertrophie des plans musculaires de Teslomac consécutive au rétrécissement du pylore.
Fistules rectales. — Les fistules qui s'établissent à la suite de la périproclile, c'est-à-dire de l'inflammation du tissu conjonctif qui entoure le rectum, peuvent être distinguées au point de vue de leur .^ièfre en deux variétés : 1" celles qui se montrent dans les fosses is^^hialiques et dans l'espace pelvi-rectal inférieur et qui succèdent à rinflammation 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 rele- \»*ur, 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-reclales 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 long du rectum dont elles <onl 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 fais- «eaux sont séparés par des cellules connectives tuméfiées et par des cellules lymphatiques. Les trajets fistul«ux eux-mêmes, lorsqu'ils sont 1res récents, forment des clapiers ou tout au moins ils sont irréguliers et lirailés par des bourgeons charnus suppurants. Lorsqu'ils sont plus anciens, les conduits fistuleux sont tapissés d'une muqueuse recouverte d'épilhélium pavimenleux. Us 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 do 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, aujéjunumetdans le gros intestin jusqu'au rectum inclusivement.
Ces lésions sont caractérisées par des granulations lubercuIeuH'<. par des inflammations caséeuses et ulcératives des follicules lymphatiques isolés ou agminés et par une infiltration du tissu ronjonclif voisin. De la muqueuse qui est leur point de départ, ellf> s'étendent aux couches profondes en envahissant le tissu conjonciii sous-séreux, les vaisseaux lymphatiques de l'intestin et même c<*n\ du mésentère.
Nous décrivons en même temps ici les granulations tul>erculeu>»> et les inflammations tuberculeuses des follicules clos, parce que iv^ deux lésions marchent presque constamment de pair; les inflamm.v tions tuberculeuses des follicules précèdent même quelquefoi^ k^ granulations.
Les granulations tuberculeuses de la muqueuse intestinale débutent par de petits grains arrondis, semi-transparents, saillants à s» surface et qui peuvent siéger soit dans le tissu conjonctif situ/* au niveau des culs-de-sac des glandes de Lieberkûhn, 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 on a vu se développer dans les villosités intestinales tuméfiées et infillr»''»*> 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 ; suides coupes, le tissu conjonctif des villosités était infiltré de cellult»< 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 infiltré, un nodule qui aflectait à l'œil nu <( au microscope la structure d'un nodule tuberculeux. Les glandes en tube, comprimées et étoufl*ées par cette néoformation, roonlraicni une série d'altérations portant surtout sur les cellules cylindriqu»'-. 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 coucli»*> profondes de la muqueuse, elles sont recouvertes par la couche des glandes et par les villosités. Le tissu conjonctif de ces villosités ei celui qui sépare les glandes de Lieberkûhn sont également infiltré^ de cellules lymphatiques et, dans un stade ultérieur, ils participeni à la formation des granulations.
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Les inlIammatioDS spéciales des follicules clos, dans la tuberculose, ne durèrent pas au début de la psorenicrie simple; mais bientôt ils acquièrent un volume plus considérable et deviennent opaques, blanchâtres ou jaunâtres à leur centre. 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 louche, blanchâtre ou jaune, contenant des cellules lymphatiques plus ou moins granuleuses et des cellules sphériques a>>ez volumineuses munies de deux ou trois noyaux et renfermant à^s granulations graisseuses. Lorsqu'on examine ces petites tumeurs sur des coupes obtenues après durcissement, on peut voir qu'à leur pmphérie elles sont plus nettement séparées du tissu voisin que los tubercules. Enfin si le centre du follicule était occupé par un petit abcès, on voit le pus qui avait été coagulé parle liquide durcissant se détacher en masse en laissant un espace vide au centre (lu 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 la muqueuse, on y trouve à peu de chose près le> 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 Lieberkùhn sont modifiées dans leur forme, comprimées en certains points, tandis qu'elles sont dilatées en d'autres, surtout 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'épithélium cylindrique bien conservé (fig. 419).
Lorsque les granulations tuberculeuses sont confluentes en un point douoé de l'intestin, il se produit autour d'elles, comme autour des
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rolliciilcs enilaniniés, des lésions irrilntives de la muqueuse el de la sous-muqueuse, et une ulcéralion appaiiiît bientôL dans les points primilivemenl envahis où la circulation eslarrèlée. L'ulccralion :i liflu le plus snnv*>nl par le mécanisme de. la ftangiénn moiéculaiie.
Quel que o 1 po n de d pa d lu a on q e e reconnaisse pour Cd e p n e c de g a al on ou un unammatioD tuberculeuse dcb follicules, sou aspeU, «on dcvcloppemenl ulléneur ct ses conséqucnres sont les mêmes.
Les ulcères tuberculeux de l'intestin grêle siègent le plus ordinai- L'ementàla p:u'lie inléricure de l'iléon sur les plaques de Peyer; ils alTeclent une l'orme 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. Rindtleisch pense que cette dernière forme, qui est la plus fréquente, est liée à ce fait que les granulations tuberculeuses envahissenl do préférence les parois des vaisseaux sanguins et lymphatiques, dont la direction générale est perpendiculaire à celle de l'intestin. Los bords de ces ulièrcs sont sinueux, serpigineux, saillants et contiennent, .soit des granulations tuberculeuses, soit des folMeules
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allérés, caséeux à leur centi'e. Leur fond est également parsemé de nodules gris ou blaochâlres qui, pour la plupart, correspoadeat à des granulations tuberculeuses en voie d'élimination.
On peut Tacilement apprécier le rôle que jouent les vaisseaux lymphatiques dans le développement de ta tuberculose inleslinale. Lorsque, en effet, on examine la surface péritonéale qui répond à l'ulcère de la muqueuse, on y volt toujours un certain nombre de granulations tuberculeuses fines, semi-transparentes ou un peu opaques à leur centre. Les vaisseaux lymphatiques qui émergent ù ce niveau il de là se rendent aux ganglions mésentériques, appanissent comme des cordons noueux de couleur blanche ou blanc jaunâtre. Ils mon-
Fk. IJO. — C<iurc traniverulï il'uii vji»cau l)iu|i1uli<|Uo lubi-rcuk'ui ila la lurfico piiriluiw«ls du ibni «Kutaim xnatnrulet du l'iiilFiiin.
treot à leur surface, de distance en dislance, le relief de granula* tioDs tuberculeuses qui se sont développées dans leur paroi, et lorsqu'on les sectionne, on en fait sortir souvent une matière blanchâtre, taséeuse, semi-liquide. Cette malière est composée de cellules endoihéliales 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 s:ir 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 enlourées de vaisseaux sanguins injecli;. leur ceolre est granulo-graisseux, elleui-s élémenU afTecteal la di>- [)Osition qu'ils onldans toute granulation tuberculeuse. Laluniiàe
?!:««çi(^
du vaisseau lymphatique est te plus souvent très amoindrie et irré- (julière; elle a ta fonnc d'une fente allongée ou ovoïde, et elleoi remplie de cellules lymphatiques granuleuses (Qg. lâO et ii\).
Les diverses couches du tissu coojonclif de l'intestin peuvent i^lr.' le siège de granulations. On en trouve dans le tissu sous-muqueui, entre les deux couches de la tunique musculaire ou dans répais^eur même de l'une de ces couches, les faisceaux musculaires étant di>H)ri('s parla néoformation (fig. 122).
A mesure que l'ulcération s'agrandit, les couches profondes i( rintcstia subissent des modilicalions' inflammatoires de plus en plus accentuées et il s'y fait de nouvelles poussées de granulation> tuberculeuses. Ce tissu complexe, tissu embryonnaire parsemé d>' granulations tuberculeuses, est très apte lui-mt>me à subir la >uppuration et la gangrène moléculaire : aussi, l'ulcère gagnant toujours peul-it aboutira la perforation complète de l'intestin , lésion a^•^■' rare d'ailleurs, parce que les tuberculeux atteints d'ulcérations îdIiîtinalcs succombent souvent avant que la lésion soit arrivée à ce dernier terme.
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Quelquefois l'infillralion iaÛammaloire et tuberculeuse de la muqueuse produit un épaississeineul assez considérable pour délerminer un rélrécisseiHent de l'intestin. Nous avons vu un cas de L-e genre dans lequel le rétrécissement siégeait à la fin de l'iléon. Klebs relate un fait analogue de rétrécissement tuberculeux de la valvule iléo-cœcale.
11 est inutile d'ajouter que dans la tuberculose de l'intestin, la muqueuse est le siège d'un catarrhe plus ou moins intense avec hypersécrétion de liquide et diarrhée.
Les ulcérations tuberculeuses que nous venons de décrire sont i:oDsécutivesaux tubercules ulcérés du poumon, et peut-être sont-elles dues surtout à ce que les malades avalent leurs crachais. Les tuber- «■ules primitivement développés dans le péritoine ne donnent que rarement lieu à la tuberculose et aux ulrérations intestinales. En n^vanclie les ulcérations tubercukiises dy l'inteslin grêle délcrmini'Tit conslaiimieut, à la surface du Tuuillet viscéral de la séreuse qui leur correspond, une éruption de ^r:mulatioDs miliaires. Cette éruption permet toujours de reconnaître les ulcéralions de la tuberculose de celles de la fièvre typhoïde. Les î,'i-anulations tuberculeuses du péritoine qui répondent aux ulcérations de la muqueuse se détachent lomme de petits grains seinl- Iran-parcnls sur une plaque rouRC ; 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 lu périlonile avec des l'ausses membranes et une adhésion d'une anse intestinale avec les anses voisines. Plus rarement il se produit une péritonite généi-aliséc.
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Tumeurs et ulcérations syphilitiques, — Les ulcérations de Vin teslin qui succèdent à des gommes syphilitiques ne sont pas Lcau coup plus fréquentes que celles de Festomac. Il en existe cependaii plusieurs observations bien concluantes rapportées par Culleri»! Fœrster, Meschcde, Wagner, Eberth et Klebs. Dans le cas d'Eb^^rtli qui se rapportait à un nouveau-né, il y avait du pemphîgus, d gommes du thymus et du poumon : les anses de rinlestin grèl étaient soudées par des adhérences fibreuses au milieu desquell»-: il y avait des nodules caséeux. Dans le fait relaté par Kleb>, i s'agissait d'un homme de trente-six ans, mort avec des ulcéraiion: syphilitiques de la peau et du larynx, des gommes du pouni"! et du foie, des ulcères de l'estomac, de l'intestin grêle et du ;:n'! intestin. Au voisinage de la valvule iléo-cxcalc, il existait une ulor.i tion de la longueur d'un pied. Dans l'intestin grêle et dans le ^'h>^ intestin, des ulcérations isolées plus petites mesuraient de i à :3 centimètres. La plus inlérieure siégeait un peu au-dessus de Taous.
Ces ulcérations, dont les bords sont épais, ont parfois des DOth'sites caséeuscs à leur centre ; leur fond donne peu de pus, et il «-i conslilué par un tissu dense, gris jaunâtre, de consistance fibreu>*, qui répond à un épaississement fibreux cicatriciel et fait saillie du côlé de la séreuse. A l'examen microscopique ce tissu parait fornic par une substance conneclive infiltrée de petits éléments crll.laires. Celte altération débute dans l'intestin grêle, par les follicule> lymphatiques des plaques de Peyer. Il est probable qu'elle cou;mence aussi, dans le gros intestin, par les follicules isolés, mai) bientôt elle envahit le tissu conjonctif voisin. Les lymphatiques qui rampent à la surface de la séreuse intestinale au niveau de ces uh»'rations sont altérés et noueux.
Le rectum est le siège d'ulcérations étendues, accompagnées d'un rétrécissement quelquefois considérable, que l'on connaît sous K* nom de rétrécissement syphilitique du rectum. Ces rétmi>>»ments, d'après Gosselin, Bœrensprung , Leudel, Perret et Lancereaux, ne seraient pas de nature syphilitique; cette opinion »>l contredite par quelques auteurs, entre autres par Fournier. b^^ ulcérations qui les précèdent commencent à quelques centimètres audessus de l'anus et se limitent par un bord taillé à pic : elles donne/?/ lieu à une abondante sécrétion de pus. Ces ulcérations diffèrent (!•' celles de la dysenterie chronique en ce qu'elles siègent seulein^'Dt -i la partie inférieure du rectum, et en ce qu^elles occasionnent un
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MrénssemenI, tandis qu'au contraire on obsenc plutôt une dilatalioD du rectum dans la dysenterie chronique. Plus Fréquentes chez la lemme que chez l'homme, elles succèdent, soit à des chancres de : jflus, soit à des plaques muqueuses, soit à des condylômes, accî- '1^'Dls si Tréquenls dans celte région.
Fibrome. — Les fibromes développés a la surface de la muqueuse lUf^slinale sont rares : on trouve de petites productions fibreuses ^'Un forme de polypes dans les formes chroniques de la dysenterie, d'Urtur des ulcérations du rectum, et à l'anus, où ils revêtent la Torme '^ pipillomes.
Ine production de tissu fibreux s'associe à l'adénome dans certains Hypes muqueiix qui présentent un développement de papilles à l^ur surface.
Myome. — Il existe quelquefois, dans les tuniques musculaires de lintestin, de petites tumeurs sessiles ou pédiculées composées de Uî^u tibreux et de faisceaux de muscles lisses. Ces mvomes ne diflurent pas de ceux de l'estomac.
l^e petits lipomes peuvent faire saillie sous la muqueuse intesti- 3ile : ils sont très rares. Il est fréquent au contraire de voir des Hypes lipomateux faire saillie dans la cavité péritonéale au niveau "iu côlon ascendant, Iransverse ou descendant. Ces polypes doivent ^tre considérés comme des appendices épiploïques du gros intestin •l^venus très volumineux.
Tireurs VASCUiiAiRES. — La dilatation des veines ou phlébectasie
^l assez fréquente dans le gros intestin, surtout dans le plexus
' niorrholdal où elle constitue les tumeurs connues sous le nom
if^marrhoides. Toutefois, on peut trouver des varices de l'in-
'"^tin grêle faisant saillie sous la muqueuse. Les causes de ces dila-
^(ioQs sont toutes celles qui déterminent une stase sanguine dans
'^branches afférentes de la veine porte, la cirrhose, les maladies
"^^^œur, les tumeurs abdominales, l'augmentation de volume de
'"t^rus dans la grossesse, les efforts de l'accouchement, la consti-
îiVioû elles efforts dans la défécation, etc., toutes causes qui
^'npéehent le cours du sang dans les veines hémorrhoïdales.
^^s hémorrhoides consistent, au début, dans une dilatation simple
''^^ veines qui se trouvent au bord de l'anus, et qui y font alors une
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légère saillie. Ea même temps, les veines situées sous la muqueu^^ rectale, au-dessous et au-dessus du sphincter, sont dilatées. Ptu> tard, se repliant sur elles-mêmes, elles forment des tumeurs Tasculaires et se gonflent dans les efforts de la défécation. La rupture <!■■ ces veines dilatées, l'Iiémorrhagie qui en est la suite, l'irrilalion catarrhale de la partie inférieure de la muqueuse rectale se produist-al alors habituellement. Les veines comprises dans les hémorrhoHle^ présentent les lésions des varices (voy. t. I, p. 627). Le tissu conjon-tif qui leur est interposé s'épaissit, s'indure et les unit les uocs aut autres. Quelquefois des phlébolilhes se forment dans leur paroi.
' Adénohes. — Ces tumeurs, caractérisées par une hj-pertropbie simple de la couche glandulaire, se rencontrent rarement danl'intestin grêle, mais elles sont très fréquentes au contraire dans le rectum, où elles forment des polypes muqueus. Ces tumeurs, qui s'observent souvent chez les enfants, sont molles, vasculaires; sur
- SocUva 1 Imm ai . ...
it d* M diusèlre*.
une surface de section, elles ont un aspect franchement glandulaire, telles fournissent des préparations dans lesquelles les lubc> }ïlundulairos, nombreux, pressés les uns contre les autres, aEfecteot une élégante disposition.
l^a rcllules ôpiihélialos de leur surface sont semblables i celles de l'intestin. Les tubes glandulaires contiennent un épilhélium cylindrique entre les cellules duquel des cellules caliciformes sont lji^posops en nombre plus ou moins considéiable. Ils offrent souvent (les dilatations kystiques qui généralement ïont tapissées d'épith*-liuni calit-iforme et contiennent du mucus. Le plus ordinairement !•■
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stroma cooneclir de ces tumeurs est peu abondant et les tubes glandulaires paraissent être au contact les uns des autres.
Ces polypes peuvent être la cause d'une chute du rectum. Lorsque, engagés dans l'anus, ils font saillie à Textérieur, la couche épi-
irsenl termi pir ie l'fpï\bS'iiim cjrllDilriqiis i li htCic dfli tubei glindulilrïi (t du catitdi e, Vn psnoannl \e fa\;fe; il, In'étt Gbreutci; t, 'liiMiiii. — GrastiigciDanl de ID diimttni.
Ihôliale qui est en contact avec l'air, change de nature ; les cellules superûcielles, 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 l'extérieur.
LïMPHADÉNOicES. — Les lymphadénomes de l'intestin ont été éludit's déjà dans la première partiede ce manuel(t. I, p. 297). C'est surtout dans la portion inférieure de l'intestin grêle, au niveau de la valvule iléo-cxcale, que ces tumeur? ont été observées, mais elles peuvent siéger sur toute la longueur du tube gastro-intestinal. On a vu la valvule de Bauhia, atteinte par la aéoformation, constituer un véritable bourrelet. Le volume de ces tumeurs est extrêmement variable. Elles se maoirestent sous la forme de plaques nummulaires,
plus OU moins étendues, plus ou moins saillantes et confluentes, iltprimées ou ulcérées à leur centre. Elles envahissent la muquen-dans toute son épaisseur et se montrent aussi bien dans les portion^ dépourvues de follicules isolés ou agminés, que dans celles qui «'d contiennent. Elles peuvent infiltrer la tunique musculaire de Tinit^^tin 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 1< ^ ganglions, la rate, le péritoine, le poumon, les os, la peau (mycosi^ fongoïde ou lymphadénie cutanée dont la nature a été délerinint'-' pour la première fois par l'un de nous : voyez la thèse de Gillol). Les lésions de l'intestin paraissent avoir existé seules dans une observation de Béhier.
Les tumeurs lymphad éniques de l'intestin ressemblent, à Tœil nu, au carcinome encéplialoïde : comme le carcinome, elles donnent uii suc lactescent, et leur étendue, leur épaisseur, Tenvaliissement pnn gressif des tissus voisins, la dégénérescence des ganglions lyinplia* tiques qui les accompagnent les en rapprochent encore. Bien qu'ell»*> débutent parfois dans les follicules clos et les plaques de Payer, Icn infiltrations et ulcérations lymphadéniques diffèrent absolument, û 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 lymphatique^ que contient 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 par le 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 aflecte absolument les mêmes formes dans ces deux portions du tube digestif. Il est assez souvent secondaire à un carcinome développé dans les parties voi* sines, péritoine, utérus, vessie, etc.
Les parties de l'intestin le plus souvent affectées par le carcinome sont le rectum, le côlon li-ansverse, l'angle du côlon en rapport avec le foie ; le cœcum, le duodénum, l'iléon et le jéjunum en sont très rarement atteints.
Le squirrhe et Tencéphaloïde se rencontrent au rectum, le premier
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plus souvent que le second ; ces tumeurs se développent, soit au niveau du sphincter, soit à 8 ou 10 centimètres au-dessus; elles débutent par le tissu conjonctif sous-muqueux. L'infiUration s'étend en anneau à toule la circonférence de Tintestin et détermine un rétrécissement plus ou moins étendu. — L'apparence bourgeonnante de la muqueuse, son ulcération, l'extension aux couches profondes, rhyperlrophie des couches musculeuses du rectum, la propagation aux ganglions lymphatiques, sont des phénomènes comparables à ceux qui se montrent dans le carcinome stomacal.
Les auteurs signalent la fréquence du carcinome muqueux au n»rlum. Il est certain que les tumeurs colloïdes du rectum et du lo^le de l'intestin sont assez communes; mais il ne faudrait pas croire que toute tumeur colloïde à grands alvéoles remplis d'une matière ^rélaliniforme 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 <lans les parties les plus jeunes de la tumeur quelle est sa structure iûlime avant de se prononcer sur sa nature.
Habituellement le carcinome primitivement développé dans la muqueuse forme une tumeur unique qui s'accroU 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 parles progrès mêmes de l'ulcération. La tumeur ulcérée détermine tinalement 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 reslomac.
Le carcinome se manifeste exceptionnellement à l'intestin par des tumeurs multiples. Cependant, nous avons vu, dans un cas, un grand nombre de turaeui*s colloïdes carcinomateuses sur toute la longueur de riatestin grêle, tumeurs ovoïdes non ulcérées, saillantes dans l'in- (estin et développées aux dépens de la muqueuse et du tissu conjoQclif 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.
Epithéliome. — L'épithéliome à cellules cylindriques est l'une des tumeurs les plus communes de l'intestin grêle, du gros intestin et du rectum. 11 affecte absolument la même forme, le même aspect à l'œil
nu et à l'examea microscopique que dans l'estomac. Comme dan> 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 iormenl des cavités tapissées de cellules cylindriques ; la surface de ca cavités présente souvent des bourgeons vasculaii-es étralement recou-
lindrirgue cl lorl) luroi dcngucIlM i qun, Snr la pirlic uMm i la dro cellule! cylindriques.
1 livpcrlrapLiéH ds 11 nutiicuH. Cri |l»dri «ont di'tnli'i uns iinrllr ulr^rrfe: A, k. ettim Upiuirt fiptihf\ivm ci-
verts de cellules cylindriques. Des cylindres cpithéliaux eldesespansions des culs-de-sac glandulaires pénètrent ensuite dans les couches musculeiises de l'intestin. La masse morbide subit souvent partiellement ou dans sa totalité la dégénérescence colloïde.
L'éptthéliomc pavimcnteux, corné ou muqueux s'observe souvent au niveau de l'anus. Ces tumeurs ne diffèrent pas dans leur strurturedesépithéliomesde même nature observés dansd'autresr^ou-.
CHAPITRE VII
DU FOIE § 1. — ■Mologle Bonnale da foie.
Le foie di&ëre des autres glandes par un caractère 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 hépatiqties.
Bien que les lobules hépatiques ne soient pas tous absolument de la même forme et du même volume, ils se rapprochent tellement les uDs des autres par leur structure, qu'on peut considérer Torgaue tout entier comme suffisamment connu lorsqu'on a étudié un de ses lobules.
Structure du lobule hépatique. — Les lobules ou Ilots hépatiques présentent une forme polygonale ; leur diamètre est de 1 millimètre a 1 millimètre et demi ; ils sont appendus aux divisions de la veine sus-hépatique comme des lobules glandulaires i 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 inlra-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 fil, et qui sont séparés par une distance de 15 fx en moyenne, forment un réseau à mailles allongées dans le sens des capillaires radiés. Communiquant au centre du lobule avec la veine centrale, ils reçoivent, à la périphérie de l'ilot, le sang de la veine porte, et se
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continuenl directement avec les veinules portes inlerlobulaircs. G'> dernières cheminent en effet dans les espaces prismatiques qui laissent entre eux les îlols hépatiques, et pénètrent dans les Ilots par Umii 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 hépaliqiip »'t les canaux biliaires interlobulaires entourés par du tissu conjonclit en continuité avec la capsule de Glisson. Les capillaires de rartêre hépatique sont surtout destinés à la nutrition des parois de la vciD«> porte et des canaux biliaires interlobulaires. Ils existent surtout à lu périphérie des Ilots, où ils s'anastomosent avec les capillaires de rilot lui-même.
Les îlots sont donc au contact les uns des autres, séparés senlo ment par les ramifications de la veine porte, des canaux biliaires, et de Tartèie hépatique interlobulaii*e, accompagnées d'un peu de ti>>u conjonctir.
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 ^ de diamètre, ronds ou ovoïdes : la forme de ces cellules est très facilement modifiable p.ir la pression qu'elles supportent de la part des vaisseaux capillaires il 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 lrA> 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 proloplasmique 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 ioduréc ou le seruni fortement iodé. ILibituellement 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 hépatiques ont paru à Éberth former des séries ou travées radiées du centre à la périphérie et anastomosées transversalement. Il compara alors ces réseaux ou trabécules de cellules hépatiques^ 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 configuration ^'énérale du réseau capillaire, ainsi que Héring et Kôlliker Tout 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 hépatiques et les séparerait des capillaires ; ces cellules sont, au cx)ntraire, 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 tontes les cellules hépatiques. Ce réseau est une émanation des canaux biliaires interlobulaires qui accompagnent les branches de la veine porte. (Bûdge , Andréjevie , Mac-Gillavry, Éberth , Kôlliker, etc.)
Les canalicules ou capillaires biliaires intralobulaires ont un trajet rectiligne et régulier; leur diamètre est de 1,5 /i, et les mailles du réseau ont de 14 à 17 ^a 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 a 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 capillaire 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 ud capillaire sanguin d'un côléel par plusieurs de ses laces avec les capillaires biliaires.
A la périphérie de l'ilol hépatique, les capillaires biliaires s'unbsent pour former des canalicules un peu moins étroits, et sejelteni dans les canaux biliaires périlobulaires.
Ces derniers ont une slructure toute différente : ils sont forrai'par une mince membrane d'enveloppe à l'intérieur de laquelle se trouve un revêtement complet de cellules épilbéliales cubiques munies d'un noyau rond ou ovoïde. Au centre du canal, il-eiiste une lumière étroite pour l'écoulement des produits séci-étés. Leur diamètre varie entre 30 ^ 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 nouf l'avons déjà dit, sécrétée par les cellules hépatiques, entre d'abord dans les ûos canalicules intralobulaires, puis dans les canaux périlobulaires.
Tels sont les éléments essentiels qui entrent dans la composiiioD d'un Ilot hépatique ; il nous reste à connaître le tissu conjonctif et let lymphatiques des lobules. Le tissu conjonctif, qui émane de la capsule de Glisson et des faisceaux qui accompagnent les vaisseaux inlerlobulaires, pénètre dans l'intérieur de l'Ilot sous la lorme Jf fibrilles très rares, si ce n'est dans la portion périphérique de l'Ilot. Elles s'accolent à la paroi des capillaires en leur rormant, en certaine
HISTOLOGIE NORMALE DU FOIE
points, 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 rapsule de Glisson ne s'insinue entre eux.
A la surface du foie, la capsule de Glisson, assez épaisse, peut être décomposée en deux couches : Tune séreuse, constituée par du tissu conjonctif lâche, qui est recouverte par les cellules endothéliales du péritoine; Tautre 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 la dans les vaisseaux lymphatiques périlobulaires qui accompagnent la veine porte. Il est certain que chez le chat, le chien et rhomme, on voit les cellules hépatiques se détacher facilement des capillaires, en réservant des espaces périvasculaires que Mac Gillavry regarde comme des lacunes lymphatiques. Héring n'est pas favorable à celte 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 ♦^n réseaux qui accompagnent la veine porte et viennent s'unir à la <ur(ace du foie avec le réseau superficiel qui siège sous le péritoine. On n'a pas jusquMci 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 >fu des fibres nerveuses â myéline arriver dans chaque cellule hépatique.
lies vaisseaux sanguins du lobule ont été décrits plus haut ; nous renvoyons aux traités d'anatomie descriptive pour ce qui est de la
présentent aussi, à l'état normal, des granulations pîgmenUircs 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 moulaxt ' "'
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suivant la convexité de la paroi abdominale. Ces déformations de* \ionnent définitives par suite de Fatrophie des lobules comprimés dans les plis de la surface hépatique, et par suite de Tépaississement de la capsule de Glisson dans les mêmes points. Pareille déformation est très fréquente chez les personnes âgées dont le dos se \oùle, et dont le bord inférieur de la cage thoracique comprime la lare antérieure du foie.
La forme des cellules est souvent aussi modifiée dans les maladies du cœur et des poumons par Taugmentation de la pression du sanp dans le système de la veine cave inférieure. La pression exercée ilans la veine cave inférieure se transmet en effet directement à la veine hépatique et aux veines centrales de Tilot. Les capillaires qui It'ur font suite sont distendus, et, par conséquent, les cellules hépatiques sont comprimées et aplaties. En même temps, sous rinfluence •le la stase du sang, elles se remplissent de granulations de pigment colorées en rouge brun. Plus tard, la pression continuant, elles deviennent granuleuses, de plus en plus minces et atrophiées, et «lies peuvent même disparaître complètement, de telle sorle qu'on obbcrve par places, dans l'Ilot hépatique, des vaisseaux distendus non séparés par des cellules. Telle est la lésion qui se produit à la suUe des affections cardio-pulmonaires, en particulier dans celles de la valvule mitrale et qu'on a nommé atrophie rouge ou foie noix de muscade.
Éludions maintenant une autre série de modifications des cellules qu on observe dans toutes les maladies infectieuses aiguës et fébriles «l'une grande intensité, telles que la fièvre typhoïde, la fièvre puer- V^rale, la variole, la variole hémorrhagique surtout, la scarlatine, la rougeole, l'érysipèle, etc., aussi bien que dans la tuberculose ^iguê. Ces modifications, qui se rencontrent aussi dans certains •empoisonnements et arrivent à leur summum dans l'ictère grave ou alrophie jaune aiguë du foie, ont été groupées par Virchow "Ousle nom d'hépatite parenchymateuse, désignation qui est peutêtre défectueuse, car les caractères de l'inflammalion y sont peu lianchés.
Elles consistent essentiellement dans des lésions de nutrition des <'<*llule8 qui deviennent troubles, plus globuleuses, plus grosses qu'à ' 'ilal nonnal. Les granulations qui les remplissent empêchent sou- >'^ïilde distinguer leurs noyaux. Toutefois, lorsqu'on colore ces cellules au picrocarminate d'ammoniaque, on peut encore reconnaître
présenlenl aussi, à l'élal normal, des graaulalions pigmentaire^ et graisseuses. Sous riuQuence de divers états morbides, leur constitution est profondément modifiée.
Leur forme est très facilement changée par la pression qui s^exerre sur elles ; à Tétat normal, elles se moulent souvent par une de leui> faces excavée sur un capillaire. Sous rintluence des tumeurs développées dans le foie, ces cellules comprimées par la tumeur s*aplatissent dans le sens de la compression. Chacune d'elles, vue bur 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 go^une^
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syphilitiques, etc. Toutes les cellules d'un lobule comprimé prennent la môme 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 épanchemeal ascitique et par l'usage du corset.
Dans ce dernier cas, la base du thorax étant rétrécit» par le re>serrement de la taille, le foie tout entier s'abaisse, sa face supérieure devient antérieure ; cette face, lisse à l'état normal, se ride et présente des dépressions de haut en bas sous l'influence de la constriction latérale; le bord inférieur du foie, qui dépasse alors les fausses côtes, se relève quelquefois au-dessous des côtes, eo
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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 Tépaississement 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 Taugmentation 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'ilot. Les capillaires qui leur font suite sont distendus, et, par conséquent, les cellules hépatiques sont comprimées et aplaties. En même temps, sous Tinfluence de la stase du sang, elles se remplissent de granulations <le 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 sorle qu'on observe par places, dans Tilot hépatique, des vaisseaux distendus oon 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 noix 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, Térysipèle, etc., aussi bien que dans la tuberculose aiguë. Ces modifications, qui se rencontrent aussi dans certains empoisonnements et arrivent à leur summum dans Tictère grave ou atrophie jaune aiguë du foie, ont été groupées par Yirchow >ous le nom A' hépatite parenchymateuse, désignation qui est peutêtre défectueuse, car les caractères de Tinflammalion y sont peu tranchés.
Elles consistent essentiellement dans des lésions de nutrition des cellules qui deviennent troubles, plus globuleuses, plus grosses qu'à létat noimal. 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 réaclir. L*acide acétique bit pâlir ou disparaître une grande quantité de ces granulations qui sont de nature protéique; les autres persistent, et leurs bords ombré< ainsi que leur réfringence les font reconnaître pour des granulation^ 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 préseoteront trois ou un plus grand nombre. Or, si les cellules d*un foin normal peuvent posséder deux noyaux, cela est exceptionnel, tandis qu^ici c'est un fait commun et par conséquent anormal. A côté d** ces grosses cellules en état de tuméfaction trouble^ 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 de< fièvres graves, de nature infectieuse, c'est-à-dire liées à la pivsence des microbes dans le sang et dans les tissus. Cette altération des cellules est probablement aussi sous la dépendance de rélévation de la température du sang. Celle-ci doit en tout cas entrer pour une grande part dans la formation de la lésion. A un»" période plus éloignée du début, on trouve dans les cellules un grand nombre de granulations graisseuses, une véritable dégén*^ rescence 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 de> 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 couleur jaune grisâtre uniforme. Près de la moitié des cellules hépatiques présente deux noyaux, un état trouble avec des granulations protéiques, graisseuses et pigmentaires.
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Ainsi, bien que les nombreuses maladies générales fébriles dont nous venons de parler ne causent pas toutes une hépatite parenchyrnateuse au même degré, bien que cette lésion présente une évolution et une intensité un peu différentes, on peut néanmoins rapprocher les uns des autres tous ces faits qui amènent un trouble nutritif identique des cellules hépatiques. 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 ^'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. Il s*agit tout simplement d'une surcharge graisseuse. Le protoplasma présente <^it plusieurs gouttelettes huileuses petites, soit une gouttelette unique et considérable qui occupe presque 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 <\u\\ 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 dé- V'énérées, remplies de granulations protéiques et graisseuses dans rhépatile parenchymateuse grave, se fractionnaient et se réduisaient tn 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 rallaitement et à la fm de la parturition chez la femme aussi bien que chez les feinelle> des autres mammifères.
La dégénérescence amyloïde porte aussi parfois sur les cellul»^^ hépatiques qui sont transformées en un petit bloc de subslan^v transparente, réfringente, souvent fragmentée. Les noyaux, les granulations ont disparu. Ces petites masses de matière réfriogenlf se colorent en brun par la solution iodée, même très faible, el elles prennent souvent, après l'action de Tiode, une coloralion qui passe au violet, au bleu, au vert, et au rouge grenat lorsqu'on 1»^^ traite par l'acide sulfurique.
En dehors de ces deux grandes séries de causes générales, les ma* ladies infectieuses fébriles et les maladies chroniques cachectique> qui modifient si profondément les cellules hépatiques par suite d*un*' altération du sang, ces éléments subissent d'autres lésions consécutives à une maladie du foie qui n'a pas débuté par elles. Ainsi, daD> la rétention de la bile, on trouve une accumulation de pigment dan> leur intérieur; dans les inflammations aiguës suppuratives, elles se détruisent après être devenues granuleuses ; dans les inflammaUoD> chroniques cirrhotiques et dans les tumeurs, elles peuvent montrer toute la série des troubles nutritifs. Nous reviendrons, chemin faisant, sur ces différents points.
2** A Itérations du tissu cellulo-vasculaire. — Le tissu conjondif 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*ave<^ celles de la paroi des vaisseaux. C'est autour des ilôts hépatiques et précisément dans le voisinage des vaisseaux portes que commencent le plus souvent les altérations du tissu conjonctif, mai> elles existent aussi et quelquefois même elles prédominent autour des rameaux extralobulaires de la veine hépatique. Elles sool en effet ordinairement liées a 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. Le' exemples qui suivent justifieront la proposition que nous venons d'avancer.
LÉSIONS DU TISSU CELLULO-YASGULAIRE. 37 1
Soit d'abord une leucémie dans laquelle le san{>: charrie des quantités 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 leui*s parois, et s'épancher dans le tissu conjonctif 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'ilot 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 ^le 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 ses (éléments cellulaires; des cellules lymphatiques pigmentées sortent dos 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. Cesl 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 irritalive portant directement sur les parois vasculaires et sur le tissu conjonctif qui les entoure. Dans la cirrhose alcoolique, comme <Jaasla 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 (onjoDctif, et bientôt il se fait une formation nouvelle de faisceaux fibreux, une sclérose des parois vasculaires qui se confondent avec i'< 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 ^ 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 Vinfeclion purulente^ lorsque de petits abcès métastatiques
débutent dans le foie, il y a non seulement des cellules lymphatiques charriées dans le sang en plus grande quantité qu*à Tétat normal et épanchées dans les tissus, mais aussi et avant tout des germi^ microscopiques, des micrococcus, des diplococus ou bactéries proTP nant de la partie primitivement affectée et charriés de là dans l^ sang. Telle est la conclusion que Ton peut tirer aujourd'hui des travaux les plus récents sur cette importante question des aboè< métastatiques et de la suppuration qui a éprouvé depuis vingt an>, au point de vue de sa théorie générale, tant de fluctuations en divers sens (voy. t. I, p. 135). Ainsi, dans des autopsies faites trê> peu de temps après la mort, pendant la guerre de 4870-71 et dan« des conditions toutes spéciales, par une température très basse aa* dessous de zéro, l'un de nous a vu de petits abcès méta$latique> du foie présenter, avec les cellules lymphatiques épanchées hors des vaisseaux, les germes microscopiques précédents. De plus, il s*éuil fait pendant la vie une véritable fermentation putride dans ces abcè>. ce dont on avait la preuve par la présence de bulles de gaz dans leur intérieur. Sur la coupe du foie atteint d'abcès pyémiques, traité^ par une goutte d'acide acétique cristallisabte ou colorés par la >afranine ou par le violet B, on voit facilement les vaisseaux capillaires plus ou moins remplis par des amas de microbes.
Les vaisseaux sont altérés tantôt primitivement, tantôt consécutivement. Parmi les inflammations primitives, nous citerons celle delà veine porte, la pyléphlébite, dans laquelle on trouve, à Tautopsie, le tronc vasculaire rempli de pus ou de fibrine coagulée. Celte affection survient encore à la suite de lésions intestinales; les ulcérations d^* la dysenterie des pays chauds en sont souvent le point de départ ; d'autres fois elle succède à des affections générales, et entin il e$t 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 ceui de la pyléphlébite.
Dans la cirrhose et dans d'autres affections chroniques du foi»', les parois de la veine porte et de la veine hépatique sont altérées comme le reste de l'organe ; là aussi la tunique celluleuse subit une sorte de cirrhose très manifeste.
ALTÉRATIONS CADAVÉRIQUES DU FOIE
Les tumeurs vasculaires sonl rares, cependanl on a observé des anévrj'smes de la veine porte. On peut en dire autant de TinduratioQ de sa paroi interne, de l'athérome, qui est aussi de la plus ;ri*ande rareté.
Les angiomes du Ibie sont pac contre beaucoup plus communs ; ils se montrent comme de petites tumeurs caverneuses au milieu du tissu hépatique.
Analoniiie pathologique spéclalo du lolo
Altérations cadavériques. — A Tautopsie, 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 >ai$seaux 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 parait produite par la pression exercée par ies cotes sur le parenchyme hépatique après la mort. Ces taches, qui >ODt 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 Ton 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
que l'on vient de sacrifier; elles s'y montrent complètemeDl 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, Taitt^ après durcissement par l'alcool, observe-t-on que les capillaiip^ intralobulaires ne contiennent plus de globules rouges mais seulment quelques globules blancs. 11 en est tout autrement dans l'> 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 gIobule> rouges qui sont aloi^ 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 san;: en particulier, des métamorphoses constantes. La putréfaction dooD^naissance à de l'acide sulfhydrique qui s'unit au fer provenant de la destruction des globules sanguins ; il en résulte un pointillé verdâtn' ou noirâtre de sulfure de fer que certains auteurs, entre autres ceu\ qui ont étudié les maladies des pays intertropicaux, ont pris souveoi pour des lésions pathologiques.
Une dernière remarque avant d'en finir avec ces causes d'erreui. On a décrit comme lésion pathologique un phénomène que Ton observe dans certains cas de putréfaction : la formation de gaz dans h* (issu du foie. Il se forme alors des vésicules plus ou moins grandt^N régulièrement arrondies, qui souvent s'ouvrent les unes dans K> 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 Tété, 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 corn-
CONGESTION DU FOIE
mune, car elle se rencontre au début de presque toutes les maladies du Toie, et constitue Taltération anatomique la plus importante de iti 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 aflQux plus considérable du sang par la veine porte ou d'une stase dans la veine sus-hépatique.
I ' La veine porte est remplie de sang après les repas plus qu'à tout autre moment de la journée. Après un diner copieux où l'on a mangé des mets épicés, 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 l!rossit. 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 \aisseaux, 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 dins l'habitude de la vie, peuvent conduire à la cirrhose.
La goutte parait 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 i^influence de certains germes morbides. En effet, la fièvre palustre, •*t 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 Timpaludisme, 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, maladies dans lesquelles la sécrétion
biliaire est tellemeûl abondante que les malades rendent par les vomissements et par les selles de 1 à S litres de bile dans la journée, ^n même temps que la matière colorante biliaire inûllre le lissu hépatique, la peau, etc., en même temps aussi que les globules sanguin^ 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, Taltération hépatique doit être a peu près la même que celle observée en Egypte par Griesinger dan> la fièvre typhoïde bilieuse, c'est-à-dire la congestion suivie de Ticfiltration biliaire et de la transformation granulo-graisseuse des cel* Iules hépatiques. Dans le dernier stade, le foie est de volume normal ou diminué, et sa couleur est gris jaunâtre et opaque comme dans h fièvre jaune.
Il se produit quelque chose d'analogue, quoique bien réduit ei amendé, dans notre climat où pendant les chaleurs de Tété on observe une maladie caractérisée par de Tictère, un embarras gastrique bilieux, des vomissements, des selles bilieuses, coïncidant avec uot* 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 Tictère 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, Férysipèle, etc., s'accomptignent au début d'une congestion hépatique qui précède et amène Li tuméfaction trouble et la dégénérescence graisseuse des cellule>. C'est un état passager ; aussi l'observe-t-on bien surtout au début d»la variole hémorrhagique ou de la scarlatine.
^ Lorsque la congestion du foie a pour cause une augmentation de la pression sanguine dans les veines hépatiques, elle se manifesta' généralement par une distension des veines centrales des Ilots hépatiques et des capillaires de l'îlot qui en sont les plus rapprochés, d»* telle sorte que la moitié ou les deux tiers internes de l'tlot 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, le rétrécissement ou riosuffisance.
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l'anéTrysme aortique, les maladies chroniques du poumon, l'emphysème, rinduration pulmonaire, la pleurésie chronique, la tuberculose, etc., dans lesquelles la circulatiou cardio- pulmonaire est gênée, auroDl le même résultat. TouteFois, si l'asphyxie est très rapide, comme cela a lieu dans l'empoisonnement par l'acide carbonique, la i-ongeslion, au lieu d'être limitée à la partie centrale de l'îlot, sera générale.
La congestion d'origiue cai'diaque durera autant que la maladie (ârdiaque elle-même, c'est-à-dire des mois et des années ; d'où it s'ensuivra une série de lésions de nutrition du foie qui, débutant par uDe hyperlrophie, se lermiaeroDt par une atrophie de l'oigne.
Le foie cardiaque hypertrophié et congestionné présente d'abord un L'tat 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 i-ouleur rouge foncé, semblable à l'acajou bruni, qui occupe la moitié
- SeclMKi d'uDa partie d'un llol hdpili (•trophi.
rM(4i> ta fUntivt iinpiiiif. L« cetiulsi UpillqiiH odI indma ditpnm complÈlwnsiU «n «rUini
OU les deux tiers de l'Ilot, tandis que leur partie périphérique est {(rise et opaque. Dans les points où la section passe par les divisions d'une veine sus-hépatique, on observe une ûgiire foliée à ramures iwiges entourées par les zones grises. Si la section est faite perpen-
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diculairemeat à la direction des veines sus-hépatiques, elle dono'* [ des cercles réguliers, dont tout le centre est rouge, tandis que h
périphérie est grise. Cette distribution de parties rouges et grisv> du même ilôt est assurément ce qui avait fait admettre par Andral l'existence à Tétat normal de deux substances différentes daos l"^ foie. On a comparé celte couleur à celle de la noix de muscade et od a donné à cette lésion le nom de foie noix de muscade ou foierjudiaque. Cette dernière dénomination n'est pas absolument exacU\ puisqu'on observe aussi la même lésion dans les maladies pulmonaires, et il vaut mieux désigner cette altération sous le nom da/rophie rougey sous lequel elle est généralement connue.
Lorsqu'on examine des sections minces du foie atteint de cett»* lésion, on voit, au centre de la partie rouge, la veine centrale Ipdilatée. Quelquefois même on peut apercevoir à l'œil nu son oinv^rlure. Le reste de la région rouge de l'îlot montre des capillaires tIv^ élargis, deux ou trois fois plus volumineux qu'à Tétat normal ^l remplis de sang. Les cellules hépatiques interposées aux capillair^> sont, par contre, aplaties et atrophiées. Elles possèdent néanmoins leur noyau, mais leur protoplasma est finement gi^nuleux eu même temps qu'il est le plus souvent le siège de granulations pigmeotaires brunes d'origine hématique. On y a même rencontré des cristaux d'hématoïdine. Quelques-unes de ces cellules présentent aussi d»^ granulations jaunes de pigment biliaire. Celles-ci peuvent siéger dao^ le centre de l'Ilot 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 |^r 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 ontraie et les capillaires centraux de l'ilot en imprégnant les cellule^ de matière colorante sanguine et en les atrophiant, pendant que h' sang de la veine porte, stagnant à la périphérie, abandonne aux cellules qui s'y trouvent la graisse qui vient de la digestion.
Bientôt sui*viennent des lésions plus profondes. Les capillaire.^ dilatés, après la destruction atrophique plus ou moins complète des cellules qui |leslséparaient, viennent au contact les uns de> autres; leurs parois ne sont plus séparées que par le tissu con-
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jonctif qui les entoure à l'état normal cU 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 conjonctif, forment, dans la zone rouge, à son centre ou irrégulièrement disséminés, de petits foyers, qui ressemblent beaucoup aui tumeurs sanguines du foie, à cela près que le diamètre des cavités vasculaires est plus considérable dans ces dernières. Dans le Toie 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. Il est alors inégal à sa surface. Sur une section de Torgane, les Ilots paraissent plus petits qu'à l'état normal, et la substance rouge semble au premier abord plus inégalement distrihuée. De plus, on trouve souvent du tissu conjonctif de nouvelle formation autour des veines centrales des ilôts et de la veine sushépatiqne, ce qui empêche la coloration rouge centrale d'être aussi uaiforme 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 quel* ques cellules connectives à noyau ovoïde. Les cellules hépatiques .>ont atrophiées, finement granuleuses, réduites souvent à un petit amas de granulations protéiques et graisseuses. Les capillaires ne M>Dt 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 a 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 rnitral et de Torifice 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 fibrillaire 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 romme 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 Ilots ronds de tissu conjonctif.
diculairemeot à la direction des veines sus-hépatiques, elle dono** des cercles réguliers, dont tout le centre est rouge, tandis que h périphérie est grise. Cette distribution de parties rouges et gris**> du même ilôt est assurément ce qui avait fait admettre par Ândrnl l'existence à Tétat normal de deux substances diflerentes dans I*: foie. On a comparé celle couleur à celle de la noix de muscade et on a donné à cette lésion le nom de foie noix de muscade ou foie caidiaque. Cette dernière dénomination n'est pas absolument exacl»\ puisqu'on observe aussi la même lésion dans les maladies pulmonaires, et il vaut mieux désigner cette altération sous le nom d'atrophie rouge j sous lequel elle est généralement connue.
Lorsqu'on examine des sections minces du foie atteint de celte lésion, on voit, au cenlre de la partie rouge, la veine centrale !p > dilatée. Quelquefois même on peut apercevoir à l'œil nu son ouv»*rlure. Le reste de la région rouge de l'îlot montre des capillaires lrp> élargis, deux ou trois fois plus volumineux qu'à l'élat normal H remplis de sang. Les cellules hépatiques interposées aux capillair''> sont, par contre, aplaties et atrophiées. Elles possèdent néanmoin> 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 hématiquc. On y a même rencontré des cristaux d'hématoïdine. Quelques-unes de ces cellules présentent aussi d»-granulations jaunes de pigment biliaire. Celles-ci peuvent siéger dao^ le centre de l'îlot aussi bien qu'à la périphérie de la partie rouge.
À sa parlie périphérique grise, Tilot 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 goultelettes, qui les distendent complètement en leur donnant une fonn^ 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 o^ntraie et les capillaires centraux de l'Ilot en imprégnant les ceilult^v de matière colorante sanguine et en les atrophiant, pendant que lisang de la veine porte, stagnant à la périphérie, abandonne aux cellules qui s'y trouvent la graisse qui vient de la digestion.
Bientôt sui^viennent des lésions plus profondes. Les capillaire> dilatés, après la destruction atrophique plus ou moins complète des cellules qui llesjséparaient, viennent au contact les uns de^ autres; leurs parois ne sont plus séparées que par le tissu con-
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jonctif qui les entoure à l'état 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 coDJonctif, 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. Il est alors inégal à sa surface. Sur une section de Porgane, les Ilots paraissent plus petits qu'à Tétat 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 ilôts et de la 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 celte zone, il existe queU ques 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. Oo a dit qu'il pouvait se produire ainsi une cirrhose véritable, comparable à la cirrhose d'origine alcoolique.
Celte complication est très rare ; cependant nous avons observé, dans un cas de rétrécissement avec double insuflisance de l'orifice milral et de Torifice tricuspide, que les vaisseaux périlobulaires étaient eniourés aussi d'une zone de sclérose. 11 y avait, autour de certaines des branches interlobulaires de la veine porte, non de toutes, du tissu ronjonctiffibrillaire 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 i'omme cela se voit dans la cirrhose bien accentuée ; il constituait seulement des manchons isolés autour de certaines veinules portâtes. 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'origin*' cardiaque.
Comme conséquence de la congestion hépatique et de la sta<^ du sang dans le coeur et dans les branches veineuses e( capillaires du foie, on observe toujours une grande gêne dans la cir* culation des organes dont le sang veineux s*écoule dans les rameaux de la veine porte. II 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 hémorrhoîdes. Quelquefoi> même on constate des ecchymoses de la muqueuse stomacale. L'atrophie rouge aiguë se caractérise aussi par un catarrhe chroniqut^ de Testomac et de l'intestin, par une coloration quelquefois jaunâtn* 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 accideob 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 oa déchirures qu'il produisait ainsi dans le foie. Les solutions de continuité se comblent immédiatement par du sang, qui se coagule sui 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 Glisson 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 atbéro*
(1) Élude expérimentale sur la contuiion du foie {Ardiives de phiftiologie, 1^^p. 2i).
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inaleiise de la veine porte suivie de perforation, ou dans les observations très exceptionnelles d'anévrysme de Tartère hépatique.
Eq 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 110 état morbide permanent et tout spécial dans les maladies du iOîur.
Nous distinguerons trois espèces principales d'hépatites : l'hépatite parenchymateuse , Thépalite suppurative et Thépatite 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 parait jamais être suivie de la formation d'abcès.
A. Atrophie jaune aiguë du foie. — De toutes les hépatites parenihymateuseSy la mieux déterminée et la plus complète au point de vue anatoraique est celle qui a reçu le nom d'atrophie jaune aiguë du foie (ictère grave ou ictère hémorrhagique, ictère typhoïde). Elle est caiactérisée 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 idiopalhiques, se présentant avec tous les accidents de l'ictère grave •t suivis de mort, sans qu'on trouve à l'autopsie les lésions caractéristiques de l'atrophie jaune. Yulpian et d'autres observateurs aussi rompétents en anatoinie 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 Talrophie jaune aiguë chez un grand nombre de sujets qui avaient succombé à un ictère grave idiopathique.
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 esl 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 esl 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 parait 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 granulograisseuse 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.
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En même temps, le tissu conjonclif périphérique aux ilols et même celui qui accompagne les vaisseaux capillaires des Ilots, su- Mrail, d'après la majorité des auteurs, une infiltration albumiaoiibrineuse, el on y trouverait des cellules lymphatiques épanchées. Telle est en particulier l'opinion de Frérichs. Cette inÛamnialioD du lissu conjonctif périphérique de l'îlot serait la lésion initiale de l'atrophie, d'après Winiwarter, qui l'aurait rencontrée dans un cas it'alrophie où le décès aurait suivi de vingt-quatre heures seulement le début du mal. Cet auteur admet en outre en pareil cas, à l'exempte dellolm et Hûttenbrenner, que la segmentation des cellules hépa-
rtitHUDi fallUin?< diM l'ilnpliie jmno lijp» du Taie. >', 'Cdiin de II niiM csilnls d'on lobuls ; b, Uttu dci ullulci Upiliqusi alrophïéea ; a, ciniui hiliiirei iolnloboliini; b, una] bïLuife inlrrlffbiiUirt.
irques 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 conjoDClir périlobulaire dans la maladie qui nous occupe. Dans un (ait publié dans les Archives de physiologie 0871) et provenant d'une aulopsie du semce de M. le professeur Sée, l'un de nous a vu, auloiir des Ilots hépatiques, le réseau des canaux biliaires pénétrant dans le tiers el même dans la moitié externe des îlots hépatiques. 11 s'agissait dans ce cas d'une atrophie jaune aiguë assez ancienne et parvenue à un stade très avancé de la deslruclion 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 Gbroîde. lÀ les cellules hépatiques avaient complètement disparu et il ne restait plus que la charpente fibro-vasculaire de l'ilot. Quant aux canan biliaires, ils étaient bien caractérisés par l'existence
d'une membrane anhyste pour les canaux inlerlobulaires les plus gros, et par leur revêtement de petites cellules épilhéliales cubiques. De ces canaux partaient des canaux plus petits, où la membrane était plus difTicile à voir et qui étaienl revêtus des mêmes cellule» cubiques ou du cellules plus aplaties remplissant complètemeal le calibre des canaux. Ces canaux formaient un réseau très net dao» toute la partie de l'Ilot dont les cellules avaient disparu ; leurs rWlules épilhéliales, 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 1H8i, a observé, en outre de la lésion destructive des cellules hépatiques, un épanchemenl de leucocytes dans les espaces portes et un cerlain degré d'angiocholile des canaux biliaires périlobulaires. Cette ob>eivalton peut par conséquent être rapprochée de la précédente; mais les lésions inflammatoires observées dans le tissu conjoDctifdeseïpaces portes et dans les canaux biliaires périlobulaires sont loio d'être constantes ni fréquentes, car nous ne les avons pas vues dan> plusieurs foies atteints d'atrophie jaune aiguë que nous avons observés dans ces dernières années. Lorsqu'on examine des coupes
..I caILhIbi du LiMD conjonclir timbrjDoriAirv c iT€rMil« d* ÏVM (ha caniui biliiiru. — CraHi»
très miDces et étendues de foies ayant subi celte altération, traitées par le ptDceau pour en chasser les éléments libres, on observe un
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réliculum foimé par les vaisseaux capillaires des îlots et par les gros vaisseaux, tandis que les cellules hépatiques laissent à leur place des nailles 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 retendue de Tllot. Les canal icules 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; i! 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 ;rranulo-graisseuse .
Le rein est constamment altéré comme il l'est d'habitude dans l'iclère, 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 ivs diverses lésions. Le sang contient moins de globules rouges, ce <]ui provient probablement de ce que la bile introduite dans le torreni circulatoire les a détruits en partie. Il contient de la matière colorante biliaire, et des dérivés des matières protéiques ayant subi untf 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 oe dépendent pas de la présence d'une seule substance et que Ficlère l^rave est une maladie générale fébrile causée par des microbes. D'après les recherches de Klebs, Waldeyer, Eppinger (1) et Balzer, les lésions nécrosiques des cellules du foie seraient dues à la présence <ie micrococcus.
B. Empoisonnement par le phosphore et l'arsenic. — On peut rapprocher de l'ictère grave idiopathique par atrophie jaune aiyue que nous venons d'étudier, les hépatites parenchymateuses quoo 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 hémorrhagîes et le délire. Mais, dans cet empoisonnement, la dégénérescence graisseuse* des cellules est prédominante. Chez le lapin et le cobaye, au début de l'intoxication, dans les premières vingt-quatre heures, les celluk> hépatiques voisines des espaces portes se tuméfient, leur protoplasm.i 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 os mique montrent, à la périphérie des ilôts, un aspect aréolaire, parce que les cellules tuméfiées, ramollies, sont désintégrées et laissent i leur place des mailles vides. Au bout de trente-six ou quarante-huit
(1) Prager Vierteljahrgschr, 1875.
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heures, tes Ilots sont formés de cellules qui présentenl toutes des ^Tatiulalions de graisse; mais les cellules de la périphérie sont toujours plus volumineuses et plus remplies de graisse que celles de la portion centrale des Ilots. Cette différence persiste lorsque la dégé- Dérescence 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 rODseirés, 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'altéralioa hépatique est comparable à celle produite par le phosphore ; mais elle est moins prononcée.
C. Hépatite parencht/maleuse dans les fièvres infectieuses. — Toute la série des maladies infectieuses, telles que le typhus, la liïire jaune, la fièvre typhoïde, les fièvres éruptives, la variole hêiBorrhagique surtout, la scarlatine, l'érysipèle, la pyémie,la septicémie, etc., la fièvre ictéro-hématurique des pays cliauds, 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-
inent moins prononcées. Dans chacune de ces maladies, la lésion est un peu différente par quelques détails. Ainsi dans la fièvre ictéro- Wmatiirique , d'après le petit nombre de faits histologiques rapportés par les médecins de la marine, le foie, après avoir été coi^eslionné et ecchymose, arriverait à un état de dégénérescence grais- ^use de ses cellules caractérisé à l'œil nu par une teinte jaunâtre. Il
en sérail de même pour la fièvre jaune. Babes a récemment lrou\'^ des microbes dans les capillaires du foie dans cette roaladie(fig. Iâl> Dans la fièvre typhoïde, on obsei*ve le plus souvent, dans le milieu ou à la tin du second septénaire un état de ramollissement du fuK qui coïncide avec la tuméfaction trouble et les lésions des celluW^ décrites précédemment (voy. p. 367 et suiv,). Plus tard Tétat grai>seux prédomine et quelquefois, à la fin de la maladie, au lieu d*offrir une surface uniforme, les Ilots hépatiques sont rouges à leur partie centrale et gris à leur périphérie. La plupart des hépatites pareochymateuses montrent un état analogue à celui du foie dans la fièvre typhoïde. Dans toutes ces hépatites parenchymateuses légères, lesaog est plus ou moins altéré ; aussi trouve-t-on en même temps ie ia néphrite catarrhale ou parenchy mate use 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 de^ micro-organisn)es dans les liquides et dans les tissus.
D. Hépatite parenchymateuse nodulaire. — L'hépatife parenchymateuse revêt quelquefois une forme anatomique, qui a été irt»bien décrite par Kelsch et Kiener (1) à propos des maladies du foi^occasionnées par les fièvres paludéennes et à laquelle ces auteur> ont donné le nom d'hépatite parenchymateuse nodulaire ou d'h>'perplasie nodulaire épithéliale. Elle se caractérise à Tœil nu pardepelib îlots ou grains dont la couleur jaunâtre, ocrée, tranche sur la coup* du foie et qui se ramollissent parfois. L'examen microscopique de (v> 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 duo îlot hépatique est ainsi profondément altérée. Les travées, coraposéf> de cellules hépatiques plus volumineuses qu'à Tétat normal, sodi très épaissies et leur disposition est modifiée. Au lieu de représenter, dans leur configuration générale, des rayons s'éloignant du centr»* 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 là suite de la compression du parenchyme hépatique. Ces nodule?
(1) Archivée de phtjiiologie, 1778 et 1879.
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(l'hépalice parenchymateuse 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 cirrhose.
Hépatite purulente. — Celle forme d'hépatite est caractérisée par la présence de foyers purulents, les uns petits et nombreux, rarement « onsidérables, tels qu'on les observe le plus souvent dans nos climats dans rinfection purulente, les autres sous forme de collections plus iirandes, telles qu'on les voit surtout dans les pays chauds. Ces derniers sont précédés de congestions hépatiques et de troubles de la ycrétion biliaire ; ils sont souvent consécutifs à la dysenterie et aux lièvres intermittentes.
Nous rattacherons à l'hépatite purulente les thromboses et inflammations de la veine porte et les abcès biliaires.
a. Abcès métastatiqms 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, Var rinfection puerpérale, etc. On trouve quelquefois aussi de petits abcès métastatiques dans la fièvre typhoïde, probablement à la suite des eschareSy et dans la variole pendant le stade de suppuration. Dans la plupart des faits, les abcès métastatiques coexistent avec une liépatite parenchymateuse plus ou moins marquée.
Dans l'infection purulente avec abcès hépatiques, le foie est hypertrophié; sa surface présente h 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'unpetitpois 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 Ilots jaunes, opaques, à surface plane, donnant par le raclage une quantité variaJble 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'Ilots tout petits, car leur bord est sinueux >'l festonné, leur centre contient du pus tout à fait liquéfié, tandis que leur périphérie est constituée par des lobules hépatiques jaunes
et iofillrés d'uae pelt[e quantité de pus, mais aoo encore complètement ramollis.
Lorsqu'on examine attentivement, à l'œil ou, les lobules liêpatiqu-'> au début de l'altération qui les transforme en abcès miliaires, oo voit que certains lobules sont d'un rouge foncé, comme ecchymo?>'? Dans ces lobules, on aperçoit une tache jaune, opaque, sèche ou donnant au raclage une gouttelette de pus. A côté de ces lobules ^Vq trouvent d'aulresqui sont complètement jaunes et plus ou moins inliltrées d*un liquide puriforme. D'après ce premier esamen, on peut inférer que l'abcès débute par un lobule hépatique qui se convt-itii peu à peu et assez rapidement en un petit abcès.
L'examen microscopique des coupes confirme ce résultai. Lor-qu'on examine une préparation contenant plusieurs ilôts dont fun est en voie d'altération, on trouve dans ce dernier des lésions It'-? manifestes portant sur les vaisseaux et sur les trabécules de r elluli'j,
nait; «u, relliilts hipatiq»! sa MftntTMcaau aailoilf- -
Les capillaires de l'Ilot sont plus ou moins remplis, par places, àt micrococcus agglomérés en masses zoogléiques, qu'il est facile An mettre en évidence, soit en traitant la coupe non colorée par l'acide acétique cristallisable, soit en la colorant avec la safraoine ou avi^ le violet de métliyl B. Les capillaires contiennent en outre des globules blancs plus ou moins altérés et des globules rouges en peii' nombre. A la péripliério de l'Ilot, le long des vaisseaux portos (t
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autour de la veine centrale, on peut voir des cellules migratrices. Toutes les travées des cellules hépatiques de rilot malade soot detenues pâles, grenues; elles sont mortiQées, se colorent mal, leurs noyaux sont moins visibles ou détruits et finalement elles s'atrojèient et se réduisent en granulations ; leurs débris se mêlent à des r^llules migratrices pour constituer le liquide purirorme qu'on confie dans l'ilot qui en est infiltré. Les ilols hépatiques voisins de l'i-lui que nous venons de décrire présentent simplement une con- V'eslioD, uD remplissage et une distension de leui's vaisseaux capillaires par du sang, et une inflammation du tissu conjonctif périlobulaire, manifestée par des celtuies rondes situées dans les espaces («rtes,
lin ilôt, après avoir été le siège des thromboses ou embolies capil- !;.ires formées par le microccocus de la pyémie, après la deslruclioD molécutaîre des cellules qui le constituaient, se transforme en une petite collection purulente. Le tissu conjonctif et les parois des (aisseaux qui appartiennent à cet îlot se ramollissent et se détruisent rapidement en effet au milieu du pus.
Ces îlots en suppui-ation s'agrandissent par leur union avec des Toyers voisins pour former des cavités plus grandes pleines de pus. Le foie est en général de couleur jaunâtre et opaque autour des points ^appu^és.
U contenu des abcès est formé de débris de cellules hépatiques ou Je cellules hépatiques encore reconnaissables, mêlées à des leuconles. Dans le tissu du foie devenu jaune et opaque qui entouru
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les abcès, on trouve soit une dégénérescence graisseuse des cellules hépatiques, soit un» inflammation intei'slitielie subaiguë portant sur te tissu conjonctif des espaces portes, soit des ilols hépatiques ilans lesquels tous les vaisseaux capillaires et les veines sus-bépa-
tiques sont remplis d'un coagulum (îbrincux, tandis queleslravfe^ de cellules hépaliqueti sont atiophiées et nécrosées. Ainsi, dans dd^ observation d'abrès melastatiquc: du foie, consécutifs à un panariprofond, tes lobules hépatiques voisins des abcès, jaunâtres, ayant conservé leur forme présentaient leurs capillaires et les veîoe? sus-hépatiques remplis pai un coagulum fibrineux et par des cellul» lymphatiques. Enlie les capillaiies dilatés par le coagulum préct^ dent, les ti'abécules de cellules hépatiques étaientamiocis au point dn n'être plus représentés par places que par des cellules mortiliéej. atrophiées, étranglées tnirc les capillaires voisins (voy. c, r, t ,
; r, i*. C, puoi dci upHlum B« 4fta) ■ (iloé* ttttn 1> ptrol dn cipUwn >< lo elobolea bboca cl da Ibriat irmlwn
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. Souveoi aussi, entre la paroi e, e, des capillaires et les cellules hépatiques atrophiées, il y avait des cellules lymphatiques a sorties des vaisseaui et de la fibrine granuleuse. Les veines hépatiques du centre de I'Ul'I et les troncs plus volumineux appartenant k la vane sus-hépatique étaient Ihroinlwsès ; leurs parois étaient également infiltrées de cellules lymphatiques. Il y avait i la fois thrombose et phlébite de la
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veine porte. Les branches périlobulaires de cette veine étaient normales, ainsi que les artérioles hépatiques.
Telles sont les altérations qui signalent le début des abcès métaslatiques. 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 ûbrine provenant dune endocardite ou d'une phlébite, venant s'arrêter dans les artérioles ou dans les capillaires du foie, produisaient un infarctus ou 4in petit abcès. Mais, indépendamment des critiques que nous avons faites de cette doctrine considérée en général (voy. t. J, p. 604 et siiiv.), 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 oû des os, il fallait supposer que les caillots, détachés d'une veine périphérique, passaient par toute la ciitulation 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 eût dans le poumon? La doctrine de la phlébite et des eroboles migrateurs ne fournit une explication plausible que pour les 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 celte palhogénie les connaissances acquises relativement à la migration et à la diapédèse des cellules lymphatiques. Âujourdhui. Pasteur, Koch (l)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 de la 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 an'ivent 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 ^'agit d'ulcérations de l'intestin ou de lésions primitives de la rate.
(1) Ueber die Aeiiogie der WundinfeclUmskrankheiten. 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 coagulura fibrineux, le remplissage des capillaires par des globules blancs en quantité plus ou moins considérable, la diapédèse d'un ceilain nombre de ces éléments, et la dégénérescence granuleuse de ceux qui restent dans les vaisseaux. En même temps, les cellules hépatiques de rilol 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 (Koch). 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.
Il 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 supérieure et de la veine cave inférieure dans Toreille droite et par la possibilité du reflux du sanji de la veine cave supérieure jusque dans la veine hépatique. Cotte 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. El peut-être est-ce là la cause non seulement de la fréquence des abcè^
THROMBOSE DE LA VEINE PORTE
mélaslatiques du foie, mais aussi de toutes les affections secondaires, cancéreuses, sarcomateuses ou syphilitiques. Telle est au moins Texplication assez satisfaisante qui est proposée par Klebs.
De ce qui précède il ne résulte pas que la thrombose, l'inflammalion des parois externe et interne des branches de la veine porte soient des éléments à négliger dans Tétude 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 :
1*" La thrombose et la phlébite de la veine porte peuvent se montrer consécutivement à la formation des abcès métastaliques .
Étant 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 lissu conjonctif et confinera en un ou plusieurs points de son pourtour à une ou plusieurs grosses branches interlobulaires de la veine porle. 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 Tintérieur 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'extenâon 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 fi brineux né dans le tronc de la veine porte pourra se détacher et s'arrêter dans une des branches hépatiques de celte veine. Il en résultera une interruption de la circulation sanguine dans un groupe plus ou moins considérable d'Ilots. 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, ^omrae cela s'observe au début des abcès métastatiques miliaires, mais au contraire une anémie locale de la partie qui sera plus sèch e, 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 ratliérome ou dans le cours des maladies valvulair^^s du cœur, et cet inrarctus ne donnera pas lieu à un abcès. De pareil infarctus du foie sont extrêmement rares : ce qui s'explique par ce fait que dans le foie , lorsque la veine porte est oblitérée, rarlère hépatique continue à nourrir la partie malade. Dans nos climats tout au moins, les embolies de la veine porte paraissent être rarement Torigine des abcès; mais plusieurs auteurs qui ont observé dans Ks pays chauds pensent que de gi*ands 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 inRammation des parties voisines en contact avec la portion nécrosée, de la môme façon, par exemple, que de grandes cavernes pulmonaires succèdent à la mortification en masse d un noyau considérable do 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 hépatiques et des iloL< hépatiques en voie de destruction : ce qui plaide en faveur du mode de formation des abcès que nous venons d'invoquer.
â** L'inflammation purulente de la veine porte ou pyléphlébite suppurative est assez commune dans nos climats pour que nousayon< pu en étudier plusieurs exemples, entre autres une pièce anatomiqu^ 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 l^^s travaux de Dance, de Cruveilhier, de Frérichs, etc.; presque loujoui^ 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 h 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 afl'érentes 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 puriformc qui se continue dans une plus ou moins grande étendue du tronc cl dos
(1) Archivée de j^y$ioiogie. 1879, p. 655.
PYLÉPHLÉBITE SUPPURATIVE. 397
branches hépatiques de la même veine. Dans les cas les plus graves, la plupart de ses grosses branches sont remplies d'un pus épais mêlé avec de la fibrine granuleuse ; le calibre des vaisseaux malades parait agrandi et, dans plusieurs points du foie, sur le trajet des branches veineuses de moyen et de petit 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 vasculaire ayant été détruite par la suppuration.
Pour étudier ces pièces anatomiques, on les fait convenablement durcir, soit avec l'alcool, soit avec l'acide picrique, ou avec le liquide de MûUer, la gomme et l'alcool. Si l'on examine des sections minces perpendiculaires 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 soDt 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 Ilots 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 ilôts 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 suppuratif et destructif des parois de la veine conduit à la formation d'abcès qui sont limités à un moment donné par les ilôts 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, eo rés umé, dans une thrombose suivie d'une inflammation de la veine, terminée 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. Abcès 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 biliaires dans les canaux et à une inflammation catarrhale de ces derniers. Mais ils doivent cependant être distingués de l'inOammatioD 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'inflammation.
A l'autopsie des individus morts avec des calculs volumineux oblitéranl 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 là 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 ulcéra tive de la paroi du canal, et cette inflammi-
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lion, loin de se limiter, s'étend au tissu coDJonctir voisin et donne lieu à un abcès qui peut devenir très considérable. Peut-être, suivant Niemeycr, est-ce là l'origine de la plupart des grands abcès du foîe ^lans notre climat.
Dans une autre série de faits relatifs, soit à la lithiase biliaire
Fw. m. ~ Akcii bilitlrM inbtit», ebfirrii dini ons cirrliSH bjpartnphlqu (d'iprïi Sibonrin).
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simple, soit à la cirrhose hypertrophique biliaire avec ou sans calculs, OD trouve des abcès biliaires très petits, dont quelques-uns soDt
à peine visibles à Toeil nu, tandis que les plus volumineux atteignent à peine le volume d'un grain de chènevis. Sur les coupes des plu> petits, on trouve à leur partie centrale une ou plusieurs couches de cellules cylindriques tout à fait caractéristiques, puis une zone épaisse de cellules rondes ou cellules lymphatiques tenant la place de la paroi du canal biliaire et du tissu conjonctif périphérique. Au pour* tour de ces petits abcès, il existe une zone de tissu conjonctif qui \e> sépare 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 conjonctil fibrillaire présentant quelques cellules rondes dans ses mailles. La paroi de l'abcès est formée en dernier lieu par une membrane pyogénique 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 ont reçu les noms d^abcèsmiliaireSypisiformes^ lenticulaires y aréolaireSy atteignent rarement un volume supérieur à celui d'un haricot. Ils sont le résultat d'une oblitération inteimittente ou permanente des voies biliaires par des calculs. Us 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 verdfltre 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 (I), et d'après celles 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-angiocholîte). Sur les coupes des plus petib 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 canalicule.^
(1) Cités par Cliarcot, ia Leçoni $ur les maladieê du foie.
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biliaires ayant de 30 à 100 f*, el qui possèdent leur revêlement épithélial normal ou proliféré. Les canalicules sont bordés, immédiatement en dehors de leurs conduits, par des cellules rondes migratrices, qui infiltrent le tissu conjonctifet qui forment un Ilot d'infiltration puriforme autour d'eux. A un degré plus avancé, le tissu conjonctif pt'ricanaliculaire se ramollit sous Tinfluence 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 épithéliales 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 Ilot de tissu embi7onnaire, 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 Ilots 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 (Heckel).
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 rioflammation des voies biliaires. Nous arrivons maintenant, après cette 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 rinflammation à un segment considérable de m 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 Ton 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? C^ttf hypothèse nous parait plausible, surtout s'il s'agit de sujets débilité> ou atteints d'une maladie infectieuse, et si le sang de la circulation générale ou celui de la veine porte contiennent les micro-organismes de la pyémie ou de la septicémie. On conçoit très bien que toute la portion du foie appartenant au territoire de la partie thrombosêe de la veine porte se nécrose, se ramollisse et s'entoure d'une rone 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 pyléphl^S bite en s'étendant au tissu hépatique, l'inflammation des conduib biliaires lorsqu'elle se propage au tissu conjonctif périlobulaii*e 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'un^ partie considérable du foie, cet abcès montrera ses parois, plus ou moins irrégulières, 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 oncoi^ adhérents à la paroi de l'abcès. C'est là le premier de^ri do 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 esl formée par du tissu conjonctif embryonnaire qui se continue autour de Fabcës 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 boui^eons 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 iibrineux 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 coDJonctil et dans le tissu hépatique qui entourent les abcès. Les (olorafions ardoisées, verdâtres, etc., de la paroi de l'abcès sont souvent l'effet de la décomposition cadavérique.
Lorsque Tabcès 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 i > siègent aussi parfois au lobe gauche et à la face inférieure.
Ils ont, comme toute collection liquide, de la tendance à prendr la forme sphérique lorsqu'ils sont anciens. Le tissu hépatique ^ laisse, comme nous le savons, très facilement repousser et aplatir par la pression de Tabcès et celui-ci se rapproche toujours, par le faii même de son accroissement et de Taplatissemenl du foie, de la surface extérieure de cet organe.
Le volume et le nombre des abcès sont très variables. Les pla^ considérables sont en général uniques; ils peuvent contenir depui* 100 grammes de liquide jusqu'à 1 litre et même plus de 3 litres.
Par le fait de son développement et de sa marche à la périph«'ri du foie, un abcès a de la tendance à s'ouvrir spontanément; le plin 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 s** met en rapport avec le péritoine, il se produit une péritonite adli*^sive locale, et sa présence se révèle bientôt par l'œdème des paroi* abdominales ou thoraciques, et par la sensation de fluctuation. Si Tonverture de l'abcès se fait dans le tissu conjonctif de la paroi, i! en résulte des décollements, des fusées purulentes, qui remonleni le long des fausses côtes mises à nu au milieu d'un clapier purifomii^. et môme jusqu'auprès de l'aisselle ou au contraire vers la prli» médiane antérieure du thorax. Il faut ouvrir vite de pareilles r*^!lections ou bien, si le diagnostic est suffisamment établi, provoqu^'r la périlonite adhésive et l'ouverture de l'abcès par l'application du caustique de Vienne.
Lorsque l'abcès proémine du côté du diaphragme qu'il repou.^^^ en haut, il peut y avoir, à ce niveau, une péritonite adhésive au-do>sous du diaphragme, une pleurésie également adhésive au-dessus et une pneumonie au même point» de soile que le pus s'échapp^m. après la destruction suppurative du diaphragme, de la plèvi*e et d» poumon enflammés, dans la cavité d'une bronche et sera expecton''. («otte terminaison, ainsi que l'ouveriureau dehors par la paroi aln dominale, est Tune des plus fa\orables.
Mais, au lieu de provoquer une pleurésie adhésive, si l'abcès h»'*patiquo détermine une pleurésie avec épanchement abondant, lorsqu'il auni perforé le diaphragme, il se videra dans la cavité de la plèvre. Cette pleurésie purulente pourra s*acompagner elle-niémt» 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 résulte une poche pleurétique 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-pneumotborax.
Les autres voies d'ouverture des abcès sont le péritoine, d'où résulte uoe péritonite habituellement mortelle, l'estomac, le duodénum et le côlon, et la perforation a généralement alors un diamètre assez coosidérable. On a vu aussi ces abcès s'ouvrir, mais cela est très me, 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 oaturelle dans l'intestin.
EnfiD le foie est quelquefois ulcéré et entamé lorsqu'il fait partie (lu 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 Ilots 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 interslilielle ou cirrhose est caractérisée anatomiquement par une formation nouvelle de tissu conjonctif embryonnaire ou adulte aux dépens du tissu cellulo-vasctilaire 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 plusieurs passages de son Anatomie générale ot une description reconnaissable dans sa brièveté donnée par lui dans son dernier 'X)urs 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 ««ppô;, jaune-roux), car il exprime seulement la colorçilion du foie, coloration qui n'est pas constante, et qui indique seulement un état accessoire, la dégénérescence graisseuse avec pigmentalion 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 produrtioQ accidentelle sans analogue dans Téconomie, production en quelqu»^ sorte parasitaire» qu'il rapprochait des squirrhes et des encéphaloîdes. aussi supposait-il que les cirrhoses pouvaient se développer dans d'autres organes que le foie. Boulland, Andral, etc., n'eurent pa>d-' peine à démontrer que la cirrhose consistait en une altération de li substance même de la glande ; mais ils mêlèrent à leur théorie de li cirrhose les données erronées du temps sur la structure de celle-ci; pour Andral, les grains jaunes de la cirrhose résultaient de Thyperlnv phie de la substance jaune du foie. Kiernan a le premiei* bien nettement indiqué Thyperplasie du tissu cellulaire du foie dans la rirrhose. Les descriptions de Rokitansky, Cruveilhier, Requin, Gubl'^r, Frérichs, la découverte des veines portes accessoires par Sappv les données plus récentes fournies par l'histologie, ont complet? 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, phêoo mène relativement assez rare dans la cirrhose atrophique, étant au contraire fréquent dans 4a cirrhose hypertrophique , on a cherché quel était l'état des canaux bilisiires 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 parcouraes par un nombre considérable de canaux biliaires interlobulaires, microscopiques, formant un réseau .«Hanot décrivit ces lésions dans >a thèse inaugurale en insistant sur le siège de l'inflammation chroniqu-* 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 io* flammation chronique se propage des canaux excréteurs de la bile dans le foie en suivant les canaux biliaires périlobulaires. De l'ensemM'' de ces constatations est née la forme de cirrhose qu'on a appelée cirrhose biliaire et que l'on a assimilée pendant un certain temp> à la cirrhose hypertrophique. Hais le problème n'était pas au<H simple, ainsi que nous le verrons bientôt en étudiant les gros ^oi'^^ cirrliosés.
On a décrit depuis comme des variétés distinctes la cirrhose hyportix>phique graisseuse (Hutinel et Sabourin). Kelsch et Kienerooi étudié avec beaucoup de soin les altérations du foie dans les lièvres
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[)alustres,et ils ont élucidé la question jusque-là obscure de Tadénome lu foie, lésion dont nous donnerons la description à la suite de la mhose, en nous aidant tout particulièrement de la thèse de Sabourin :ur ce sujet. Les modifications des travées des cellules hépatiques et e$ ilôts connus aujourd'hui sous le nom d'adénome s'observent en iifet dans les foies cirrhoses et sont si intimement liés à la cirrhose, puis semblent en être seulement une complication et qu'il est difficile de les en séparer. Dans le groupe des cirrhoses alrophiques, on 1 reroDQu aussi des variétés qui se distinguent par leur marche 'Unique et par leur anatomie pathologique. Telles sont les cirrhoses Orophiques avec dégénérescence graisseuse décrites par Hanot, qui lilfèreni 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 coDJODctif était réparti le long des veines hépatiques, au centre des lobules hépatiques, tout aussi bien que le long des rameaux de la Teine 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 l'énoncé des principales publications dont la cirrhose a été récemment l'objet, il est facile de comprendre 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 m^me de cette cause, par la constitution du sujet et par les diverses lésions qui les compliquent. Aussi, en examinant à l'œil 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 «lia 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 action de Torgane montrera des granulations ou îlots tantôt rouges, ^nlôt jaune cuir de botte, tantôt jaune-vert, tantôt vert foncé ; le diamètre des îlots sera tantôt régulier, tantôt irrégulier, tantôt petit, lamôi plus ou moins grand. Malgré celte diversité apparente des
lésions, due surtout à Tétat des cellules hépatiques qui ont subi d^ dégénérescences variées, lous ces faits peuvent se grouper sous aD*» dénomination commune parce qu'ils offrent tous, coiame lésion essentielle, une formation nouvelle de tissu conjonctif autour à*< branches de la veine porte et des veines hépatiques intra et eitralu* bulaires et un trouble profond de la circulation du foie qui aboutit i une augmentation de pression du sang dans les branches afférente^ de la veine porte et à Tascite.
Nous diviserons d'abord les cirrhoses en partielles et généralisées à tout le foie. Les premières sont les complications de voisina;:^ d'une série de tumeurs et de lésions diverses primitivement dévelo(H pées 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'ellt^î offrent de commun, c'est-à-dire la formation nouvelle du tissu con* jonctif, puis nous passerons en revue leui*s 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 e^i alors partielle et le plus souvent même très restreinte, .\insi tout les tumeurs constituées par un tissu analogue au tissu fibreux, I tubercules, les gommes syphilitiques, les kystes fibreux développ^-^ 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 continut' dans les cloisons interlobulaires. Lorsque, comme cela a lieu parfois, l'éruption de tubercules miliaires hépatiques ou de petites gomme> chez les enfants nouveau-nés est généralisée, il s'ensuit naturellement une sorte de cirrhose, qui est également étendue à la plu< grande partie de l'organe.
Dans certaines lésions inflammatoires chroniques des canaux biliaires ou des vaisseaux portes, le tissu conjonctif qui v.i 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 déformation> du foie qui s'accompagnent d'un épaississeraent cicatriciel de la capsule de Glisson. Telles sont les lésions causées par la pression du corset dont nous avons parlé à la page 366. En resserrant la base du
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thorax, le corset abaisse le foie et imprime le rebord des côtes sur la paitie inférienre de la Tace 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 avanl. 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 1res épaisse, les îlots hépatiques sont atrophiés, aplatis et séparés par des travées fibreuses en continuité avec la capsule de Glisson.
Cirrhoses généralisées a tout le foie. — Description générale. — Examen à Vœil 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 généralemenl 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. Us 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 siUon> superficiels de la capsule de Glisson et qui sont formées par du tissu fibreux résistant. La couleur des Ilots 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 plu» dense, plus résistant qu'à Tétat 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 Tongle, on éprouve le plus souvent une résistance tout à fait anormale, comme 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 Ilots d'un tissu fibreux semi-ti*ansparent, comparable au tissu fibreux cornéen. Ces divers caractères permettent toujours d'aflirmer, par l'examen à l'œil nu, l'existence de la cirrhose.
Malgré ces modifications si profondes du parenchyme du foie, le> gros vaisseaux et la vésicule biliaires ne sont 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 l'état 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 note par tous les auteurs dans la cirrhose. Cependant les canaux biliaires visibles à l'œil nu entre les lobules peuvent être dilatés par places. Gubler a insisté sur cette dilatation des canaux biliaires qu'il a corn* parée à la dilatation des canaux bronchiques dans la cirrhose du poumon ou pneumonie interstitielle. Les canaux, au lieu d'êti^e 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^ Ilots hépatiques.
Examen micro8copiqu£. — Nous venons de voir que Texamen à Tœil nu des sections de foie cirrhose faisait reconnaitr e des ilôts
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plus OU moins volumineux du parenchyme hépatique circonscrils par des travées fibreuses. Dans certains foies, les Ilots ou granulations de la cirrhose sont tous égaux ; on dit alors qu'on a affaire à une cirrhose monolobulaire. Dans d'autres, les tlots sont inégaux et généralement très volumineux ; c'est la cirrhose multilobulaire. Par ces dénoroinations, 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.
H convient de déterminer tout d'abord à quelles parties du foie normal correspondent ces îlots de la cirrhose monolobulaire et multilobulaire.
II faut examiner dans ce but des coupes très étendues de foies cirrhoses à un 1res faible grossissement, après la coloration au picrorarminate. Sur les préparations d'une cirrhose monolobulaire typique et ancienne, prise par exemple dans une cirrhose atrophique, on voit des Ilots 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, ^onl entourés de toutes parts, à leur circonférence, par des bandes épaisses de tissu fibreux, dans lequel on reconnaît des vaisseaux ^aDg^lins appai tenant à des veines dont la paroi est épaisse, chroniquement enflammée. Celle première constatation, cet examen superficiel ont fait penser qu'il s'agissait tout simplement des lobules normaux entourés par un épaississement considérable du tissu conjonclif 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 irouve 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 Sabouiin sur la topographie de la cirrhose et iur 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 di>sociation des lobulesprimitifsdufoie normal par des bandes de tissu fibreux qui suivent à la fois les branches de la veine porte et celles des veines sus-hépatiques. Pour s'en convaincre, il faut examiner de^
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coupes de cirrhoses monolobulaires au début, telles qu'on peut ta observer accidentellemeRt chez des alcoohques ayant succombé i une maladie intercurrente, une pneumonie aiguë, par exemple. Les dein figures 136 et 137 se rapportent à de pareib faits. On peut voir, sur cet
figures dessinées à un très faible grossissemeDt, deux grands systèmes de travées fibreuses, l'un périportal P, l'autre péri-sus-hépatique H, qui divisent le parenchyme hépatique. Le {H-emier se unetérise par la présence des canalicules biliaires et des rameaui àt l'artère hépatique qui accompagnent les branches de la veine porte.
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landis qu'il n'y eDapasdanste tissu ûbreux qui entoure les branches desveioes sus-hépatiques et des veines centrales des îlots. Ces deux Sfsléoies 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-
nn» cirrboH monalobuliin (d'iprè* Saboorin], T(4iK parts, — Gr(»>lH«ment de 11 diimitrea.
taire des veines sus-hépatiques. Des portions du parenchyme des tellules hépatiques qui appartenaient primitivement à un lobule normal età plusieurs lobules normaux sont par conséquent entourées par ces bandes qui viennent à la fois des espaces portes et du tissu wnjonclir épaissi qui accompagne les veines sus-hépatiques. Si les iravées fibreuses péri-sushépaliques sont prédominantes en un point, elles pourront même circonscrite 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 libreuses, parties à la fois de la veine porte el de la veine sus-hépalique, deviennent plus épaisses; elles forment autour desilotsde cellules une enveloppe complète non interrompue, et ainsi se trouvent institués les îlots ou lobules de la cirrhose. 11 est facile de com-
prendre, de cette façon, comment il se fait qiiecestlots^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.
Fio. 138. — Section du foie dans une cirrhoto mullilobuUiiw (d'après Sabourin).
H. H, traTëes fibreuses déTeloppdes autour des veines sus-hdpatiques ; P. P. travées développées ■•• tour des branches de la veine porte. — Grossissement de 12 diamètres.
Dans la cirrhose multilobulaire, les mamelons saillants à la suriare 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 résullanl 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. L? 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 llols 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 Fœil 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 facilement, ce qui est impossible dans la cirrhose monolobulaire. Les coapes de ces Ilots examinées au microscope montrent d'abord qu'ils sont cloisonnés à leur intérieur par des travées fibreuses 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 est 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 multilobulaîre. Le foie cirrhose, qu'il soit hypertraphié ou atrophié, peut être uniquement constitué par ces granulations volumineuses, mais souvent aussi, à côté d'elles, il s'en trouve de volume variable ol de toutes petites.
Maintenant que nous avons étudié la disposition topographique des îlots de la cirrhose monolobulaire et périlobulaire, nous allons t'iaminer 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 <auses de l'inflammation chronique du tissu conjonctif qui avoisine ses vaisseaux. Ce tissu conjonctif enflammé 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. 439). Lorsque le tissu conjonctif s'organise complètement, ses fibrilles s'épaississent et forment de véritables faisceaux, semi-transparents, homogènes, hyalins, et
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alors les cellules qui les séparent s'aplaUsseal comme daos le tissu conjoDCtif adulte. On observe, dans la série des cirrhoses, toutes le» modifications du tissu conjonctif et tous les intermédiaires entre le
A,C, r^HiuddcelliilcilHjpiiiqiKicii di<|[ënéreKiiiKa gniunua i B, c«'lu»bj|»IIiiM bditiCtb» conjoneiil iidutuu. — GroiiiHnnt de 300 dLiBiin*.
tissu embryonnaire el !e tissu fibreus adulte ou cicatriciel. Cependant il ne iaudrait pas croire que ces modalités du tissu conjonctif soient toujours en rapport direct avec l'époque présumée du début de la maladie. Ainsi dans telle cirrhose hyper irophique durant depuis un ou deux ani%, on trouvera des masses de tissu embryonnaire tandis que, dans le foie d'un homme mort accidentellement d'uoe maladie intercurrente el qui n'avait pas présenté de signes évidents de cirrhose, on verra des travées interlobulaires épaisses formée? par de gros faisceaux fibreux séparés par des cellules plates. La maladie est en effel très variable suivant les sujets, suivant la sensibilité de leurs tissus à l'intoxication alcoolique, suivant la continuité on l'intermittence de celte intoxication. On comprendra facilement qut 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 exti'ême lenteur chez ceilains individus.
Les vaisseaux appartenant à la veine porte et à la veine sus-hépatique el les canaliculcs biliaires subissent aussi, dans ces travt'e> fibreuses, des modifications considéi'ables que nous étudieroo» bientôt.
Lésions de la capsule de GUsson et du péritoine. — Nous avons dit que la capsule de Glisson, à la surface du foie, était toujours épaissie, adhérente, difficile & détacher, el que ces altérations étaient surtout
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marqvées au niveau des dépressions et des sillons qui séparent les lobules. Toutefois les cicatrices de la capsule ne sont jamais, daos la ciirhose, aussi profondes, aussi dures et ramifiées, que celles qui correspondent à des gommes syphilitiques.
Le péritoine péri-hépatique est exceptionnellement intact dans la cirrhose hypertrophique 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 i peine visibles à l'œil nu ou des filaments villeux; d'autres fois il se produit des fausses membranes fibreuses, lamellaires, qui flottent librement à la surface du foie ou qui Punissent par des adhérences au diaphragme ou aux oi^anes voisins. D'autres fois les fausses membranes sont recouvertes de fibrine, qui nage dans le liquide de Fascite. 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 Gli<sou perpendiculaire à sa surface et comprenant les végétations du péritoine, on observe d'abord un épaississement de la capsuIe.On apprécie ainsi la structure de ces végétations et on reconnaît qu'elles sont tantôt sessiles et terminées par un renflement (voy. /, fig. 440), 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 conjonclif, 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 vaisseaux sanguins et de la circulation dans la cirrlwse.
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— Daos les cirrhoses réceotes à tissu embryonnaire, les bi-anches interlobulaires de la veine porte et les veines sus-hépaliques sont ealourées de cellules rondes, et leur paroi présente elle-même des cellules analogues, assez abondantes, infiltfées dans la membrane citerne. Dans rUot cirrhotique, le tissu conjonclif qui acoimpagne les capillaires est quelquefois parsemé des mêmes éléments. Les capillaires et les petits vaisseaux y subissent la même altération que dans
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l'inflammation; les cellules qui composent leur paroi se tuméfient; elles deviennent embryonnaires, et le tissu prend des qualités d^ mollesse et de friabilité qu'il ne possédait pas jusque-là.
Les vaisseaux poiles exlnilobulaireset intralobulaires et les petites branches de l'artère hépatique siégeant au milieu du tissu conjonclif de la cirrhose récente ou à tissu embrj'onaaire peuvent se laisser cou-
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sidérabiemcnt dilater, au point de faire ressembler de grandes masses du foie à des tumeurs érectiles (voy. fig. 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 4873 et Archives de physiologie, 1874) chez un sujet mort dans le service de M. Sée. Il s'agissait dans ce cas d'une cirrhose hypertrophique, l'hypertrophie tenant surtout à la grande masse de tissu conjonctif et 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 lissu 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'Ilot, 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 Tartère 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 elle n'atteint qu'exceptionnellement un aussi haut degré que dans le fait précédent.
Plus tard, lorsque le tissu cîrrhotique 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 (i<su conjonctif voisin. Ce sont des canaux qui sont creusés dans un lissu conjonctif induré et dont les parois, modifiées d'abord par l'inflammation, se sont confondues avec le tissu voisin et font corps avec lui. 11 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 U façon qui précède, les veines sus-hépatiques ne sont pas moins altérées dans les cirrhoses chroniques, surtout dans les cirrttoses atro-
phiques. Snbourin a montré, en cfTel, qu'elles prèsenlent les diven modes de l'endophlébile (voy. iig. 144) et de la phlébite oblitéraul^. TanlAt, au milieu d'une travée fibreuse péri-sus-hépatique. la voioe étant sectionnée obbquement ou suivant sa longueur, on \oil uat ligno cicatricielle, qui indique la lumière vasculaire disparue, b
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membrane interne, tuméfiée, enflammée chroniquement, a comblé TouTerture de la 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 întenie, 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 ime circulation forcément incomplète (voy. fig. 141 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 ûbrillaire 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 fibreux.
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. 143).
Quelquefois, dans la cirrhose, il existe des phlébites et des thromboses du tronc de la veine porte. Ch. Leroux en a rapporté des obsen^ations. 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 contraclilité, 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 gène 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 ; â"" l'oblitération d'un certain nombre des capillaires de l'Ilot par l'extension de la 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 unn 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 syslème des canaui sanguins du tissu cirrhotique serait surtout alimenté par le sang aitériel. C'est à l'aide du sang artériel que se ferait l'élaboration de la bile. Cette proposition nous parait 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 acce»soires 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 comprist' dans le ligament suspenseur du foie et dans le cordon des vaisseaui 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-cutanée> 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 Fascile qui n'en existe pas moins et qui s'accentue de plus en plus malgré les veines portes accessoires.
Dans un fait de cirrhose nous avons observé, entre les Ilots hépatiques, des canaux lymphatiques, volumineux, cylindriques, deO",i à 0"",5, situés au milieu du tissu sclérosé, et qui étaient remplis et distendus par des cellules lymphatiques.
Élal des canalicules biliaires interlobtUaires et de la circulûtio»
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ft? la bile dans le foie cirrhose. — En même temps que les vaisseaux anguins subissent les altérations que nous venons de décrire, des analicules biliaires se montrent en quantité plus ou moins grande ans les bandes de tissu fibreux (voy. c, fig. 14-0). Dans tous les lits de cirrhose, les canalicules biliaires interlobulaires situés dans ^s espaces portes agrandis par la production nouvelle du tissu sciéeux, sont bien conservés. Ils présentent leur membrane propre, sur revèlement épilhélial formé de cellules cubiques et leur luiiière. Mais le plus souvent, dans toute Tépaisseur de cette zone ibreuse qui accompagne les rameaux portes périlobulaires, on voit, u lieu d'un canal unique annexé à chacune des branches interlobulires de la veine porte, un système de canaux biliaires très nombreux 3rinant un réseau et anastomosés les uns avec les autres. Dans les «irlies où un groupe de cellules hépatiques a complètement ou fresque complètement disparu, le tissu conjonctif est parcouru par ;e même réseau de canaux biliaires, formant des mailles assez fines 't 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 Tatrophie totale des cellules d'un îlot, ou dans la zone fibreuse périphérique d'un ilôt d(iQl il ne reste plus que la partie centrale. On pouvait supposer que le^ 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 nième modèle que les canaux biliaires périlobulaires normaux. Ils piVsentent une membrane hyaline, un revêtement de petites cellules cubiques et une lumière. Mais on ne les trouve pas, au moins dans !♦*> périodes de la cirrhose rapprochées du début, dans les travées t l'reuses qui accompagnent les veines sus-hépatiques, parce qu'il n'y • n a pas à l'état normal. Cependant, dans certaines cirrhoses hyper- Irophiques 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.
n est donc nécessaire de nous demander de quelle façon et aux
dépens de quels éléments, de quelles parties normales, ces canal icnles prennent naissance. Il convient de remarquer d'abord que les cisalîcules anastomosés en réseau ne spat pas tous de même diamètre. Au centre d'une travée épaisse de cirrhose, on trouve, par exempi*?. un ou deux canaux à lumière très évidente, libre ou remplie de cellules détachées, revêtue d'épitliélium et dont le diamètre, de 20i à 60 fi, est ^al ou supérieur à celui des canalicules périlobulaire; normaux (/*, fîg. 145). Auprès d'eux il existe de nombreux canalicules
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de plus petit diamètre, rectîli(;nes ou onduleux, formant par leur* anastomoses des mailles allongées ou polygonales plus ou moins réjçulières. Ces canalicules possèdent un revêtement complet de petite: cellules, qui sont tantôt cubiques, tantôt un peu allongées et aplatie> 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 Â bout (e, fig. liT»: «■es cellules contiennent un noyau ovoïde et remplissent complèl'^ ment la cavité du canal dans lequel elles sont moulées. A voir ire^ t-analicules très lins, de 5 ■ à 10 .,, occupes soit par deux rangées de cellules alItHtgi'es, soit \iar une seule rai^e des mêmes éléments, on pourrait hésiter sur leur nature et les prendre pour des vaisseaui
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capillaires sanguins contenant des globules blancs. Mais leur continuité, très facile à constater, avec les plus gros canaux tapissés d*épithélium cubique ou cylindrique ne peut laisser de doute sur leur nature. Parmi ces canal icules, les plus fins s'observent surtout à la limite des travées fibreuses et des ilôts 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 démontré 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 radénomedufoie. Dans Tadénome, les trabécules hépatiques montrent eo 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 deTenues 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 périiobulaires représentent des trabécules de cellules hépatiques. Celles-ci, comprimées, atrophiées, aplaties, transformées, sont devenues l'épi tliélium des pseudo-canalicules. Si l'on assimile le foie, d'après Eberlh 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'in- Oammalion 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 canalicul^^ biliaires périlobulaires, retenons bien le fait de rexistence et parfois de Textrème abondance de ces pseudo-canalicules dans les travées fibreuses de la cirrhose. Leur grand nombre (voy. fig. 149^ la prédominance du tissu fibreux autour des canaux biliaires «^t rinflammation catarrhale de ceux-ci, ont fait décrire cette maladie comme une variété distincte de cirrhose hypertrophique. sur laquelle nous reviendrons bientôt à propos de la cirrhose biliaire.
Les pseudo-canalicules biliaires se montrent souvent aussi dans tous les points où il existe une cirrhose localisée, quelle que soit >a cause. Ainsi nous les retrouverons dans les travées fibreuses qui en* tourent 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-canalicuies? 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 réseaa 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 ave« les canalicules intralobulaires des portions du foie qui sont encorr 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 h«> patiques présentent des altérations très variables, qui sont vraisemblablement contemporaines de la lésion du tissu conjonctif et qui l'accompagnent. Cependant il nous parait 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 devoir les cellules hépatiques à peu près normales, non seulement dans la cirrhose au début, mais même dans des cirrhoses atrophique> avancées, anciennes et très prononcées. Les modifications qu'on observe dans les cellules se rapportent à leurs changements de fonne. i\ leur atrophie, à leur aplatissement, et aux diverses infiltraiions 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 Ilots, par du tissu conjonctif. Dans les travées fibreuses, en effet, on trouve des cellules isolées ou ^n petits coupes. Leur protoplasroa et leur noyau peuvent êlre normaux. Par saite 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 Ussu conjonctif isole, à la périphérie des ilats, 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 an sens, elles s'aplatissent les unes contre les autres. On connaît la iacililé de l'aplatissement des cellules et des lobules sous l'influence de la compression; nous avons insité déjà sur ces changem^pi5 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 a<nr avec ménagement l'acide nitrique sur la préparation, on colore davantage les cellules qui prennent une teinte jaune-verdfttre ; 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 protoplasroa cellulaire disposé autour de la graisse, comme dans les cellules du tissu adipeux sous-cutané, est coloré par la bile. Dans les ilois 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 ^fu verte. Ce sont là de petites concrétions biliaires microscopiques qui dépassent à peine le diamètre ordinaire des canaux, qui mesurent 4 à 5 fi. 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 U dégénérescence graisseuse. Elles renferment alors des gouiteleU».*s de graisse ou une grosse goutte unique qui les distendent. Leui^ 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 Ilots cirrholiques sont formés uniquemeot 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 sanguin. Ces lésions donnent à l'ilot tout entier la couleur jaune fauve ou brunâtre regardée comme caractéristique 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 le> lobules présentent une couleur brup-acajou. Cet état des cellules hépatiques est analogue à celui qu'on observe dans le foie noix d^ muscade lié à l'augmentation de la pression du sang dans les cavitê> droites du cœur et dans les veines sus-hépatiques.
On trouve quelquefois dans la cirrhose des parties tachetées d'noir. Il faut toujours se défier des altérations provenant de la décomposition cadavérique ; sous son influence le pigment rouge s** transforme assez facilement en pigment noir et certaines parties du foie, sa surface surtout, prenant une teinte ardoisée ou grisâtre. Mai> lorsque l'autopsie est faite en hiver, vingt-quatre heures après b 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 ti^u conjonctif, soit dans les cellules hépatiques elles*mèmes, que les sujets aient été atteints ou non de fièvre intermittente pendant la m< (voy. fig. 446).
La complication du foie cirrhose et de la dégénérescence amyloîdc des cellules et des vaisseaux est assez rare. Elle peut se rencontrer toutefois dans les maladies qui amènent la dégénérescence amyloidi
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des viscères, en particulier dans la syphilis, et dàas les suppuratione prolongées, quelle que soit leur cause.
lésions concomitantes de la cirrhose. — A la suite de l'inflammalioo chronique de la capsule deGiisson, le péritoine est généralement eonammé, végétant, eldes fausses membranes fibrineuses ou fibreuses d oi-çanisées se développent à sa surface, La péritonite, limilée au pourtour du foie ou géDéralisée, avec des fausses membranes fibri- Qeuses, avec des ecchymoses, des épaachements sang;uins dans les busses membranes, s'observe quelquefois même sans qu'on ait praii<{iié des ponctions abdominales pour évacuer le liquide ascitique. Presque constamment, la muqueuse du tube digestif, depuis le cardia jus4)u'à l'anus, est congestionnée, et souvent elle est atteinte d'un '■alarrhe chronique assez prononcé. Les veines hémorrhoïdales sont presque constamment dilatées à la suite de l'obstacle que le foie (trrhosé apporte à la circulation de la veine porte. La partie inférieure du rectum est le siège d'hémorrhoïdes. Les veines œsophar'ieDnes sont également variqueuses.
La rate est généralement hypertrophiée dans la cirrhose, quelquefois nième elle est indurée et atteinte d'une inflammation chronique pori^Dl sur le tissu conjoactif 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 obsene dans \t> diverses parties constituantes du foie, tissu conjonclif et vaisseaux sanguins, vaisseaux biliaires, cellules hépatiques. Mais toute cirrhostr ne reproduit pas Tensemble de ces altérations ; il est au contraire d**> formes de cirrhose qui se distinguent par une localisation spécial? et par un ensemble de lésions comparables entre elles. Ces forme» de cirrhose peuvent être considérées comme des variétés.
a. Cirrhoses observées dans le cours des fièvres inlermitteHtes. — Nous avons' eu Toccasion d'observer plusieurs pièces de cirrhoNprovenant d'enfants atteints de cachexie palustre, morts dans le service du docteur Obedenaro à Bucharest et chez lesquels ralcoolismt* ne pouvait être soupçonné. Nous avons constaté le transport par le^ veines portes de leucocytes imprégnés de pigment noir, la diapédcN de ces cellules dans le tissu conjonctif périportal et Tépaississement de ce tissu conjonctif, et en même temps la pigmentation noire d^« 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 capillaires des ilôts chamaient des globules blancs pigmentés, mais que les cellules endothéliales d* ces vaisseaux contenaient aussi du pigment noir. Chez les malade> qui succombent à la suite de fièvres intermittentes de longue durée on avec la cachexie palustre, ces auteurs ont vu les différentes fonn*f> de la cirrhose, généralement avec une hypertrophie du foie, avec d»'> lobules affectés d'hépatite parenchymateuse nodulaire, avec dt^ 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 affectê^ de maladies chroniques du cœur (voy. p. 377 et suiv.). Mais rn outre, dans les mêmes conditions, il survient quelquefois une cirrhose spéciale portant surtout sur le tissu périphérique aux veine> sus-hépatiques. C'est là ce qu'on appelle à proprement parler la cirrhose cardiaque. Il va sans dire que les sujets atteints d'un»* affection cardiaque peuvent présenter aussi ime véritable cirrhosecommune. Nous avions décrit cette forme de cirrhose cardiaque
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dans la première édition de ce manuel; nous avions insisté sur la néorormalioD d'un tissu conjonclif embryonnaire ou fibreux, le long des veines sus-hépatiques et au pourtour des veines centrales des Ilots. Plus tard, Talamon et Wickham Legg affirmèrent que jamais on oe voit, dans les afTections cardiaques, de production codjoDctive autour des veines centrales des îlots. Sabourio a repris récemmem celte question {Revue de méiieane, 10 juillet 1883), et il a confirmé notre opinion. Voici en résumé la description qu'il en doDoe :
Assez Tréquemmeot, dans les maladies du cœur, les capillaires qui foDl immédiatement suite aux branches de la veine sus-hépatique '^)Dt dilatés. Ces veines et ces capillaires forment des bandes qui
tioissent 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 el les capillaires dilatés, la paroi des vaisseaux capillaires s'épaissit; des elliiles rondes se montrent le long de la paroi des veines el des apillaires ; les travées de cellules hépatiques, interposées aux capillaires dont la paroi esl épaissie, s'atrophient ; les cellules hépatiques dont le proloplasma esl diminué conservent leurs noyaux. Tout ce tUsu intermédiaire aux capillaires se tasse et finalenient devient
fibreux (fîg. 14S, T). Dans ce tissu conjonctif sclérosé, les capillaires persisteal à l'état de fentes ou de lacunes plus ou moins gnodr' remplies de sang. Il s'agit, comme on le voit, d'une cirrhose avant
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pour siège le territoire des veines sus-hépatiques et accompagnode lésions des capillaires voisins de ces veines.
c. Cirrhoses hi/i>er{rophiques. — Les cirrhoses hypertrophiqus? sont loin de présenter toujours le même aspect et la même structure. Aussi sommes-nous obligés de distinguer dans ce groupe plusteiir> types dilTérenls :
1* Cirrhose biliaire. — U y a quelques années, lorsque, à propos de plusieurs faits de cirrhose hypertrophique, nous eûmes montrique le tissu conjonctif des travées cirrhotiques présentait une grande quantité de canalicules biliaires, lorsque Wickham Legg, Charcol 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 direct? cnln." l'iclère qu'on obser\'e presque constamment, la rétention de la bile, l'inflammation chronique des canaui biliaires, la néoformalion des canalicules et le développeraenl du tissu conjonctif. Hanoi .
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en ètudiaot les lésions des canaux biliaires interlobulaires dans la cirrhose hyperlrophique, trbuva que souvent les canaux interlobulaii-es d'un certain volume soDt entourés d'une zone de tissu con-
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ionctif embryonnaire épaisse, qui forme autour d'eux un véritable manchon. Ces canaux présentent leur revêtement épithéUal normal ou proliféré el épaissi, et dans leur lumière des cellules rondes libres ou des cellules épithéliales détachées. De ces faits anatomiques, Hanot concluait à un catarrbe des canaux biliaires et à une inDammalion 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, ^a.-^ tendait à expliquer cette variété de ciriiiose et Fictère qui en est 1. principale manifestation. C'est ainsi que fut constituée cette variât • spéciale, la cirrhose biliaire, dont Gharcot a tracé dans ses leçon> une description magistrale. On lui donnait comme symptômes Ti* tère, l'absence habituelle de l'ascite, et une marche assez rapide; comme anatomie pathologique, un foie hypertrophié possédant de> travées épaisses, constituées par un tissu embryonnaire ou libreui, riche en néo-canalicules ; ces travées, au lieu de présenter une disposition annulaire régulière autour des ilôts de substance hépatique, offraient souvent des nœuds, des enclaves qui pénétraient dans les iloi> 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'ot»servalions de cirrhose hypertrophique, et c'est pour cela que nou^ donnons la cirrhose biliaire comme une de ses variétés distinct«*> Cependant il ne faudrait pas admettre sans objection l'idée essentielle qui lui a fait donner son nom, car l'ictère se trouve dans beaucouj* d'autres variétés de cirrhose hypertrophique ou atrophique ; les néocanalicules se rencontrent aussi dans la plupart des cirrhoses; eniio les faits pathologiques dans lesquels les canaux hépatiques visible^^ à l'œil nu sont remplis de calculs, oblitérés par places, et qui peuveoi être assimilés à une ligature du canal cholédoque, ne concordent p^ avec les expériences de \V. Legg et de Charcot et Gombaut. Dans le> observations d^oblilération des gros canaux du foie, en effet, il mt forme bien un épaississement fibreux autour des gros canaux dilaté^ par places ou oblitérés, mais on n'y observe jamais une véritahlt* cirrhose hypertrophique.
â^" Cirrhose hypertrophique graisseuse. — La dénomination drcirrhose biliaire a été pendant quelques années regardée comm» synonyme de cirrhose hypertrophique ; mais une autre forme a »'i»* décrite récemment et en même temps par Ilutinel (1) et Sabourin ^ii Les observations qui ont été publiées par ces auteurs et celles relatées depuis, établissent la réalité de cette variété, qui est caractéristc par les particularités suivantes. L'ictère en est le symptôme constant ; on Ta observée assez souvent chez des phtbisiques. Le foie.
(1) Élude turquelqties cas de cirrhose avec stéalose du foie (Société clinique dePdrt^. 10 mars 1881).
(2) Cirrhose hypertrophique graisseuse [Archives de physiologie^ 1881, p. 58i).
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volumioeax, est ordinairemenl lisse à sa surface. La couleur du pareDchyme est jaune ou jaune- verdâtre, ce qui est dû à la dégénèrescence 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 Ilots cirrholiques. Le tissu conjonctif des espaces portes est le siège iniliai de la cirrhose. Ce tissu envoie dans les ilôts hépatiques une série de (ractus irréguliers, qui les pénètrent et s'y divisent en séparant de pe^'ts 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 git 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 consent. Ces cellules sphériques sont toutes limitées par des fibrilles de tissu conjonctif et par une bordure de petites cellules rondes ou ovoïdes. Vues sur une coupe et colorées par le carmin, elles ressemblent aux cellules du tissu adipeux enflammé. Les Ilots hépatiques sont donc pénétrés complètement, intimement, dans to\ile 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.
t 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 Forgane 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. Il 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 pendant la vie une mélaDodemue très accentuée. A l'autopsie, il y avait des tubercules pulmonaire^, une cirrhose hyperlrophique dans laquelle les travées fibreu-*-'avaient pris naissance autour des veines portes et des veines ^çhépatiques, et une infiltration des cellules hépatiques et du lif>u néoformé par des granules pigmentaires noirs. Ce sont là des faîb A enregistrer en attendant de nouvelles observations.
Il ne faudrait pas croire que toutes les cirrhoses hyperlrophique dussent rentrer dans l'une des trois cat^oriesque nous venons d'esquisser. Il n'en est rien. Par exemple, on peut trouver des cirrhosfhypertrophiques, sans ictère, et avec une ascite considérable. Dan' toutes les observations de cirrhose hyperlrophique ou atrophiqur. on peut s'attendre à des variations qui déroutent les classificationprésentées jusqu'ici.
d. Cirrhose atrophique. — C'est le type même de la cirrhose cla^^
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sique telle que l'a décrite Laenncc pour la première fois. La glandf hépatique est plus petite qu'à l'état normal, ratatinée, granuleuse, bosselée, mamelonnée, lobulée, irrégulière à sa surface. Sur unr surface de section, elle est également granuleuse; les granulations
CIRRHOSE ATROPHIQUE. 437
font une certaine saillie sur la coupe, et quand on réussit à déchirer le foie, 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 reJluIes 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 graaulalions tantôt petites, tantôt volumineuses comme dans la cirrhose multilobulaire, 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 celte 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 Tascite 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 àcet ensemble anatomo-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 uoe dégénérescence graisseuse destructive comparable à celle de Tempoisonnement 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 eiiemple, qu'une cirrhose 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 lésiqns 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, liasées sur les généralités que l'on 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 ^si dans la cirrhose atrophique, où le foie passe successivement de ^on volume normal à un volume très restreint. Mais cependant il n'est pas moins vrai que dans les cirrhoses hypertrophiques où les
^^) Sur Iti eirrhous atraphiques 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'accumule de la graisse dans les cellules hépatiques et qu'il se forme des lobules d'adénome. Aussi, dans Tétat 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 l'objet, 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 de? vaisseaux portes, et l'adénome devient alors infectieux.
Lors de la publication de la 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 V étude de Chépato-adénome {Gaiette médicale, 186S).
(2) Das Adenom der Leber {Virchow's ArchiVt t. XLIII).
(3) Contribution à Vétude de Vadénome du foie {Archives de phy Biologie, 1876).
(4) Contribution à Vétude des lésions du parenchyme hépatique dans la cirrhose. Thèse de Paris, 1881.
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en ap|H>rtanl des observalions nouvelles, ont élucidé complètement I histoire de cette lésion.
Les nodules isolés de l'adénome se manifestent à l'œil nu, sur la f'oupe d'un foie cirrhose, atrophié ou hypertrophié, sous la forme de masses lobulées, enkystées, de volume variable, pouvant atteindre relui d'une noix ou davantage, de couleur gris-jaunâtre, friables, el qui sont parfois le siège d'hémorrhagies^ Lorsque l'adénome est <:énéralisé, 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 hile, 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 < omme 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 moniliformes, 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 (lu foie les moins malades, on constate tous les signes anatomiques de la cirrhose à travées fibreuses annulaires contenant des pseudo- <^nalicules biliaires en nombre plus ou moins considérables. Dans le^ ilots du parenchyme hépatique, on observe souvent des travées cellulaires variqueuses avec de petites concrétions biliaires au milieu d'an canal central très apparent et l'arrangement spécial des cellules décrit par Relsch et Kiener sous le nom d'évolution nodulaire. Sur la coupe des Ilots cirrhotiques qui se transforment en adénome, apparaissent des amas arrondis de trabécules hépatiques hypertro-
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bien qu'ils se continuent directement avec les trabécules environnants (voy. a, iig. 151). A mesure que ce nodule grossit, les trabcVules qui Fenlourent s'aplatissent, s'atrophient et forment des lamelles imbriquées comme dans un bulbe d'oignon. Le nodule finit par être isolé du reste de Tilot par une zone de cellules hépatiques aplaties qui sont remplacées ultérieurement par du tissu fibreux enkystant le nodule adénomateux {a'\ fig. 151). 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 il 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 rontient 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 cette fonte granuleuse ou granulo-graisseuse est très prononcée, les eellules se fragmentent en blocs irréguliers formant un magma dans lequel il est difficile de reconnaître les éléments primitifs.
Us 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* ilôt 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 snnç infiltre tout uo lobule, les globules pénétrani partout, entre les cellules des cylindres épithéliaux, 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 \t< branches de division des vaisseaux. On n'a pas encore donné de ce< faits une explication plausible.
Complication de la cirrhose par les tubercules. — Nous avons observé assez souvent, dans ces derniers temps, des foies cirrho>és, généralement hypertrophiés, au milieu desquels on trouvait soit des granulations tuberculeuses miliaires semi-transparentes, possédanl un centre opaque et parfaitement nettes, soit de petites taches grisétrès à peine visibles à Tœil nu, et qu'on reconnaissait au microscope pour être de très petits follicules tuberculeux avec des cellules géantes. Ces tubercules sont rarement nombreux ; ils siègent au milieu des travées de tissu conjonctif. Quelquefois on trouve en même temps une tuberculose ancienne du poumon avec des cavernes ; mais d;iD$ d'autres cas, les poumons sont indemnes, et la tuberculose sunenue dans un foie primitivement cirrhose s'accompagne d'une émptioD de tubercules miliaires localisée dans le péritoine péri-hépatique el diaphragmatique ou généralisée à toute la séreuse. 11 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 contractentils la tuberculose par contagion.
Coïncidence de la cirrhose et du carcinome. — Toutes les tumeui-s 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 i*eDferment des néo-canalicules comme le tissu conjonctif de nouvelle formation de la cirrhose.
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WrfMÉRESCENCES DU FOIE. — Nous avoM déjà étudié la dégéoérescence graisseuse et la dégéoéresceoce amyloïde des cellules hépaliqaes. Nous devons maintenant considérer la topographie de ces
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dégénérescences et l constituants du foie.
I lésions coDcomitantes des autres élémenls
Dégénérescence graisseuse. — L'accumulation de la graisse dans le foie o'est pas liée au développement du pannicule graisseux soQs-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 paruoe longue maladie chronique, telle que la phthisie pulmonaire, ooe suppuration osseuse, la scrofule, ou bien ils sont en proie à ne maladie cardiaque. Nous verrons en effet que la gène 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 hydrocarbonés 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 alburnineuse. 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 consené 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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coupes obtenues après durcissement du foie gras ressemblent à s'y méprendre à une préparation du tissu cellulo-adipeux.
La périphérie de l'tlot ainsi dégénéré paraîtra, à Tautopsie, anémiée, grise ou jaunâtre, et opaque. Dans le centre de Tilot, au contraire, le tissu hépatique aura conservé sa couleur brune ou rosée, el ses cellules seront normales, ou bien elles présenteront quelques {annulations graisseuses rares, ou des granulations pigmentaires. Cest cet état du foie qui avait fait admettre par les observateurs du 4 ommencement de ce siècle Texistence 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 et avec les capillaires qui en sont le plus voisins.
Cette distribution de la lésion est déterminée par la gène 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 rhématose. 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 veine 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 répai*tition 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 ghnde biliaire et révolution nodulaire du foie {Revue de médecine, 10 mai
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segments d'Ilots formant par leur réunion des lobules de conlipiration sphérique ayant pour cenUe un rameau de la veine porte.
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Lorsque le foie esl atteint tout entier par la dégénérescence graisseuse, il est hypertrophié, parce que toutes ses cellules ont augmenté de volume par suite de raccumulation 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 coDsistance est pâteuse, parce qu'il contient une grande quantité (le liquide huileux, et la capsule de GHsson est tendue et luisante. U graisse le papier ; on voit à 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 analomique 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 (ie 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 foies 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 proléiques et graisseuses, et elles ont de la tendance à se détruire H 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 Télément. 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 rem|)lies de gi-anulations et de gouttelettes huileuses. L'organe est de volume normal ou un peu tumélié, gris et opaque sur une surface
de section, congestionné assez souvent, d'une mollesse pâteuse. Les reins sont presque toujours en même temps en dégénérescenct graisseuse complète.
Dégénérescence amyloide. — La dégénérescence amyloîde de> cellules hépatiques (voy. p. 370) consiste dans leur infiitralion par une substance réfringente, translucide, spéciale, qui possède la propriété de fixer Tiode et de se colorer en brun-acajou par une solation iodée faible. Cette coloration d'un brun foncé, acajou bruni, est assez souvent modifiée par Tacide sulfurique, qui détermine successivement une couleur verdâtre, bleue, violette ou rouge ou TuDf seulement de ces diverses couleurs.
Les cellules hépatiques sont transformées alors en de petits blnc^ vitreux à angles mousses ou sphériques. Les cellules ainsi altérées forment en s'agglomérant des masses, qui souvent présentent des ^l^sures irrégulières. Ces cellules n'offrent plus rien de leur struciurf noimale, ni noyau, ni granulations ou gouttelettes graisseuses, m granulations pigment aires, ni matière glycogénique.
Cette dégénérescence amyloîde commence dans le foie par le*" artères hépatiques et par les capillaires des îlots. Les branche^ interlobulaires de l'artère hépatique pénètrent, comme on le sait, â la périphérie de l'ilot et se résolvent en capillaires qui s'anastomosent avec ceux de la veine porte. La dégénérescence amyloîde de ces artérioles les transforme en canaux à parois dures et réfringentes constituées pur les éléments endothéliaux et musculaires infiltrés par la substance amyloîde. Ce sont les cellules hépatiques voisines qui sont les premières prises. 11 en résulte que la lésion est limitée d*abord dans une zone intermédiaire entre la zone périphérique de Tilot ei son centre, bien plus rapproché toutefois de la périphérie que da centre. A ce degré de l'altération, Tilot est partagé en trois zod<^>. une périphérique très mince dont les cellules sont en d^énération graisseuse, une zone intermédiaire en dégénérescence amyloîde 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'ilot est complètement dégénéré. Mais il est très rare que la totalité du foie soit amyloîde; il y a toujours des parties d'ilôts ou des ilols entiers qui sont simplement en dégénérescence graisseuse.
La lésion se propage quelquefois aux veines hépatiques et aux branches de la veine porte lorsque l'ilot est pris tout entier.
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La dégénérescence peut porter uniquement ou presque unique- (lent sur les vaisseaux. Nous avons même observé, chez un malade tt^ÎDt de leucocythémie splénique et mort à Thôpital de la Charité, ans le service de M. le professeur Sée, que les capillaires de Tilot lépatique étaient seuls en dégénérescence amyloïde. Les parois paii^sies de ces capillaires formaient un réseau très complet et très légant, tandis que les veines porte et hépatique étaient normales, ^es cellules hépatiques ne présentaient non plus aucune lésion imyloîde : elles étaient seulement un peu atrophiées par suite de épaississement des parois des vaisseaux capillaires. Malgré Tépaisissement amyloïde de la paroi des capillaires, les cellules endothéiales étaient conservées et on trouvait encore des globules rouges lans leur intérieur (4). Il convient de faire ces recherches à l'aide les couleurs d'aniline (violet de mélhylaniline, safranine, etc.), \m décèlent au mieux les parlies en dégénérescence et qui per- (oeltent de faire des préparations histologiques très démonstratives el de les conserver (2).
A l'œil nu, le foie amyloïde possède à peu près l'aspect du foie liras; 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 normal où 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-
ii) Dan^ les observations où la dégénérescence est plus avancée, les vaisseaux capillaires des îlots malades sont transformés complètement. Leurs parois sont tellement épji^siet» que la lumière des vaisseaux est tout à Tait obturée ou visible seulement «'omme un point ou un petit pertuis sur les coupes transversales. La circulation sanlAiiQc est impossible et on ne voit plus trace des cellules cndothéliales. Les cellules (■"paliques sont alors ou en dégénérescence graisseuse ou en dégénérescence amy-
I^ans un fait présenté récemment à la Société anatomique, par M. Thibierge, une fTânàt étendue du foie, surtout au niveau du bord antérieur et de la face inférieure, ^lAit tout à fait exsangue et transparente comme de la cire vierge. Les coupes de ces partii>s montraient, dans les lobules, des capillaires épaissis, transformés en travées ^jloïdes, séparés seulement les uns des autres par des ranimées de granulations grats- '^usea fmes représentant les derniers vestiges des trabéculcs hépatiques. Les rameaux pcrilobulaires de la veine porte étaient thromboses et entourés d'un tissu fibreux de nou- 'Hle formation. C'est Texemple le plus complet de dégénérescence amyloïde que nous J.voDs observé. Le reste du foie, très hypertrophié, était amyloïde à un moindre degré ^1 il Y avait en même temps de la cirrhose avec beaucoup de néo-cnnalicules biliaires. ^^) la technique de la détermination de la substance amyloïde à Taide du violet de ^», a été exposée tome I. 2* édit., p. 73. Par la safranine. les parties en dégénérescence amjloide sont colorées en jaune, tandis que les éléments normaux sont colorés en ^Hi. Les préparations obtenues par ce dernier réactif sont très démonstratives étoiles offrent cet avantage de pouvoir être montées et conservées dans le baume.
parentes, 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'Ilot ou des ilôts 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, la scrofule, 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. 131 p. 390). L'altération amyloïde offre ce point de contact avec la dt'générescence 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 Tascite; 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 tuméraclions de l'organe causées par l'inflammation aiguë suppurative, par fin- Hammation chronique (cirrhose hypertropliique), 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 assoi fréquente, causée par la dépression ou les dépressions normales du bord antérieur du foie et par la saillie également normale que iait
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quelquefois ta vésicule biliaire. Lorsque le foie est un peu abaissé ju hypertrophié, et que la palpation permet de suivre sod bord libre, la dépression en encoche déterminée par le sillon longitudinal 'lia saillie de la vésicule biliaire simulent quelquefois des tumeurs upaliques.
Angiûme. — 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 hémisphérique rouge foncé. Iaci<ée, elle laisse écouler du sang et s'affaisse. On voit alors un li'SU aréolairc, caverneux, dont les cavités d'abord pleines de sang KSonI vidées. Ces tumeurs sanguines sont souvent multiples. Exleplionnellement elles deviennent U es volumineuses. Nous avons vu rècemmenl une forme d'angiome diffus très remarquable par son étendue et par sa distribution sous la capsule de Glisson et le long ki branches de la veine porte. Cet angiome périphérique avait été présenté à ta Société anatomique par MM. Launois et Langenhagen.
Pour étudier les angiomes, il faut les placer tout d'abord, sans les
intéH Bbrcimg linlUni 1m ai
ouirn; dans un liquide qui coagule le sang, dans l'alcool par eumple. Alors, sur les sections qu'on en fait, on voit des cavités plûiaes de sang séparées les unes des autres par des cloisons minces. ^! cloisons sont formées de tissu libreux dense; une couche de
cellules codothi^liales les tapisse. La tumeur tout entière est •^ tourée d'une zone de tissu conjonctif embryonnaire, et c'est duce tissu que passent les vaisseaux dilatés qui vont se rendre an lacunes précitées. Ces lacunes communiquent irrégulièremeitt \r, unes avec les autres. Elles se développent (voy. t. I, p. 288) in dépens des capillaires situ<'S dans un tissu embryonnaire qui ptrmet leur amplialion. Ces tumeurs sont injectables par l'anèthépatique.
Tubercules. — Les granulations tuberculeuses du foie sont co» munes et souvent très nombreuses cbez les individus qui succonbent à une tuberculose miliaire aiguë. Elles sont telleroeDi petites qu'elles se voient difficilement à l'œil nu. Le foie est alors ané-
H. H, ■niaet c«ii»I« dci liait Mpailquo dool laa uIIhIh t'plaigncnl ta njonaal ; K, H. la» ~
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mique, jaunâtre, car il est le plus souvent en dégénéresceDce graisseuse, et ce n'est qu'en regardant avec attention sous un jour {iv» rable qu'on y voit de petites granulations semi-transparentes eou* les lobules. Les granulations do la capsule et du péritoine hépaliquf sont plus faciles à distinguer parce qu'elles font une saillie douI'1< et parce que leur couleur trancbe mieux sur la surface coloréi' lit l'oi^ane. Les granulations du foie lui-même siègent presque cooslamment dans le tissu conjonctif qui accompagne les va^<^^aul portes. La section de ces vaisseaux se trouve habituellement au i-eBlr^ des granulations ou auprès d'elles. Elles sont accompagnées d''"" i formation nouvelle de tissu embryonnaire qui fait corps arec i'"" et ne s'en distingue pas quand elles sont très récentes; clle^ -"">'
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tniourées par conséquent d'une hépatite interstitielle. Dans cette one de cirrhose partielle, on voit souvent des pseudo-canalicules >iliaii*es en nombre plus ou moins considérable. Quelquefois la lëorormalion se développe entre les travées des cellules hépatiques, {ui sont alors séparées par un tissu composé de petites cellules x>ndes. Plus tard, lorsque les granulations plus anciennes présen- Lent à leur centre des éléments cellulaires atrophiés, elles se distin- ^lent bien du tissu périphérique. Les granulations superficielles sont situées à la fois dans la capsule de Glisson et dans les prolon- ^emenis de cette membrane entre les lobules, ou dans les lobules eux-mêmes.
Les tubercules du foie ont la même 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 ^ui 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 Torgane. 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 Vanalùmie, 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. Us accompagnent quelquefois la tuberculose périlooéale chez les enfants.
Syphilis et gomiies du foie. — Nous avons indiqué déjà, d'une façon générale (voy. t. 1, p. 223 et suivantes), la structure et le mode de développement des lésions syphilitiques du foie; nous Doos bornerons ici à compléter cet important sujet.
Nous avons dit que la syphilis produisait quelquefois une véri-
table hppatile interstilielle ou cirrhose et que celle-ci précédaii 'a
formation des tumeurs gomineuses.
L'hépatile inlerstilielle syphitilique s'observe chez les enlan',nouveau-nés et chez les adultes avec des caractères un peu difréi-ents.
Hépatite interstitielle syphilitique. — Elle est assez commua', chez les fœtus ou les enfants nouveau-nés morts de syphilis hérnlilaire. Gubier en a publié une bonne description à l'œil nu. b surface du foie est lisse; sa coloration est uniforme, de couleur jaunâtre avec une sorte de demi-lransparence qui lui donne l'asped de la pierre à fusil; quelquefois on y observe, sur une section, d* petits grains opaques, jaunes ou {fiisâtres. Le parenchyme béf>itique est assez ferme, élastique ; un fragment du foie qu'on lai'>i' tomber sur la table d'autopsie rebondit par son élasticité. Il n'ofir'cependant pas à la 'pression de l'ongle la même résistance que lfoie cirrhose, ce qui tient à ce qu'il n'y existe pas de lissu tibreu« complètement organisé. C'est en elTel du tissu embryonnaire fomif de petites cellules rondes ou ovoïdes qui prédomine soit dans W espaces portes, soit entre les travées de cellules hépatique>.
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ainsi qu'on le reconnaît à l'observation microscopique. Il ne faudrait pas croire, du reste, que du tissu embryonnaire trouvé d«ile foie du fœtus de six à neuf mois ou des enfants nouveau-néf indique toujours la syphilis, car, à cet Age, le foie contient un tis^ fibreux embryonnaire et non du tissu conjonctif adulte. Mais daf l'hépatile interstitielle syphilitique, ce tissu est plus abondant qu'i l'état normal. On trouve en outre, dans les espaces portes, des îl(4>
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kTrondis de tissu embryonnaire qui représentent de véritables petites rornmes.
Chei Vaditlte, on peut observer aussi accidentellement, chez des ndividus morts d'une maladie intercurrente, une cirrhose syphiliique anal(^ue, portant à la fois sur le tissu conjonctif péri-acineux >t sur le tissu conjonctif intei'trabéculaire dans les Ilots hépatiques. ^^ette 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, \.t foie est souvent le siège de gommes. Celles-ci sont constituées par l'a^lomération de deux, de trois ou d'un plus grand nombre de
PMMffit dt4 Ivmewi de Vlrehow).
petites tumeurs de la grosseur d'un grain de millet à un petit pois on davantage, tumeurs anguleuses, de couleur jaunâtre, de consis- ^re 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 qni siège habituellement au Tond d'une dépression cicatricielle d« U surface du foie. Il existe souvent plusieurs de ces colonies de gommai entourées de leui' coque fibreuse dans un même fuie. Les dépressions cicalricielles montrent à leur jiiveau un épaississement île 1j
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capsule de Glisson et, presque toujours aussi, des adhérences fibiviH ses qui y prennent leur point d'implantation et qui unissent le foi-' aux parties voisines. Sur une section de l'organe qui passe à IrauT* celte cicatrice et le groupe de gommes qui se trouve à sa partie pn>londe, on voit que le tissu fibreux rosé ou gris qui entoure les proittu lions caséeuses centrales se continue autour des lobules hépatiqn'voisins. Ce qui caractérise à l'œil nu les gommes et les diDèreacie de toutes les autres productions, c'est leur sécheresse, leur état jaune i caséeux, uni à leur grande dureté. Cette résistance élastique quVIii" ' opposent Â la pression du bord tranchant de l'ongle les distingue île- | tubercules caséeux qui sont mous et leur sécheresse les diBërencic , des autres formes de tumeurs, du sarcome, du squirrbe, etc. , gui donnent, par le raclage, une assez grande quantité de suc.
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Le volume du foie atteint de gommes est (!:éiiéralement 1res diminué lorsqu'on l'ait l'autopsie, parce que, la lésion étanl ancienne, la péri-hépatite et la rctiactioD cicatricielle qui tes eotoureot ont amené une atrophie. Mais les choses peuvent être toutes diiïérenles au début de la syphilis hépatique. Le foie est même hypertrophié dans les périodes congestives et inflammatoires aiguës de la syphilis lerliaire.
D'après Lancereaux, Klebs et un certain nombre d'auteurs, les gommes hépatiques se résorbent quelquefois et laissent à leur place des dépressions cicatricielles. 11 n'est pas douteux que les nodules caséeux ne puissent élre résorbés en partie. Nous avons décrit (voy. (■ Lp. 338 et 329) 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
' Tiita (ibnui brmtnl l'sDfcloppB d« ccIIbI» <I du (r*iiiiJa(»ni EnliHuxi ne de 11 eniiM. — GroaiiiHiuill da i
celte résorption ; mais il est difficile de croire que ces tumeurs puissent disparaître complètement.
Les gommes anciennes présentent, dans leur partie centrale caséeose, 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-
couru par des vaisseaux sclérosés et coutenanl, entre ses fibres, soil des cellules rondes, soit des cellules aplaties.
Les gommes plus récentes du foie, dont nous arons donné U description (voy. 1. 1, p. 224) sont constituées par de petits nodules microscopiques {a, (ig. 162) dont le centre subit déjà une alrophi*
1, périphérie da M* w
et une dégénérescence granuleuse, tandis que les cellules rondes Ar la périphérie se confondent avec le tissu embryonnaire voisin. Vut grosse gomme est composée d'uir grand nombre de ces nodules. Oa
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trouve quelquefois dans les gommes récentes ou à la périphérie de^ 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 prt>duclions syphilitiques, et que plusieurs observateurs ont vérifié sa
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découverte, nous avons cherché ces bâtonnels dans les syphilomes récents et dans les gommes, en particulier dans celles du foie, mais nous o*avons rien trouvé de caractéristique.
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 i et 5 kilogrammes. On y rencontre d'abord de petits épanchements de globules blancs dont nous avons déjà étudié le mode de formation (Toy. 1. 1, p. 296). De plus, 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 amyloîde, rapporté plus haut (p. 449), 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 mélaniques. 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, da 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 nodosités cancéreuses du foie sont si considérables et la lésion de la vésicule si peu étendue, qu'un observateur peu expert pourrait croire <iii*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
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qu'ils offrent un développement considérable, que le foie esl infiltré, par exemple, de masses morbides pesant S ou 8 kilogrammes et plus, landis que la tumeur primitive siégeant à l'estomac, par exemple, consistera en un encéphaloïde ulcéré, à peine large comme le nvuï de la main. Et cependant il n'est pas douteux, en raison de la sour* francc antérieure de l'estomac et des signes dûment constatés du cancer stomacal datant d'un ou de deux ans, tandis que rhypertrophie 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 1«^ productions carcinomateuses secondaires sont les plus communes. El comme c'est une loi absolue que les nodosités secondaires poss^dent la même structure que la tumeur primitive, il en résulte qu'on trouvera dans le foie toutes les variétés connues du carcinome, ^quirrhe, encéphaloïde, carcinome hématodeou télangieclode, cairinomè colloïde, carcinome mélanique.
Le carcinome primitif présente une masse considérable hom(^èoe, sans vestige du tissu hépatique à son centre. Celui-ci est formé par un tissu carcinomateux plus ou moins ancien, souvent jaunâtre, opaque et uniformément dégénéré. Au pourtour de la tumeur, od constate des noyaux carcinomateux d'infection secondaire développa par voisinage. Toutes ces tumeurs donnent du suc laiteux à la coup et présentent au microscope la structure typique du carcinome, c'est-à-dire des cloisons de tissu conjonctif formant un réticulum el limitant des espaces qui communiquent les uns avec les autres. Les lacunes de ce tissu sont remplies de grosses cellules polyédriqu**>. de forme très variée, en raquette, allongées ou ovoïdes ou spliériques, claires, contenant un ou plusieurs noyaux munis eux-mènif'^ de gros nucléoles réfringents. Les cloisons qui correspondent >a réticulum cellulo-vasculaire du foie sont parcourues par des ^'ai>seaux capillaires.
Dans le carcinome secondaire, au lieu de trouver une masse codsidérabie infiltrée en nappe dans une grande étendue du foie, ainsi que cela a lieu dans l'exemple précédent, on observe une grande quantité d'Ilots qui sont tous à peu de chose près du même âjre 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 i
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resiomac ou a la vésicule biliaire, la partie de cet organe adjacente à la tameur primilive sera la plus altérée.
Les nodosités développées à la surface font une saillie hémispliélique, la moitié de la tumeur débordant sous la capsule de Glisson, pendant que Tautre moitié siège dans le parenchyme de Torgane. Il en résulte une série de reliefs, dont le centre est généralement affaissé en cnpule. Cette dépression centrale est causée par la dégénéres- <'eQce graisseuse et par Tatrophie des éléments cellulaires.
Le foie atteint de carcinome secondaire ou de carcinome primitif ^>t généralement très volumineux, surtout lorsque la tumeur est t'océphaloide. Il dépasse de beaucoup le bord inférieur de Ja paroi fX)stale, et Ton peut par la palpation et la dépression de la paroi .ibdominale sentir les inégalités de sa surface convexe et de son bord ^intérieur qui débordent les fausses côtes.
La pression exercée par ces tumeurs sur les branches ou sur le ironc de la veine porte détermine une ascite, qui habilueilement a'empécbe pas le diagnostic par la palpation. Lorsque en eiïct la paroi est modérément tendue par Tépanchement, on la déprime avec le bout des doigts enfoncés perpendiculairement à sa surface, et Ton .<ent 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 histologiques des variétés diverses du carcinome hépatique, car ce ^rait faire Thistoire complète du carcinome, mais nous devons «'(udier quelques-unes des particularités propres à son siège dans le oie et à son mode de développement dans cet org<ine.
Ine lésion très remarquable du cancer hépatique est celle qui tient àrenvahissement et à la réplélion par le tissu morbide des branches afférentes, du tronc, et des divisions de la veine porte. Nous avons euToccasion de voir plusieurs fois, à la suite d'un cancer hématode ou lélangicctode de Teslomac, une formation de tissu cancéreux de iDème nature dans la veine porte.
Dans cette variété du carcinome, les réseaux des capillaires ectasiés ^tles dilatations anévrysmales qui s'y produisent sont très faciles a reconnaître à Toeil nu comme des lignes sinueuses ou des points n)uges isolés. Dans les faits que nous avons étudiés, la tumeur slomaealc 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 l^ranches afférentes de la veine porte faciles à suivre jusqu'au tronc
de celle veine. Incisées, ces veines se montraienl remplies d*un iissn carcinomateux mou, comme la lumeur primilive, el dans ce tissu semi-liquide et blanchâtre on voyait des capillaires dilatés semblables à ceux de la tumeur stomacale. Ces vaisseaux capillaires bourgeonnaient de la surface interne de la cavité des veines et iU étaient souvent très longs, couchés dans le sens du courant sanguin. La paroi de la veine , encore reconnaissable du côté de 1j surface péritonéale de l'estomac, bien qu'infiltrée par les éléments nouveaux, se confondait du côté de l'ulcération stomacale avec le tissu carcinomateux, et cette paroi était totalement transformée eo alvéoles remplis de cellules. L'altération ne se bornait pas là: le iront de la veine porte el toutes ses branches hépatiques étaient rempli> des mêmes éléments, tissu cancéreux et vaisseaux dilatés nés de b 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 celte disposition que, sur une coupe du foie, on voyait, autour des ilôts hépatiques, la section des veines portes interlobulaires remplies dr* suc cancéreux qu'on en faisait sortir par la pression.
Dans une autre série de faits, il est assez fréquent que des carcinomes des ganglions lymphathiques, 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 dt* boui*geons cancéreux flottant dans la lumière du vaisseau. Nou^ avons eu plusieurs fois l'occasion d'être témoins de ces faits : un ganglion lymphatique cancéreux et très hypertrophié confine, en un point, à la paroi veineuse; une adhérence intime s*y eflectue par une surface assez large ; la paroi de la veine s'épaissit en ce poini et le tissu conjonclif de la tunique externe se transforme en tissu carcinomateux; la tunique moyenne, puis l'interne, s'altèrent de la même façon, de telle sorte qu'une tuméfaction limitée due «i ct^iw néoplasie fait saillie dans la lumière de la veine. L'endothélium vasculaire prolifère à ce niveau. Plus tard, le tissu du bourgeon cano'*reux, devenant de plus en plus proéminent, se ramollit et se dê^v grège sous l'influence du courant sanguin qui entraîne du roté du foie des fragments devenus de véritables emboles cancéreux. (leuv oi, arrêtés dans un rameau interlobulaire, deviendront à leur tout lo point de départ de tumeurs secondaires.
Plus tard, le néoplasme, né sur la veine porte, s'ulcère, et il en rt^uho une perte de substance des tuniques veineuses, si bien que !«•
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lissu cai-cinomateux voisin en constitue la paroi. Le mécanisme de la production de ces carcinomes de la veine porte est facile à comprendre. On les désigne quelquefois par un mot qui n'est pas absoumeot exact : on dit que le carcinome voisin de la veine porte a )erforé 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 cellulaires 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 «yliodrique : leur paroi était le siège d'une infiltration de grosses cellules, leur tunique interne présentait des bourgeons de tissu onjoQctir infiltré lui-même de cellules volumineuses. Ces bourgeons remplissaient tout le calibre du vaisseau, ou bien ils laissaient une lumière 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 carcinomaleuse 3ussi intense, mais elles montraient sur leur surface interne des «'ouches de cellules endothéliales dont quelques-unes étaient pigmentées. Certains Ilots hépatiques étaient complètement transformés "Q ilôts carcinomateux : la forme circulaire de ces lobules était con- ^<*r\ée; leurs branches portes interlobulaires étaient reconnais- '^bles, bien qu'atteintes de l'endophlébite précédemment décrite. La ^eine centrale et les capillaires radiés de l'Ilot étaient en place et à P^u près sains; mais les réseaux des cellules hépatiques étaient remplacés par des nids de cellules à gros noyaux et à gros nu- 'l^oles, et le protoplasma de la plupart de ces cellules était pig-
mente. Le tissu ronjonclir épaissi qui accompagnait les vaisseain formait le stroma des alvéoles carcinomaleux. On reconnaissait uus.s très bien, à leur direction et à leur siège, les canalicules biliaire^ interlobulaires; mais leurs petites cellules cubiques étaient rempbrées par de grosses cellules à noyaux volumineux et à nucléolt^N réfringents, et leur calibre était augmenté. Il était difficile de voir im 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 ranri^reuse des parois des veines, que leur remplissage par du tissu cancéreux et que les embolies veineuses et capillaires consécutive^ constituent le mode de développement habituel du carcinome secondaire du foie. Le plus souvent, au contraire, les nodules railiaire5rt récents siègent dans le tissu conjonctif périlobulaire, autour A*^ petites divisions de la veine porte, et ils reconnaissent pour cauyt une néoformation de cellules entre les faisceaux de fibres du tis$u conjonctif. Les veines présentent alors quelquefois une inDammalioc caractérisée par la formation de nombreuses cellules endothéliales â leur surface interne. Cette dernière lésion pourrait tout aussi bien Aire regardée comme la conséquence du développement d'un nodule cancéreux du tissu conjonctif que comme sa cause. Rindfleisch attiibu^ 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?i 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 fe^ tumeurs. On a dit que les cellules du carcinome hépatique reproduisaient la structure et la forme des cellules normales du foie ; nou> 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 eo rien aux cellules hépatiques et ne contiennent pas les granulatioo> qu'on rencontre dans le protoplasma de ces dernières.
b^PirnÉLioHG A CELLULES CYLINDRIQUES. — L'épithéliome à cellub cylindiiques (voy. 1. 1, p. 326) s'observe assez souvent dans le (ow tHUisoculivemonl aux tunieui*s de même nature développées priraiiivomtMit dans l'estomac, dans l'intestin grêle, dans le rectum et dan> la vésicule biliaire. A l'œil nu, les tumeurs de ceUe variété offrenl b
mêmes caractères que l'encéphaloïde, c'est-à-dire qu'elles consisteol PD des Dodules plus ou moÎDs volumineux et de coasistaace molle JoDDaDt beaucoup de suc laiteux. Elles peuvent aussi revêtir l'aspect du cancer colloïde par suite d'une transformation colloïde partielle uu très étendue des cellules, aspect que présentent alors aussi les lumeurs primitives. Pour déterminer la nature de ces tumeurs, il est Décessaire de les Faire durcir dans l'alcool absolu ou dans le liquide de Mûller, la gomme et l'alcool ; si l'on se conlentait de l'examen par le raclage, on ne potirrait pas voir la forme lubulée du néoplaïTOe. 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 élémeuts reproduisent iîdèlement dans leur disposition la structure de la tumeur primitive. II n'est pas possible de démontrer une membrane isolable autour de ces productions tubulées; elles sont loul simplement limitées par le tissu conjonctif voisin. Le centre des lobes 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.
^DÉNOHE. — Nous avons donné plus haut (p. 438) la description i-omplèic de l'adénome hépatique, que nous avons considéré surtout «inime 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 llol hépatique, ce >ODt moins des adénomes ayant de la tendance à s'accroître que des vicKs de développement et de conformation remontant à la vie intra-Qiérioe et n'offrant qu'un intérêt purement tératolo^ique
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 celle 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, spbériques 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 ilôts, possèdent une paroi fibreuse mince et contiennent un liquide clair et transparent. Parfois ils communiquent largement entre eux et forment ainsi un kyste mulliloculaire.
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 périlobulaires 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 épithéliales 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 (lu foie sous le diaphragme, soit à sa face antérieure ou situées dans sa profondeur. On y trouvé, en allant de dehors en dedans : l** une enveloppe fibreuse épaisse ou membrane adventice, dont la structure est celle du tissu fibreux à lames parallèles et à cellules aplaties. Cette membrane fibreuse se continue avec le tissu conjonclil
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épaisEÏ qui eutom-e les ilols hépatiques, en rormaDl une cirrliose périphérique à la tumeur; les lobule? hépaliques voisins sont aplatis par rompressioD ; 2° en dedans se trouve la membraoe hydatique mmplèle, sphérique et lendue dans les productions récentes, llé- Irie, ridée cl déchirée dans les kystes anciens. Cette membrane est caraclérisée par ses lames réguliéi'es, toutes parallèles entre elles ifig. 165), formées d'une substance hyaline, sans aucun élément cellulaire interposé. A l'intérieur de cette membrane dont la cassure
Fis. ttS. ~ S«lisa lnitT«r»ls dune nwnibn» hjdilEqiii itcc m* UnaUn a, t.
Belle, ta décomposition en lamelles, l'aspect vilreux sonl absolumenl caractéristiques (voy. t. [, p. 382 et suiv.), on trouve des vésicules filles entoun'îes d'une membrane analogue généralement plus mince. Ces vésicules, dont le volume varie depuis une lète d'épingle jusqu'à un œuf de poule, sonl très régulièrement sphériques. Elles costiennent un liquide séreux sans albumine, et de petits grains qui oe sont autres que des érhinocoques. Souvcol on n'y obset*ve pas J'échinococques, on dit alors qu'elles sont stériles; 3' les échinoco- <]ucs sont de petits vers vésiculaircs formés par une vésicule adhérente à la membrane germinale et au milieu de laquelle se montre la lète de t'animai caractérisée par un probo.scide, une double rangée de crochets et quatre ventouses.
Leséchinocoques sont les vers vésiculaires du Tœnta echinot:occus qui fit dans l'intestin du chien. Les œufs de cet animal mis en liberté avec les matières fécales du chien, ingérés a^'ec l'eau ou les aliments, perdent dans l'estomac de l'homme leur membrane d'enveloppe, el l'embryon devenu libre perfore les tuniques de l'estomac pour se 1(^er dans les organes voiï^ins ou éloignés et y subir la seconde phase Hc son développenient (voy. 1. 1, p. 382 el suiv.).
Lorsque les kystes hydaliques, ayant achevé leur développem^ii dans le foie, y séjournent encore, ils reviennent sur eux-mêmes, les membranes hydatiques se rompent et se fragmentent; elles iOû\ alors comprises dans un liquide opaque, épais, riche enseUdc chaux, rendu ocreux ou rougeâtre par la présence des matières colorantes de la bile et du sang. Les échinocoques se sont détruits om fragmentés ; souvent il ne reste que leurs crochets. On trouve qudquefois de ces anciens kystes hydatiques dont Tenveloppe fibreuse a subi rinfiltration calcaire et même une ossilication paitielle. . Une autre variété de tumeurs hydatiques du foie a été décrite par Friedreicli, Yirchow, etc., sous le nom de tumeur hydaiique mnltiloculaire. M. Carrière en a donné une description dans sa thè$^ (18G8) d'après un fait que nous avons également examiné. Os tumeurs sont composées de petits kysfes hydatiques disposés dans ud stroma fibreux. Chaque kyste est formé d'une membrane caracléris«^»î 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 ; Texaraen microscopique lèvera immédiatement tous les doutes.
Les kystes hydatiques en voie d'accroissement peuvent airiver 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 W diaphragme, la paroi du ventre, le gros intestin, le duodénum, ett* Ils peuvent alors s'ouvrir dans la plèvre et le poumon, dans l'intestia. dans la vésicule biliaire ou les conduits biliaires. On a même citr quelques cas de perforation de la veine porte. Lorsque Touveiture a lieu dans le péritoine, il en résulte une péritonite mortelle.
VAISSEAUX ET VÉSICULE BILUIRES
Inflammation. — L'inflammation catarrhale de la vésicule bilMÎre 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 Agées de la Salpêtrière, chez lesquelles ces calculs sont si fréquents. Quelquefois la muqueuse est injectée et la vésicule rea* loi me une bile décolorée, muqueuse, filante, contenant des globules de pus. La muqueuse est alors épaissie, tomenteuse et oedématiée.
INFLAMMATION DES CANAUX BILIAIRES
j lieu de présenter sa minceur ordinaire el sa surlace finement [>lou(ée. A un degré plus avancé, il se forme une ou plusieurs Icéralions de la muqueuse, surtout à la partie inférieure de la fsirule. Ces ulcérations, lorsqu'elles se produisent rapidement, à kat aigu, par suite de Tinfiltration puriforme du tissu conjonctif î la muqueuse étendue aux couches musculeuses, peuvent délerliner des perforations et l'issue des calculs dans la cavité du péiloine. Cet accident est extrêmement rare ; les ulcérations, lorsu'elles existent, s'accompagnent simplement d'une irritation locale u péritoine qui recouvre la partie externe de la vésicule au point lalade. 11 s'y produit des fausses membranes librineuses, ou un paississement fibreux de la séreuse et des adhérences. Une péritoite circonscrite par des adhérences a permis la communication de I vésicule avec le duodénum ou avec le côlon. L'issue des calculs pu se faire par ces diverses voies et même par des fistules biliaires ommuniquant avec l'extérieur à travers la paix)i du ventre. L'inbmmation qui se propage alors aux conduits cystique, hépatique ^, cholédoque, amène un ictère très intense. Cette inflammation le 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, amèneoi souvent un épaississement de la muqueuse, du tissu conjonctif H des fibres musculaires comparable à l'hypertrophie de la vessie arinaire 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 fièvi*e typhoïde et l'infection purulente.
L'inOammation catarrhale des canaux cholédoque, cystique et hépatique, assez fréquente soit spontanément, soit à la suite d'une doodéuite, produit l'ictère catarrhal ou ictère simple. D'autres lois ^lle est liée à la présence de calculs biliaires venant de la vésicule, ou formés sur place dans les canaux hépatiques. Le sable biliaire ou 1^ bouillie mêlée de petits fragments de calculs sont les causes les plus actives de cette inflammation. On l'observe à tous les degrés, ^^puis le catarrhe de la muqueuse du conduit cholédoque limité à l'ampoule de Valer ou & son trajet dans la paroi du duodénum, jus-
qu'à rinflammation aiguë suppurative. On comprendra facilen^.&< que le gonflement œdémateux de la muqueuse du canal et de Ym^ poule de Yater et que le mucus sécrété (bouchon muqueui de Tictètc simple) puissent arrêter le cours de la bile et produire un iriêre. lorsqu'on voit tous les jours le coryza empêcher la respiration pv les fossea nasales par suite du gonflement de la muqueuse. Il est vm qu'il existe pes d*autopsies où l'on ait nettement démontré ceulésion dans l'ictère stmpk ; mais, cependant, celles rapportées par Virchow, et celles que M. Tnlptau a citées dans son cours de 1H7i. sont de nature à entraîner la convicitoa. On observe alors, en mémr temps que la congestion, une exsudation muqueuse, un boucfaoc muqueux. Les inflammations plus intenses, liées à la présence de gravier biliaire, sont étendues à la plus grande partie des canaa biliaires dans le foie. La muqueuse de ces canaux est courerle <l*ui mucus transparent ou rendu plus ou moins louche par la présttce de cellules épithéliales desquamées et de globules de pus. Les ci* naux sont dilatés, leur muqueuse est épaissie, ainsi que le im conjonctifqui les double; c'est en pareille circonstance qu'on obsen» des dilatations ampullaires tapissées par la muqueuse, et remplit? soit de liquide muqueux, soit de liquide puriforme. Ces dilatation ressemblent beaucoup à de petits abcès disséminées dans toute ïitendue du foie ; elles sont tapissées d'une membrane mince garnit de cellules cylindriques, et contiennent beaucoup de ces cellaie mêlées à des cellules lymphatiques et à du pigment sanguin ou à de» grains de pigment biliaire. Certaines de ces petites cavités ne re^ ferment que du pus et sont creusées au milieu du tissu du foie saa^ membrane limitante, mais il est très rare qu'elles ne contiennea: pas des cellules cylindriques mêlées aux cellules du pus. Ce sont alors des abcès biliaires (voy. p. â98).
Dans les inflammations les plus intenses, les vaisseaux biliaire» très dilatés sont remplis de pus muqueux, opaque et blanchâtre, og peu visqueux. La quantité de ce pus est telle, que, sur une secM du foie, on croirait au premier abord avoir affaire à des abcès. 1' contient une quantité considérable de cellules d'épithélium cylindri* que et de cellules lymphatiques. Toutes ces inflammations aiguës dei conduits biliaires déterminent pendant la vie des accidents fébrile^ plus ou moins graves, à type intermittent. Elles peuvent se coinpli* quer de pyléphlébite, de péritonite, etc.
C*ost pi^bablement à la suite d'inflammation intense descaBaui hôiKUiques et ciiolàdoques que se pix)duisent les rétrécissemeoti ^'
ACCIDENTS CONSÉCUTIFS AUX CALCULS BILIAIRES
même les oblitérations complètes de ces canaux qui peuvent même êti*e U'ansformés en cordons fibreux, comme cela a été observé par Aodral.
On trouve quelquefois, mais rarement, des excroissances papillaires de la muqueuse des conduits à la suite de TinflammatioD^
Loi*squ'un calcul volumineux s'esteog^Ké dans le conduit cystique, puis dans le conduit cholédoque, î( 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; Tinflammation de la muqueuse et du tissu soQs-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 eipulsés, 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 Ilots 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, sonl altérés dans beaucoup de maladies du foie : dans la cirrhose (p. 422 et suiv.), dans Talrophie jaune aiguë (p. 383), dans les masses cancéreuses ou dans leur voisinage , dans l'empoisonnement par le phosphore (0. Wyss), dans les hépatites parenchyraateuses, 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 par les 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 canaui 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 Hdflammation 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 BiLiAmE. — D'après Rokilansky, 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 relaliveraeni récente, et cependant ce n'est pas une afl^ection absolument rare, car chaque année on en présente plusieurs faits à la Société anatomiquc. 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 rcDcéphaloide, et plus larement au squirrhe. Le plus ordinairement, sinon toujours (14 fois sur 15 obsenations de carcinome et d'épithéliome analysées dans la thèse <leL. 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 diécolorée, d'autres fois elle est épaisse et brane^, elle peut contenir des fragments détachés de la tumeur. La sarface de la vésicule, dans le point malade, est inégale, bourgeonnante, cai* les néoformations revêtent la forme villeuse dans la vésicule biliaire, de même que dans la vessie urinaire. La tumeur eu* vahit soit une partie, soit la totalité de la muqueuse dont Tépaisseur est accrue, et qui, sur une surface de section, montre un tissu colloïde ou un tissu blanc infiltré de suc laiteux, suivant la forme du carcinome à laquelle on a affaire. La lésion de la muqueuse et du lissu coDJonctif sous-muqueux peut se propager au tissu musculaire, qui est toujours plus ou moins œdémateux et hypertrophié. La cavité de la vésicule est généralement accme ; cependant elle a été vue diminuée. La tumeur se poui*suit souvent dans le canal cystique et dans ie 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 rictère 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 coosidémbles 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 carci* nomateuses ; les plaques de Testomac et de l'intestin sont plus petites et plus récentes que Fulcère 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 rirritation 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 pu le cancer sont recouverts par des cellules cylindriques et sont le pbv souvent formés par un tissu simplement embryonnaire très riche ^r vaisseaux. Quelquefois cependant ils présentent la structure ahê«> laire du squirrhe, de Tencéphaloide ou du carcinome colloïde. L partie ulcérée de la tumeur est dépourvue de tout revêtement épilhêliai. La structure alvéolaire du carcinome est très manifeste dans k tissu sous-muqueux. Dans le tissu musculaire on note d*abord ud' infiltration par des cellules embi^yonnaires, puis un véritable li^^*: cancéreux.
L'épithéliome à cellules cylindriques de la vésicule biliaire w diffère pas à Tœil nu du carcinome encéphaloîde ; les caractères hi*tologiques de la tumeur sont absolument les mêmes que ceux que nous avons exposés précédemment à propos de répithéliome â cellules cylindriques du foie. L'épi théliome primitif de la vésicule donne aussi lieu à des nodosités secondaires du foie, et il présent* les mêmes accidents et la même gravité que le carcinome. Dans l»robservations d'épithéliome qui ont été publiées, il y avait également des calculs dans la vésicule.
CHAPITRE VIII
Les généralités que nous avons exposées i propos de rinflammalion 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.
PÉRrroNiTE. — 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 périlooéale. Telles sont les perforations des intestins, de l'estomac, tels ^nt les abcès ouverts dans sa cavité, les inflammations superficielles des organes recouverts par la séreuse, les lymphangites et phlébites de rulérus et de ses annexes, les abcès métastatiques du foie, etc.
Dans h péritonite aigus généralisée, l'injection vasculaire est très l^rande et s'accompagne dès le début d'un épanchement fibrino-purulent plus 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 oi^anes 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 ^se et opaque, uni par places, soit avec le grand épiploon, soit avec les intestins, par des fausses membranes fibrineuses molles, impré- Innées de pus. Le pus épanché dans la cavité du ventre est collecté eu
certains points déclives, comme dans le petit bassin, autour des aanexes de Tutérus, dont Tinflammation suppurative est souvent le point de départ de la péritonite, à la face inférieui*e du foie, daD5 Tarrière-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 t^ étalé, il adhère aux intestins et surtout aux anses de l'intestin gièW. 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 distendu»^ par des gaz, sont soudées les unes aux autres par de la fibrine impngnée de pus, formant soit une couche épaisse, soit un mastic gris ou gris-jaunâtre qui comble les sillons de séparation des anses voisiner. Cet exsudât épais, semi-solide, est plus ou moins abondant. Il est dii-
FiG. 1G6. — Épiploon enflaiiuii<*artificiellemcnt, préparé [par llmpréipialion d'argent «C Boalrafl h% cellttles épilhéliales timiéliées eo Toie de prolifératioo et eo train de te détacher det tra^ve» De» globulee de pas lont englobés par de la fibrine et restent ainsi reliés aux travées
ficile de séparer les segments de Tintestin ainsi agglutinés sans rompre la paroi de quelqu'un d'entre eux, car les membranes intestinales sont elles-mêmes infilti^ées de liquide, pèles et ramollies. Cette infiltration atteint la muqueuse elle-même, qui est tantôt an<^ miée, tantôt congestionnée et toujoui*s couverte d'un mucus d^aspect purifonne. La surface du foie et de la rate montre paiement une inflammation superficielle intense ; le péritoine y est infiltré d*" pus et leur capsule propre est épaissie et opaque. Il existe toujoui^, 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 Ir point de départ de la péritonite purulente. Lï'xsudat inti*a-abdominal peut être séro-purulent ou tout â fut
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séreux : dans l^un et Fautra cas il contient toujours 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), cVst-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 coDJonctif de toutes les membranes qui paraissent épaissies et opaques à rœil 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 souspt^ritonéal 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 De produit pas rapidement la mort, Tépanchement liquide est résorbé en même temps que du tissu conjonctif embryonnaire se forme à la surface du péritoine et pénètre dans les fausses membranes tibrineuses 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 celluleuses, étendues du grand épiploon au péritoine pariétal ou à rintestin grêle, des membranes filamenteuses établies entre le péritoine viscéral et le péritoine pariétal peuvent être la cause d'étranirlements internes.
Dans d'autres cas, la péritonite aiguë purulente se termine, après la résorption d'une partie de Texsudat liquide, par une sorte de ca- >éification 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 de rintestin de dehors en dedans, ou bien à travers la paroi ab-
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dominale se donnent alors jour au dehors. Lorsque la suppuntioo se fait jour à la fois du côté de Fintestin et du côté de la peau^ il se fait une fistule stercorale.
La péritonite aiguë partielle est trauraatique ou, ce qui est If plus habituel, consécutive à Tinflammation 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 ^oii fatalement enflammé lui-même. C'est ainsi qu'une péritonite partielle se développe au niveau du foie, de la vésicule biliaire, i* la rate, de Tulérus et de ses annexes, de la vessie, etc., toolr*^ les fois qu'ils sont le siège d'inflammations, de tubercules ou è tumeurs s'étendant jusqu'à leur surface. Les plus communes de cef péritonites aiguës partielles sont celles du petit bassin à la suite d' la phlébite et de la lymphangite de l'utérus et des ligaments lai^i^. de la métrite de l'accouchement ou de l'avortement, de rhématocèlr' péri-utérine, etc. Au niveau du caecum, une péritonite aiguë succèd» aussi assez souvent à l'inflammation simple ou ulcérative, ou au\ perforations de l'appendice iléo-caecal (voy. t. II, p. 317 et3ll<. Cependant, si l'appendice est accolé à la paroi postérieure du cannuij, comme cela arrive quelquefois, il se trouve plongé dans le tissu cellulaire rélro-cœcal, en dehors du péritoine par conséquent, et sou inflammation ou sa perforation détermineront alors une inflaninution 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 aigui, ou bien elle s'établit d'emblée. Dans ce dernier cas, il est très raiv qu'elle ne soit pas en rapport avec une affection chronique, tubeitulose péritonéale et intestinale, cancer de l'un des organes conteDa> dans le ventre, cirrhose du foie, maladie du cœur, cachexi< palustre, etc.
Dans la péritonite cancéreuse, les productions nouvelles développées à la surface du péritoine versent dans la cavité de cette séreuNde grandes cellules munies de noyaux volumineux et de nucléoles énormes qui se mêlent aux cellules lymphatiques et à Texsudat liquide. Aussi peut-on, ainsi que cela nous est arrivé plusieurs foLs 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 aiDéor
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des adhérences entre les anses intestinales, entre celles-ci et les or- ^.'aoes voisins et la paroi abdominale; ces adhérences sonl constituées par da lissu fibreux filamenteux ou lamellaire plus ou moins souple e( 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 aimées pareilles lésions.
Dans les maladies du cœur, dans la cirrhose hépatique et dans la ••achexie palustre avec hypertrophie de la rate, ce n'est pas, à proprement parler, une véritable péritonite qu'on observe, mais un épanrhement séreux ou ascitc. Cependant, à Tépanchement asci tique pur, >'ajoulent constamment quelques lésions qu'on peut rapporter à rinflammation chronique. Ces lésions consistent dans Tépaississement 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. De plus , le péritoine pariétal est épaissi ; Tépiploon et les intestins présentent quelijnefois des adhérences ou des franges épaisses et vasculaires.
Itos la cirrhose du foie, il se joint très souvent à cet état une |téritonite plus accusée, caractérisée par la présence de flocons tibrioeux dans Texsudat séreux ou séro-sanguinolent (voy. p. 417). Les ponctions abdominales ne paraissent pas être toujours étrangères au développement ou à Taggravation de ces états inflammatoires du péritoine.
La péritonite hémorrhagique chronique ou subaiguë, qu'on I observe dans la cirrhose hypertrophique, dans le rhumatisme arti- «uiaire, dans la tuberculose, dans la maladie de Bright, etc., se «'aractérise 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 >urface péritonéale du grand et du petit bassin peut en être tapissée. Elles sont simples et minces, formées d'une seule couche, ou bien
^'Ues présentent des feuillets superposés séparés par du sang épanché ;
W tissu embryonnaire qui les compose peut aussi être inflltré de
globules rouges du sang. Lorsqu'elles sont épaisses et ecchymoti-
ques, le liquide épanché dans l'abdomen contient toujours du sang
en assez grande quantité. Le tissu conjonctif sous-jaceol aux nnvmembranes est quelquefois aussi le si^e d'infiltriilions sanguine^. Cette forme de péritonite est remarquable en ce que parfois toute la surface du péritoioe est de couleur brun-noirâtre, ainsi que le liquid* épanché. Ces hématomes du péritoine se localisent quelquefois, dan^ le cul-de-sac rélrO'-utérin, par exemple, où ils constituent une variété de rhémalocèle péri-utérine.
Tubercules du jyéritoine et péritonite tuberculeuse. — Rien n'esi 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 frranulations semi-transparentes, très petites, sur le feuillet intestinal du péritoine, au niveau des ulcérations tuberculeuses de la muqueus*- Les lymphatiques qui rampent sous le péritoine sont alors enflammé^ et tuberculeux (voy. t. Il, p. 349), et à leur niveau on trouve quelquefois des traces de péritonite, des fausses membranes fibrineuse> et des adhérences molles.
Hais les choses changent de face lorsque tout le péritoine ou uor notable partie de la séreuse sont couverts de granulations miliaiiv^ Il en résulte souvent une péritonite caractérisée surtout, sinon uoh quement, par une ascite considérable; le liquide épanché est citrio, transparent et montre quelquefois des flocons fibrineux. C'est là ck 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 conjoDclif profond du péritoine et de ses replis. Le mésentère, le grand épiploon, le mésocôion présentent alors un épaississement considérable, car les granulations sont entourées d'un tissa embryonnaire avec lequel elles se continuent sans ligne de démarcation. L'épaisseur du grand épiploon ou du mésentère atteint ainsi 1 centimètre et mèoK' 1 centimètre et demi. Le grand épiploon se ratatine et s'accole au côlon transverse. Le mésentère se rapproche aussi de son inserlion 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 purifonot* et présenter des flocons fibrineux, en même temps que des faus^^f membranes fibrineuses se déposent à la surface de la séreuse, ii se résorbe souvent en totalité ou en partie, et le ventre diminue é^
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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 ♦•nkyslé par des fausses membranes et il y devient caséeux.
La périlonite tuberculeuse est quelquefois limitée en haul par des .Inhérences du grand épiploon à la paroi abdominale. Aussi peut-on trouver la cavité du péritoine tout à fait normale au-dessus de Tombilic, tandis qu'au-dessous elle contient du pus séreux ou épais, et •'<l 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 lient à ce que le point de départ de Irruption 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 npomembranes vascularisées qui sont elles-mêmes le siège de granulations.
Les tubercules du péritoine peuvent acquérir chez les enfants '^t plus rarement chez les adultes le volume de petits pois ou de fèves, et même d'amandes ; ils sont alors produits par la réunion 'le plusieurs granulations. Ces gros tubercules répandus à la surface du mésentère,. de l'épiploon, du péritoine pariétal, etc., sont ''îv^iieux.
Les ganglions lymphatiques, situés soit dans le mésentère et à son insertion, soit au-dessus de la petite courbure de Testomac, et les «MHjîIions 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 ;^la lésion le nom de carreau. On observe surtout le carreau chez les •-nfaïusscrofuleux.
Nous n'avons pas à revenir sur la structure des tubercules du périloineetdes 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 'Onjonctif périphérique aux ganglions tuberculeux, il existe aussi 'J'^s follicules tuberculeux ou une infiltration diffuse avec des lîacilleg.
La périlonite chronique partielle rerx)nnaît pour cause ordinaire une iaflammalion chronique d'un organe contenu dans le péritoine. Ainsi la pérityphlite laisse à sa suite des adhérences de Tappendice verraiculaire, les inflammations des annexes de l'utérus déterminent des adhérences de la trompe à Tutérus, la formation de lis^u fibreux dans les ligaments de la trompe et de Tovaire. etc. Les corp> étrangers du péritoine venus du tube digestif consécutivement à une perforation qui s'est limitée par des adhérences, les polypes libreu\ utérins saillants dans le ventre, les lipomes et papillomes des viU losités épiploiques pédiculisés ou détachés, ou pour mieux diiv 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 jyéritoine et péritonite cancéreuse. — Le cancer primitif du péritoine débute généralement dans Tépiploon. 11 peut être constitué par du carcinome encéphaloîde ou par du squirrhe« mais le plus souvent il revêt la forme du carcinomt! 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 alor^ souvent le cancer colloïde pour un kyste très volumineux de I ovaire. La structure de ces carcinomes colloïdes ne présente rien de spécial ; la description générale en a été donnée tome I à la page Hi: les parties les plus anciennes sont formées de grands alvéoles remplis de cellules sphériqucs, volumineuses et transparentes. Uaos 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 do lumeurs de même nature de l'estomac, de l'intestin, du foie, d»» l'utérus el de ses annexes.
Il se montre généralement tout d'aboixl sous la forme d'un épaississement diflus ou nodulaire du tissu conjonctif du péritoine en rap-
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port avec Torgane malade. C/est ainsi que, dans le cancer de Teslomac, le feuillet péritonéal de cet organe monlre, soit des nodosités cancéreuses, soit une inlillralion.de même 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 Tœil nu, aux tubercules. L'examen microscopique oe 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. 11 n'est pas très rare de voir une éruption (le granulations tuberculeuses généralisées a 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 (le péritonite plus ou moins intense caractériséee tantôt par un «'panchement 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 hémorrhagiquc. Ces formations nouvelles du tissu ^'onjonctif déterminent, entre les organes, des adhérences filamenteuses, qui, le cancer s'étendant toujours, finissent par subir ellcsmêraes 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 lu 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 dî^ns le carcinome de l'utérus et de ses annexes. Rien n'est plus 'ommunque 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 putrilagineusedu 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 conjonclif profond de la
paroi abdominale antérieure, situés entre les plans musculaire^ H arrivant jusque dans le tissu cellulo-adipeux sous-cutané.
Les autres néoformations, ou tumeurs du péritoine, sont trê^ rares; ce sont des lipomes dont l'origine est dans le tissu adip'iu qui double le feuillet pariétal, ou dans les appendices épiplotque\ et des kystes de nature fort diverse. Nous avons eu l'occasion d'examiner un kyste prolifère considérable du péritoine enlevé pr M. Maisonneuve, et plusieurs exemples de kystes dermoîdes codtenant de la gmisse, des cheveux, des os, des dents, etc.
L'un de nous a observé une fois, à une autopsie de femme âgé*' morte à la Salpêlrière, des corpuscules de Pacini ou de Vater danle péritoine diaphragmatique. Ces corpuscules avaient de 1 à i-^ :î millimètres de longueur; plusieurs d'entre eux parlaient d'nr pédicule commun; ils présentaient leurs lames concentriques et leur filet nerveux central absolument comme dans les corpuscules 4- Pacini des doigts.
Les kystes hydatiques contenant des échinocoques existent qu< Iquefois dans le péritoine, qu'ils proviennent de Touverture spontanée d'un kyste du foie dans la cavité abdominale, ou qu'ils ^ soient développés primitivement dans le grand épiploon ou dansuo^ autre partie de la séreuse.
CHAPITRE IX
Le pancréas est formé de grains glanduleux, ou aciniy qui déversent leur produit de sécrétion, le suc pancréatique, par l'inlermédiaîre du canal de Wirsung, à Tainpoule de Vater, dans la seconde partie du duodénum. Il existe habituellement un second '-anal 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 f* de diamètre ; elles sont entourées d'une membrane propre très mince et conliennent 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 coojonctif et de fibres élastiques, sont tapissés d'une seule couche de cellules cylindriques de petite ilimension.
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, Giaouzzi).
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 'ympaihique, composés surtout de fibres lines, accompagnent les vaisseaux.
Le suc pancréatique, clair, limpide, un peu visqueux, alcalin, coQtient des matières albuminoîdes, et possède la propriété d'émul- ^ioimer 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 et Sandras) ; enfin il concoun aussi à la digestion des aliments azotés (L. Corvisart). Le paDcrêa> est donc une des glandes les plus nécessaires à la digestion ialestinale, si elle n*est pas absolument indispensable à la vie. Lorsque le suc pancréatique n'arrive plus à l'intestin, les matières gras;^ sont incomplètement digérées, et Ton en trouve dans les fèces, qui sont alors le plus souvent liquides (diarrhée graisseuse).
§ 1. — AnaioaUe pmthialim^mpÊ» ëm ^^mm
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 dt changements bien appréciables à l'œil nu; aussi trouvons-nous dan> les traités d'anatomie pathologique peu de renseignements préci? sur les lésions histologiques de cet organe.
Inflammation parenchym^iteuse, — D'après C.-E.-E. HofTmano {Observations sur les lésions des organes dans le typhus abdominal^ 1869), le pancréas serait constamment altéré dans la Rèw^ 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 noyaui; le contour des cellules serait peu marqué. L'hypertrophie des a<*ini 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.
Vinflximmation suppura tive 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 Fentoua^ et aux ganglions lymphatiques. C'est ainsi qu'on a vu (Gendria) 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 kysles ( onteoant une bouillie blanchâtre, comme nous en rapporterons bientôt des exemples.
V inflammation interstitielle peut aussi se montrer dans le tissu 'onjonctif du pancréas. D'après les observations en petit nombre qui en ont été publiées, la tête du pancréas serait englobée dans rèpaississement inflammatoire chronique du tissu conjonctif qui Tentoure 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 ^oojonctir voisin. C'est ce qui arrive dans les tumeurs de la région, consécutivement à certains ulcères simples du pylore ou du duo* dénum, 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 oi|:anes sans y trouver de lésion appréciable. Il est bien enl'indu que Tidée 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, ('Ommele pense M. Yulpian, d'un épaississement du tissu conjonctif de Torgane. Les acini, qui sont gros et bien développés, nous ont paru normaux, ainsi que les cellules et le tissu conjonctif de la Irlande.
dégénérescence graisseuse. — Il faut bien distinguer la dégénérescence graisseuse des cellules épithéliales des acini glandulaires «^t 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 tte sont pas bien déterminées ; nous en avons vu un exemple dans le n^arasme sénile, et il est probable qu'on la trouve dans une série de (^l'heiies. Lorsqu'un obstacle existe à Texcrétion du suc pancréa-
tique, les acini glandulaires s'atrophient et leurs cellules se remplissent de granulations graisseuses.
L'atrophie du pancréas est la conséquence de la dégénéresceDC'^ graisseuse de ses acini.
L'adiposité du tissu con jonctif qui forme le revêtement du pancivû^ et de celui qui pénètre entre les lobules en accompagnant les vaisseaux est une lésion assez fréquente. Lorsque, sous l'iafluena' d». l'alcoolisme, de maladies chroniques du cœur, du diabète, de u* gêne ou de l'arrêt de l'écoulement du suc pancréatique, le pareDchyme glandulaire a disparu en partie ou en totalité, il peut iu^ remplacé par du tissu cellulo-adipeux qui se développe dans la char pente fibreuse du pancréas autour de ses vaisseaux et de ses condaih glandulaires. Le tissu adipeux nouveau reproduit plus ou rooiib exactement la foime de la glande, et c'est ainsi que l'on peut trouvti à l'autopsie une masse de tissu adipeux ayant les dimensions, I' siège et la configuration du pancréas, parcourue à son centre pari canal de Wirsung, sans qu'il y ait un seul acinus normal ou conserv'^ (voyez plus bas).
Uatrophie du pancréas peut se produire de différentes faroii> l** de dehors en dedans par la compression exercée sur la glande pai des tumeurs voisines; 2" de dedans en dehors par la distension kystique et les concrétions des canaux excréteurs de la gland»-: 3** par la dégénérescence granulo-graisseuse des cellules épilhélial^^ des acini; 4° pai* l'inflammation interstitielle et en particulier, suivant Klob, par la stase du sang dans la glande à la suite de^ maladies chroniques du cœur, du foie et des poumons. Ph. MuoL et Sylver ont observé chacun un cas d'atrophie du pancréas dansl* diabète. Tantôt les acini atrophiés sont remplacés par le tissu conjonclif adipeux qui se produit autour d'eux ; d'autres fois, sans qui! se produise de tissu adipeux à leur place, les acini atrophiés siè;.vni au milieu d'un tissu conjonctif lâche, et le pancréas est alors cofi^idérablement diminué de volume. Cet état se complique souvent Aconcrétions calcaires ou de bouillie blanchâtre contenues daa> 1'^ conduits.
Dégénérescence amylolde. — D'après Rokîtansky, les cellules d»*? acini pourraient subir la dégénérescence amyloide. Ce fait est géo'** ralement mis en doute et, dans tous les cas, il doit être très nre. <*&
TUMEURS DU PANCRÉAS
I VU plusieurs fois les vaisseux du pancréas en dégénérescence aniflolde en même temps que ceux du foie et de la rate.
TcMEURS DU PANCRÉAS. — Les tubevcules du pancréas sont si rares, que Cruveilhier 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, as méd.y 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 lympliadénome de Testomac 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 tétaient envahis, ainsi que le pancréas et les ganglions, par une infiltralion cérébriforme. 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 ^^'étend très rapidement de sa tête aux parties qui sont en rapport >ivec elle» c'est-à-dire au duodénum, aux ganglions lymphatiques,
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au conduit cholédoque^ etc. , il est difficile de savoir etaciemeni quel est le lieu primitif du développement d'une tumeur qui englobe tous ces organes.
Le carcinome primitif du pancréas revêt tantôt la forme du squirrbe, tantôt celle de l'encéphaloïde ou du carcinome colloïde. Qu'il ail débuté par une seule ou par plusieurs tumeurs qui se réunissent, If carcinome atteint rapidement une partie plus ou moins considérable de la glande qui se transforme bientôt en une masse cancéreux uniforme. Lorsque la tumeur siège à la tète seulement du pancréâN le conduit de Wirsung est rétréci; il passe au niveau du duodénam dans un tissu induré qui Télrangle, et la sécrétion du suc pancr^tique ne se fait plus. Si la moitié gauche du pancréas est respect^*et continue à sécréter un suc pancréatique plus ou moins modili<^ . les canaux excréteurs se dilatent dans cette portion de la glande sous forme de kystes. Le tissu conjonctif sous-séreux, les couch»'> musculaires et le tissu conjonctif sous-muqueux du duodénum n. tardent pas à être atteints aussi bien que Tampoule de Yater et 1^ canal cholédoque, d'où il résulte le plus souvent un rétrécissenifD! 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 conjon«'tif sous-péritonéal déterminera la compression et un rétrécissement •1'^ Taorte. Il est très rare que l'estomac soit atteint consécutivenienL
Dans un cas de carcinome colloïde primitif du pancréas, Klebet Lûcke ont observé une dilatation hydropique et kystique consécutive du grand épiploon qui repoussait fortement par en bas 1'côlon transverse. Cette tumeur avait été ponctionnée pendant la \w
Le carcinome secondaire du pancréas résulte de la propagati«»n d'un carcinome des parties voisines : l'estomac, le duodénum, I' foie, les ganglions lymphatiques. Il se montre i^arement sous fonu' de nodules bien isolés, à moins qu'il ne s'agisse d'une tumeur méianique ; le plus souvent la production nouvelle du pancréas > continue directement avec la masse cancéreuse primitive. CV^i presque toujours la tête du pancréas qui est envahie la premier . et il est rare que tout Torçane soit dégénéré.
Vépithéliome à cellules cylindriques du pancréas a été obst^n» une fois par E. Wagner. Il est probable qu'il succédait i un épith»^ liome de la muqueuse du duodénum.
Le sarcome ne s'y est montré que sous la forme de tumeur mvl • nique.
KYSTES DU PANCRÉAS
Kystes. — Les seuls kystes connus du pancréas, sont ceux qui résultent de la dilatation plus ou moins générale el considérable des conduits excréteurs de la glande. Qu'une tumeur telle qu'un cancer de la tête du pancréas ou du duodénum, qu'un calcul biliaire enchalonné oblitère l'ampoule de Vater ou que des concrétions pancréaliques obturent le conduit excréteur du pancréas, il se produira une ou plusieurs dilatations de ce conduit en arrière de l'obslacle. Ges 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 iiphériques et qui paraissent limités de toutes parts par une membrane. Mais, en les ouvrant, on reconnaît qu'ils communiquent avec le conduit principal par un trajet plus ou moins étroit. Ces kystes, de même «]ue le calibre plus ou moins irrégulier et moniliforme du canal de Wirsung, contiennent soit un mucus rendu opaque par les >el$ 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 «W ces canaux était tapissée d'une seule couche de cellules plates tiês 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 êpilhéliales 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 ; Reckluighausen en a trouvé qui avaient A centimètres de long sur 1 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 RATE § 1. — ■tetolof^e normale de la raie.
La raie, glande vasculaire sanguine asymélrique, est constituée par une enveloppe fibreuse recouverte par le péritoine, par un pa* renchyme 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 fibreuse 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 et veines qui pénètrent dans la rate, en leur formant une gaine fibreuse. Us cloisons ou trabécules 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 affirmée par certains histologistes (Meisner, Frey) et niée pard^autres(Kôlliker, Gerlach, Henle).
L'artère et la veine splénique entrent dans le hile de la rate et
<^nie on vient de le voir y sont entourées d'une gaine fibreuse
émaoée de la capsule. Cette eavelope 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 d^ rameaux qui ne s'anastomosent pas avec ceux des branches voisines. Lorsque ces rameaux n'ont plus que 0"",2 à 0^,4, ils *^ séparent des veines, continuent de se diviser et présentent, sur lear? 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 O'",^ à 0^,7. L'artériole qui les traverse ou est seulement en rapport intime avec eui par un point de leur surface envoie dans leur intérieur des artériole^ 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 sMnsèreni à la gaine des artérioles et des capillaires ; à la périphérie du follicule, les mailles du reticulum deviennent plus étroites, les fibrilles se rapprochent, mais il n'y a pas une véritable membrane entre le corposcule 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 conlienneol des granulations pigmentaires ou même des globules rouges du sang.
Les corpuscules de Malpighi ne renferment pas de veines, tan<ii> qu'au contraire la pulpe splénique est parcourue par un réseau wineux très serré et très développé. Sur des coupes de la raie, on^oil. en effet, au niveau de la pulpe, des sections de petites veines ayant de 20 à 40 f*, très rapprochées les unes des autres et séparées par du tissu réticulé, à mailles et à travées très fines (cordons înlena»culaires 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 reticulum de la pulp^ splénique sont les mêmes que celles du tissu réticulé des corpa.^cules 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 périfoUiculaires 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 les artérioles des corpuscules avec le réseau veineux de la pulpe. Les tiistologisles ne sont point d'accord sur celte 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 \V, MûUer, 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-poiélique»
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 Torgane en accompagnant les artères. On peut les ^iîre jusque sur les artérioles en pinceau des glomérules; ils se lermineraient, d'après Ecker, par des extrémités libres.
§ 2. — AnatoHito ei hlaCologie piitliolog^iiuea de la rate.
\^'airaphie de la rate s'observe fréquemment chez les vieillards ; ■^lle 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 <^onsistance normale. Il est habituellement pâle, anémique, à moins qu'il n'y ait eu pendant la vie une maladie cardiaque ayant déterminé une gène de la circulation sanguine.
L'épaississement de la capsule de la rate est constitué, là comme dans tous les cas analogues, par une formation de lamelles de tissu conjonclif séparées par des cellules aplaties. Ce tissu présente une 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 Ton voit des productions nouvelles végétantes sous forme de granulations dures, non vasculaires, ou de plaques, ou d^ filaments flottants.
Hypérémie de la rate. — La congestion 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 çrgane n'est plus apte aux congestions qui y sont en quelque sorte physiologiques pendant la digestion; mais la structure de ses trabécules et 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 Tétat pathologique, lorsque la cause de la congestion est fréquemment répétée ou permanente, il n'en est plus de même. La rate congestionnée esl 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, lapyohémie, le choléra, l'érysipèle, etc., et dans Un certain nombre de pyrexicï.
Dans toutes les maladies infectieuses, la tuméfaction de la nit parait 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 moditications dans sa composition, les bactéries séjournent aussi dans cet organe et y déterminenl 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 et chez l'homme. Les vaisseaux, surloul les veines de la pulpe sont remplis de bâtonnets du charbon dirigés dans le sens du courant sanguin. Les désordres aiusés du côté de la rate par les bactéries des fièvres ne sont pas encore assez connue^ pour en tracer l'histoire. La congestion spléniquc observée dans le> maladies fébriles ne consiste pas seulement dans le remplissage d»*5 vaisseaux et en particulier des veines de la pulpe ; elle est aussi vraisemblablement en rapport avec la fonction propre de la rate, c'est -à-
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dire la destruction et la formation des globules sanguins. Nous ne connaissons pas ces modifications intimes du sang dans la rate suivsmi chaque maladie fébrile infectieuse. C'est là un sujet d*études fort 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 intermittentes ^ la rate peut être tuméfiée dès le premier accès ; cette hypérémie passe pendant Tapyrexie 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 ({u'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, celte 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'oi^ane 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 parait surtout dû ^u 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 l'état frais, les éléments cellulaires de la pulpe splénique dans le picrocanninate, 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 ^\- jusqu a 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 proloplasma sont tantôt de volume normal et bien reconnaissables à le&i contour, à leur couleur, à l'aspect homogène de leur masse; taniâ ils sont petits, ne mesurant que 3 ou 4 millièmes de milliniètrt . 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; cepeadain Billroth a constaté une prolifération de leurs noyaux dans la fièm typhoïde.
Le nombre des cellules lymphatiques dont le protoplasma englobe des globules rouges est considérable dans la fièvre typhoïde, si bien que dans une goutte de la pulpe obtenue par le raclage on pourrai: en compter une centaine.
Sur les coupes, après durcissement dans le liquide de Mûller, la gomme et l'alcool, on peut s'assurer facilement que les grande; cellules contenant des globules rouges siègent dans rintérieurde" veines de la pulpe.
Vers la fin de la maladie, la rate diminue de volume ; sa surfac»» de section est de couleur brune et moins riche en sang. L'examen microscopique ne montre plus de cellules en prolifération ; vm 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 um: congestion avec accumulation de globules blancs et, en même tempN une destruction des globules rouges qui sont mangés par les globules blancs.
Dans les congestions très intenses liées à la fièvre intermittente ei à la dothiénentérie, on peut trouver aussi de véritables épanchemenu sanguins en foyer; dans un assez grand nombre d'observatiooii 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, accompa^ées de la gène de la circulation dans b veine porte, et dans les maladies du cœur avec obstacle à la circulation du sang veineux. La pression du sang dans la veine spléoiqu<^ ost augmentée, et il en résulte une stase sanguine avec hypertrophi*'
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ingestive de la rate. Cependant les maladies du cœur constituent
le cause moins intense d'hypertrophie de la rate que les maladies
ironiques du foie, la cirrhose en particulier.
Il est rare que des congestions chroniques ne s'accompagnent pas
un certain degré de splénite interstitielle avec induration et épais-
ssement de la capsule, avec ou sans pigmentation des éléments du
ssusplénique.
Dans les maladies chroniques du cœur la capsule de la rate est resque toujours dure et épaisse; à sa surface il existe alors de otites végétations, ou des plaques fibreuses d'apparence cartilagiiforme. Son volume est normal ou accru. Le tissu splénique, exaûné sur une section, est de la couleur du sang veineux et rougit à 'air en s'oxygénant. La surface de la coupe est plane et ne s'afûsse pas; elle donne peu de boue splénique par le raclage, et elle I me certaine fermeté. Cependant on peut la déchirer avec Tongle. ii)rsqa'on regarde de près la surface de section, on voit, sur le fond rouge, les travées fibreuses et les vaisseaux beaucoup plus apparents qu*i l'état normal. Ces travées sont en effet épaissies et très riches en fibres 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 léâons athéromateuses de l'aorte, et leur membrane externe est oralement augmentée d'épaisseur. Le tissu réticulé de la pulpe et des coq)uscules ne présente généralement pas d'altération notable de ses fibrilles. Le système capillaire et veineux de la rate est distendu par le sang.
Dans les maladies qui amènent une gène dans la circulation du sang de la veine porte, et en particulier dans la cirrhose hépatique j la raie très hypertrophiée, 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 ^nl habituellement très nombreuses ; cette péritonite est en rap- JOTl ;ivec l'ascite et avec l'inflammation péritonéale subaiguê qui accompagnent si souvent la cirrhose. Sur une surface de section, la ïîte est de la couleur du sang veineux ; ses cloisons flbreuses sont habituellement épaissies.
^ bouillie splénique montre souvent des cellules lymphatiques avec du pigment brun ou noir dans leur protoplasma autour des
noyaux. Les cellules endothéliales des veines de la pulpe présenlcDi souvent aussi des granulations pigmentées dans leur protoplasma. Les veines de la pulpe examinées sur des coupes sont habituellement plus élargies qu'à Tétat normal. Les travées conneclives qui partent de la capsule et les trabécuies du tissu réticulé de la pulpe sont normaux, à moins qu'ils ne soient un peu épaissis. L'hypertrophie de la rate est donc alors due surtout à la distension des veines et un peu à Tépaississement des travées fibreuses. Les cellules lymphatiques ne sont pas en plus grand nombre qu'à Télat 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 conslanle, dans tous les cas de fièvre intermittente ayant duré un certain temps , c'est Tépaississement 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 flottantes dont nous avons déjà parlé plusieurs fois. Ces fausses membranes sont vascularisées, tandis que les granulations aplaties qui constituent de petits llbroines à lames parallèles (voy. t. I, p. 188) ne possèdent pas ou possèdent très peu de vaisseaux. La rate est presque 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 Técrasement 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 rencontre quelques cellules lymphatiques contenant des granulations pigmentaires 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 fait 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 raie^ sont épaissies à un degré variable. 11 s'y est formé de nouvelles fibres de tissu conjonctif. Les corpuscules de la rate sont générale* ment 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 grand nombre au milieu des globules rouges du sang. Ces veines sont dilatées si le processus est récent et si la rate <^tpeu indurée; leur diamètre est normal ou 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 forte- Qient 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 pigmentaires. 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 ^t ne présentent pas de noyaux inclus dans leurs intersections,
ce dont on peut s'assurer sur les coupes très minces et bien neUoyéb par le pinceau.
Les artérioles, les artères et les grosses veines de la rate umirent des parois épaisses, indurées et infiltrées de pigment, suriou dans leur zone périphérique. Le tissu conjonctif des grandes cloisons fibreuses contient aussi beaucoup de pigment noir situé du* les cellules et autour d'elles.
Les travaux de Klebs et de Tommasi-Crudeli sur Tétiologie de k fièvre palustre tendent à faire croire que toutes les lésions du sug^^ de la rate qui l'accompagnent sont causées par un ferment bactéridien, par des bacilles provenant de la terre. Ces auteurs ont trouve, dans la période du début de Taccès des fièvres pernicieuses, im bacilles dans le sang. Laveran a décrit de son côté, dans les mèm^ conditions, des bâtonnets ou pour mieux.dire des filaments mobiU< dans le liquide sanguin. Bien que les descriptions de ces auteurs paraissent très divergentes, les dessins que donnent d'une part Tommash Crudeli et Laveran de l'autre, ne sont pas sans analogie. Il fan: «M'ouer du reste que l'étiologie de la fièvre intermittente est ioû: 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 di^ globules rouges par les globules blancs s'effectuer dans d'autres maladies fébriles infectieuses, par exemple dans la fièvre typhoïde, d, d'un antre côté, les congestions chroniques de la rate, dans la cirrhose notamment, aboutissent à l'induration 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 ei qu'elle y est constante.
Dans toutes les congestions répétées de la rate, dans toute splénit^ interstitielle à plus forte raison, il se fait, ainsi que nous l'avons tu 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 Tépiploon gastro*splénique et les ligaments phréno et pancréatico-spléniques sont en même temps plus cu moins enflammés, d'où il résulte que la rate est unie intimeineni 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. CeU« périsplénite fibreuse est le plus souvent la conséquence d'altération^ primitives de la rate, mais elle peut être aussi la manifestation d'une
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péritonite généralisée ou locale, quelle que soit sa cause. Elle a été particulièrement bien étudiée par Léon CoUin dans les fièvres intermittentes, où elle est constante à un degré plus ou moins intense.
Splénite SUPPURATIVE. — On 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 faits, on ne sut à quelle cause attribuer des abcès spléniques observés à Tautopsie et qui avaient donné lieu pendant la vie à des accidents fébriles d'une giTinde intensité. Dans d'autres observations également très i*ares (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 fièyres intermittentes. Les observations anciennes relatives aux abcès delà rate sont pour la plupart sujettes à la critique, car on ne distinguait pas alors suffisamment les abcès d'avec les infarctus dus à une embolie ou à une thrombose artérielles.
La splénite suppurative se présente sous trois formes :
l' Comme une inGIti*ation 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 sous le nom de gangrène splénique.
f 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 fièvres 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 'ontenu pesait 30 livres (L'Hermite, Acad. des sciences y 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 fibreuse étant envahie elle-même par la suppuration, et des adhérences fibrineuses ou fibreuses s'établissant avec 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, Tabcès 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 eiin* deux observations citées par M. Besnier (article Rate du Diclmnaire encyclopédique des sciences inédicales).
3"" Les abcès métastatiques, plus rares dans la raie que dan» b plupart des autres organes, s'y rencontrent cependant dans des conditions analogues, dans la pyohémie, la puerpéralité, dans Tendc*cardite aiguë, dans la phlébite. Ils siègent surtout à la périphérie' dla rate, leur base étant tournée du côté de la capsule. Leur nombr est généralement très restreint ; leur volume est plus ou moins coir sidérable, depuis la grosseur d'un grain de chènevis jusqu'à ctW d'une noisette ou même davantage. Ils commencent par un petit lio* de couleur rouge foncé et dense, comme un noyau apoplectique di poumon, et bientôt du pus se montre au centre de la masse qai ^ ramollit peu à peu, devient liquide et constitue un petit abcès.
Comme les abcès du foie, ceux de la rate reconnaissent pour cauy le transport par le sang et l'arrêt dans cet organe des microbes de h pyoémie.
Les conditions pathogéniques de la formation de ces abcès mêustatiques déterminent souvent en même temps de la périsplénite soppurative ou même de la péritonite généralisée.
Infarctus de la rate. — La rate est l'organe où les infarctus sooi les plus communs. Cela s'explique par l'origine de l'artère spléniqu^ et par l'absence d'anastomoses entre ses branches. Aussi lorsque l'aorte est athéromateuse, et que des fi*agments de fibrine ont pénélné dans un des rameaux de l'artère splénique, la partie de la rate correr pondant à l'artère oblitérée est nécessairement le siège d'un infarciits Il est impossible en effet que la circulation s'y rétablisse par des \oie> collatérales. Les infarctus doivent être soigneusement distingués dé^ abcès métastatiques , avec lesquels ils n'ont rien de commun au point de vue anatomo-pathologique, pas plus qu'au point de vue étiolagique. Les infarctus spléniques sont consécutifs aux altérations athéix)mateuses de l'aorte, des valvules aortiques, de l'artère splénique, etc. Leur volume et le nombre des noyaux infarctueux est iré* 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/ doot la base siège à la surface de la rate, tandis que son sommet est dirigé vers le bile de cet organe. L'artère splénique elle-même ou plusieurs de ses branches sont oblitérées complètement par un railto
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idliérent, lorsque la masse de la late envahie est considérable. L'arêriole qui se rend à un petit inrarctus est toujours oblilérée de la iiême façon. Loi*8que les infarctus sont récents, la couleur de leur ur&ce de section est d*un rouge foncé, presque noirâtre, parce que ^ 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 librine se sont tranformés en une substance granulo-graisseuse, la louleur de la. section devient grisâtre ou jaunâtre et opaque. La roQsistance de l'infarctus est d'abord beaucoup plus grande que celle dr' 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 ; rinfarctus est comparable à certaines cavernes volumineuses du poumon en voie de formation. Autour de lui, la rate est congeslioonée et enflammée, mais sans tendance à la suppuration.
D'après ce qui précède, étant donnés l'oblitération complète des ailères, la coagulation sanguine dans tous les vaisseaux de l'Ilot splénique altéré et son ramollissement nécrosique consécutif, on pourrait comparer ce processus à celui de la gangrène. Il est de fait que l'arrèl 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 < ommunication du foyer avec l'air 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 uo réticulum de fibrine. Bientôt les cellules lymphatiques englobées dans le réticulum deviennent 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. Ce» boules apparaissent comme des corps opaques de distance en dislance, 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.
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Les travées du réticulum subissent à la longue une destiut lioD moléculaire, de même que les cellules lymphatiques. Il en résuit'* un ramollissement partiel ou étendu de Tinfarctus, où Ton inmw bientôt un liquide contenant des cellules granuleusets et des ft^nulations protéiques et graisseuses libres. Le noyau infarclu«»uv d'abord tuméfié, s'affaisse, et il en résulte une dépression i\ h '^uiface de la rate.
La capsule splénique est presque constamment altérée à toute- k^ périodes de l'infarctus; elle est d'abord congestionnée , puis elle pnsente des villosités et végétations, et elle s'épaissit en devenant plib dense, comme cela a lieu dans toutes les lésions siégeant à la surfar* de la rate. Elle peut même subir la crétification.
A mesure que l'infarctus se ramollit, les parties liquides soni reprises et absorbées par les portions saines du (issu splénique périphérique. La perte de substance est comblée, d'une part, par le tis^u conjonctif de nouvelle formation de la capsule qui s'enfonce à < • niveau, et d'autre part par un épaississement fibreux analogue dti tissu splénique voisin. Une cicatrice fibreuse remplace finalemen' tout l'infarctus.
Dans ces cicatrices de la rate qui s'accusent à la surface par un» dépression avec épaississement de la capsule, celle-ci est généial^ment calcifiée. L'examen du tissu calcifié ne montre pas de véritabl•?^ ostéoplastes avec leurs prolongements canaliculés. Sur les piê<r^ décalcifiées par l'acide chromique ou par l'acide picrique, on voit «l* 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 de> rates sclérosées, soit dans la cirrhose, soit dans les maladies du < œui\ les artères spléniques présentent une induration, un épaississement considérable de leurs parois dû à l'endartérite et à la péri-artéii'^ avec ou sans incrustation calcaire.
Ruptures de la rate. — On observe quelquefois des ruptui^'s traumatiques ou spontanées de la rate. Lorsque cet accident a lit* i. 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 connii> de ces mptures ont été réunis et analysés dans l'article Kau de Besnier, et l'on peut s'assurer par ce relevé qu'elles ne iom pas absolument rares. Elles présentent la forme de simples ii>-
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sures ou de crevasses tantôt superficielles, tantôt profondes, variables comme dimension et comme aspect; elles siègent sur toos 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 ci-uorique plus ou moins considérable qui entoure tout Torgane. Vn épanchement sanguin plus ou moins abondant se fait quelque* fois 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 Tépanchement sanguin s'effectue peu à peu dans l'espace de plusieurs jours.
Dégénérescence amyloïde. — La dégénérescence amyloîde de la rate présente à considérer deux degrés : dans Tun, elle se limite au\ corpuscules de Malpighi ; dans Tautre, l'infiltration amyloïde e>t 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 Torgane, les corpuscules de Malpighi augmentés de volume, ayant jusqu'à 1 et i millimètres de diamètre et même davantage ; ces corpuscules sont «emi-transparents, foi*més d'une substance hyaline qui se colore en brun-acajou lorsqu'on y vei^e 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 cuit, d'où le nom de rate^sagou (sagomih) qui a été donné à la lésion par les anatomistes allemands.
Lorsque la rate ainsi altérée est examinée sur des coupes faites ^it à l'état frais, soit après durcissement dans l'alcool, et qu'elle a ^té traitée par la 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 Ilots 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 iodtque, donne souvent aux parties malades les coii- Wrs verte, bleue, violette, puis rouge brun. Nous nous sommes ^rvis 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. 449). La paroi des artères qui passent au milieu ou à la surface des corpuscules malades est infiltrée elleHnème 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 ei le tissu réticulé, étaient infiltrés par la matière amyloïde. On apprécie bien la dégénérescence des cellules lymphatiques en dissociant avec les aiguilles, à Tétat 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, et qu'elles prennent, après la coloration, la même teinte, elles forment des masses homogènes, qui sont seulement 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 sang sont généralement intacts et colorées en bleu violet.
Les corpuscules de Malphighi altérés sont considérablement grossis, €t, 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 tout à fait cireuses. Cependant h circulation, bien que très gênée, n*est pas absolument interrompue, et il peut même y avoir des îlots de suppuration dans des rates en infiltration 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 infection purulente consécutive à une maladie osseuse chronique.
Dans rinfiltration amylolde complète, tous les vaisseaux sont altérés à un très haut degré, bien que quelques-uns soient encore perméables au sang. La capsule splénique et les ti*abécules 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 Ton peut observer, dans chaque fait pris en particulier, des variations <ians 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, celte hypertrophie porte principalement sur les corpuscules de Malpighi, qui peuvent
acquérir la dimension d'une noisette ou d'une noix. Sur une secliùD de l'organe, on les voit comme autant de nodules gris ou blanchâtres, quelquefois de couleur jaune à leur centre, et donnas! du suc par le raclage. Ces nodules, formés par un tissu homogène, sont séparés les uns des autres par des zones rouges sou* vent si minces qu'ils paraissent se toucher. Les éléments cellulaiiv^ obtenus par le raclage des parties grises sont des cellules lymphatiques dont le plus grand nombre contient un seul noyau. Mai^ quelques-unes des cellules ainsi isolées sont volumineuses, de 15 à 20 fx de diamètre, granuleuses, et contiennent plusieurs noyau> ronds ou ovoïdes.
Lorsqu'on examine unp coupe large et mince à un faible gro>' sissement, on reconnaît que ces nodules blanchâtres correspondeni aux glomérules de Malpighi, et que les zones rouges plus ou moiib minces qui les séparent ne sont autres que le tissu de la pulpe. Le^ corpuscules de Malpighi hypertrophiés sont constitués par un tissu réticulé à mailles unes remplies des cellules lymphatiques et de^ grandes cellules en prolifération dont nous venons de parler. L^> artérioles qui passent au milieu de ces corpuscules présenteoi dans leur paroi une très grande quantité de globules blancs, de telle sorte que, sur ces coupes transversales, leur lumière apparaii au milieu d'un ilôt circulaire de petites cellules. Les travées du tissu adénoïde des follicules hypertrophiées sont en général plu> 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 péripliérie des corpuscules hypertrophiés, dans la zone rouift. qui les sépare les uns des autres, on observe le réseau des veinu^'^ qui caractérise le tissu de la pulpe splénique. Cette portion de la rate est visiblement atrophiée par la compression qu'exercent sur elle !♦ .^ corpuscules de Malpighi. Les veinules sont peu volumineuses, h\*'i* qu'elles charrient beaucoup de cellules lymphatiques et leur endcthélium est normal. Un très petit nombre de cellules lymphatique^ contient du pigment brun.
TtijEucuLEs. — Les tubercules de la rate sont assez communchez les enfants; ils sont plus rares chez les adultes. Ils se monti ent, avec tous leurs caractères ordinaires, tantôt sous la fonii'de granulations miliaires disséminées dans le parenchyme splénique. lanlôl sous celle de masses assez volumineuses, de la grosseur d\ui
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petit poisy par exemple, et constituées par la réunion de plusieurs ^'1 naulations caséeuses. La tuberculose de la rate n'est jamais primitive'. Le siège du début des granulations miiiaires est, d'après Billroth et Virchow, le tissu conjonctif réticulé de la pulpe. Les tractus de ce tissu qui séparent les veines seraient épaissis et deviendraient le biègc de nouveaux éléments; en même temps, les cellules de Tendoihélium 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 < apsule dans l'intérieur de Torgane, et il en a rencontré aussi dans les corpuscules de Malpighi. La difficulté du diagnostic anatomique, àrœil nu et au microscope,^des granulations tuberculeuses, provient dt/ 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^ infiltrent de fines granulations en même temps qu'elles s'atrophient. Les petits vaisseaux et les capillaires qui passent au milieu (les 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 nombie plus ou moins considérable de bacilles de la tuberculose. Dans un fait de tuberculisation miliaire de la rate observé récemrneat, nous avons vu, dans chacune des cellules géantes situées au I entre des follicules tuberculeux, un ou deux bacilles (1). Dans la tuberculose artificiellement produite chez le cobaye et le lapin par rinjection 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 Ilots tuberculeux et dans les cellules de la pulpe splénique.
TiMEURS SYPHILITIQUES. — La rate est généi^alement 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 inilurée et cirrhosée avec une capsule 1res épaisse et couverte de pro-
<1i Cornil et Babès, Communication à TAcadémie de médecine, avril 1883» et Journal 'i' floftin, 1883, p. 456.
ductions fibreuses, soit amyloîde. Enfin on peut y rencontrer de \«^ritables gommes (obs. de Rendu, Société anat.j 1870) ; celles-ci s<mt 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 éif'^ 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 dans rartid^ très complet de M. Besnier, manquent de détails hislologiques suffisants pour entraîner la conviction. Il ne suffit pas, en effet, pour diri» 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 grande^ cellules. Ces caractères en effet existent dans la leucocvthémi'' splénique. Il faudrait aussi que le stroma du carcinome et que le^ détails de structure des productions secondaires des ganglions on d'autres organes vinssent appuyer et démontrer le diagnostic anatomique. Nous n'avons jamais, pour notre compte, observé de carinome 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 nodule< 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 ^ extrèmemoai rares. On cite le cas rapporté par Andral, où il existait plusieurs vésicules comparées par lui aux kystes du col utérin, Tobscnation de Leudet, où il y avait un grand kyste divisé en quatre ou cinq loges par des cloisons fibreuses revêtues d'un épithélium pavimentaux ; celle de Livois, celle de Péan rapportée par Magdelaio, où la paroi interne du kyste uniloculaire était lisse et recouverte d«* plaques dures, formées de carbonate et de phosphate de chaux et J*.* magnésie. Le liquide, évalué à plus de 3 litres, était, dans ce demitr fait, de couleur brun jaunâtre et contenait de l'albumine, des cellulp< lymphatiques, des globules rouges et de la cholestérine. Fœrsler indique , dans la collection de Wûrtzbourg, un kyste séreux de h rate, de la grosseur d'une noisette, à paroi cartilaginiforme. On n«' connaît pas le mode de production de ces tumeurs.
PARASITES DB LA RATE
Andral mentionne un cas de kyste dermoide de la rate contenant le 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 fréquemment dans le péritoine qui recouvre Torgane. On les voit alors, après s'être pédiculisés, faire saillie dans la cavité péritoaéale (Gharcot et Davaine). 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 denticulé, entouré d'un kyste calcifié.
CHAPITRE II
GLANDK thyroïde
§ 1. — ■totologle I
Là glande thyroïde, dont les fonctions sont inconnues, se compoy* de vésicules sphériques ou oblongues, qui communiquent les un^ avec les autres, n'ont pas de conduits excréteurs et sont réuni^^ en lobules. Ces lobules sont séparés par des cloisons de tissu coojonctif plus épaisses que celles qui se trouvent entre les vésicule^. Ces cloisons se poursuivent jusqu'à la capsule fibreuse de la glande
Les vésicules, dont le diamètre est de 45 ài10f<, secomposeo; d'une membrane propre hyaline tapissée d'une couche de cellulecpithéliales polygonales fmement grenues qui mesurent de 9 à là . 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 colloîdr
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. — aiflioloirie patholHPl^i
A l'exception du goitre ou hypertrophie du corps thyroïde, h • lésions de la glande thyroïde sont extrêmement rares. L'anatonii* pathologique de cette glande ne présente à proprement parler qu des tumeurs.
Goitre. — La tumeur connue sous le nom de goitre con-i-i dans une hypertrophie des follicules et une néoformation de la :>ul^ stance glandulaire. Les follicules qui contiennent un plus grami nombre de cellules épithéliales qu'à Tétat normal s'agrandi>s«^n' et envoient des prolongements ou bourgeons latéraux qui eux*
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mêmes s'éti*anglent et constituent des follicules nouveaux (Billroth). Celte hypertrophie et cette néoformation sont tantôt régulières dans loute la glande, tantôt limitées à certains lobules. Dans ce dernier ras la tumeur, située sur un des côtés de la glande, a de la tendance à s'en isoler. La glande est souvent lobulée par Thypertrophie 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 leur 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 h'slcs 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 QeUes. La formation de cellules et de liquide ou de substance colloïde coniinuant à s'effectuer, le corps thyroïde se transforme en une foule d»^ 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 aitériels s'incrustent par places de >els calcaires.
Dautres fois le tissu conjonctif de la glande s'épaissit tellement, l«'elle finit par être constituée par du tissu fibreux qui comprime les follicules et prend leur place. Tel est le goitre fibreux. Chez les per- ^nnes âgées, le goitre fibreux devient de plus en plus dur par suite 'ie la calcification du tissu conjonctif. La calcification est limitée, ou bien elle envahit toute la tumeur (goilre pierreux).
TiBERcuLES. — Nous avousdécHt les tubercules du corps thyroïde» lomc I, pages 240-241, d'après un fait qu'il nous a été donnô dobsener; nous avons suivi le développement de la néoformalion 1«i se faisait aux dépens de l'épithélium et du tissu conjonctif de 'n^inde. Ces tubercules sont rares, ils ne diffèrent, ni par leur ^ispecl à l'œil nu, ni par leur structure, des tubercules des autres ^ï^anes.
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Carcinome. — Les carcinomes secondaires sont eiirëmeiB'i.i rares dans le corps thyroïde. Les cancers primitifs y sont au^ de la plus grande rareté. Ils atteignent un volume assez considérable, ont de la tendance à proéminer dans les cavités de la trachée artère et de l'œsophage et h déterminer aloi*s les mêmes <)nptômes que les cancers primitifs de ces conduits.
L'un de nous (1) a observé il y a quelques années une tumeur ih: corps thyroïde qui avait Taspect du carcinome, mais qui pai > structure et son mode de développement se rapprochait de ïfyh théliome. Les cellules qui tapissaient les alvéoles de la glande Atai^r hypertrophiées et proliférées. Cylindriques pour la plupart, «IK contenaient des noyaux volumineux, munis de gros nucléoles ; Je 'i paroi des alvéoles s'élevaient en quelques points des boui^eons vi^ culaires recouverts des mêmes cellules.
Depuis la publication que l'un de nous a faite au sujet de M\* tumeur à propos de laquelle il a donné de nombreux détails qui t^" peuvent prendre place dans ce manuel, Luigi Grillini (2) a fait coqnaître un fait analogue, et comme dans la tumeur qu'il a obsenv le nombre des bourgeons saillants dans les alvéoles était con^dérable, il a cru devoir lui donner le nom de papillome infecUmi
(1) Corail, Sur le développement de Vépithéliome du corps tkffroide {Archt'fi " physiologie, 'î^ série, t. Il, pi. XXI, 1875). (î) Archivio per le science mediche, vol. IV, n* 7.
CHAPITRE III
CAPSULES SURRÉNALES § 1. — Hlai*l«sl« ■
Les capsules surrénales sont consUtuées par une substance corlicale el une substance médullaire et sont entourées d'une capsule (It* 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 Thomme adulte, ce qui est dû à la présence de granulations graisseuses dans les cellules ; ^llê est composée de cylindres épithéliaux dirigés de la périphérie vei^s le centre. Les cellules qui constituent ces cylindres sont po- Kgonates. Ces cylindres corticaux ne présentent pas de membrane propre glandulaire et sont tout simplement limités par le tissu < ûQJonctir 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 ^'paisse, 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 foiitie 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 Tinfluence 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, foiment 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 coriicani. Lr^ veines suivent le même trajet. Les lymphatiques n'y sont pa^^su^ fisamment connus.
Les nerfs, très importants par leur nombre et la grosseur de ^ui: troncs, viennent du ganglion semi-lunaire et du plexus rénaL II* sont si nombreux que, dans une seule capsule, Kôlliker a compir 33 petites branches nerveuses ayant chacune de 0^,25 àO",ri(k largeur. Ces nerfs sont accompagnés de ganglions nerveux cocstitués par des cellules multipolaires qui occupent la subsUD<r médullaire.
Les lésions des capsules surrénales ne sont pas beaucoup mieuv connues que leur fonction physiologique, et il est bien ii&:^V de préciser actuellement les rapports des altérations de ces organe^ avec les symptômes morbides.
Hypéréhie et HÉiiORRHAGiE. — La cougeslion des capsules sur* rénales, assez fréquente chez les enfants nouveau-nés ou en bas âge. ne se rencontre guère chez l'adulte que dans les maladies chn# ques du cœur accompagnées d'une gène considérable de la circulatior veineuse.
Les hémorrhagies de la capsule surrénale ne sont pas absolamen: rares; elles se font toujours et uniquement dans la substance médullaire, qui est plus molle que la substance corticale. Les épancha" ments sanguins collectés en foyers dans cette partie de la f^m\' peuvent atteindre un très grand volume. Ainsi, dans un fait rapporté par Rayer {V ExpériencSy \SS7) chez une fenuneâgée, la capsule. convertie en un sac plein d'un liquide brunâtre, pesait 3 kilogrammes Il existe plusieurs observations où le kyste hémorrhagique, rempi> d'un liquide couleur chocolat, avait acquis un volume relativemeot considérable; mais le plus souvent, les foyers hémorrhagiques o*^ dépassent pas la grosseur d'un pois ou d'une noisette. Ces collections sanguines peuvent, lorsque le sang se résorbe, donner Bai<* sance à des kystes contenant un liquide séreux plus ou moins co* loré. Il n'y a pas de symptômes particuliers qu'on puisse rapporter à cet état.
TUMEURS DES CAPSULES SURRÉNALES
TuROXBOSE. — Klebs a observé des infarctus de la substance corticale de Tune des capsules surrénales dans un cas de pyohémie >urvenu chez une femme à la suite d'une résection osseuse. La sub- ;Uuice corticale présentait des taches de couleur jaune brun, dans esquelles les capillaires étaient obstrués par des caillots fibrineux. ^s cellules épithéliales des cylindres étaient nécrosées et en dégélérescence graisseuse complète.
Dégénérescences graisseuses et amyloïdes. — L'infiltration des lellules épithéliales de la substance corticale par des gouttelettes ^de Taisse est un fait normal chez Thorame; on ne sait dès lors s'il s'y >roduit une dégénérescence graisseuse pathologique.
La dégénérescence amyloïde est rare dans les capsules sun^énales ^t elle affecte seulement les vaisseaux de la substance médullaire itnoQ les cellules épithéliales. Elle se montre en même temps que les lésions analogues de la rate, du rein et du foie.
Inflammation de la capsule surrénale. — On a observé, à titre iout à fait exceptionnel, l'inflammation purulente de l'une des ^psules et plus rarement encore des deux capsules à la fois. La suppuration est tantôt diffuse dans tout l'organe et s'étend même à ^OQ 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 tuberculisation.
Une abondante formation nouvelle de tissu conjonctif s'observe 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, <|ui est déterminée soit par des tubercules, soit par une inflammation inierstitielle des capsules.
TiMBURs. — Le sarcome parait avoir été vu chez les enfants •omme tumeur primitive. Ogle (Arch. o/med., 1, 4), cité par Klebs, à décrit un cas de sarcome sous la forme d'une masse blanchâtre dans ie$ deux capsules surrénales. Le sarcome mélanique primitif a été observé par Kûssmaul. La tumeur avait acquis le volume d'une tète d'aduhe; des noyaux métastatiques s'ensuivirent, et la mort succéda i une embolie de Tai'tère pulmonaire. Un autre cas de sarcome mélanique a été rapporté par Dœderlein.
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Le carcinome des capsules surrénales est primitif ou secondaire. Il se montre généralemenl sous la forme de l'encéphaloîde, et la tumeur contient alors un grand nombre de vaisseaux plus on moins dilatés comme dans le carcinome hématode. Bien que le carcinome soit très rarement primitif dans la capsule surrénale, nou> en avons observé plusieurs cas. Le voisinage du rein amène quelques fois, lorsque cet organe est atteint primitivement de cancer, un cancer secondaire de la capsule. Celui-ci peut aussi succéder à od cancer du rectum ou de Fovaire. Klebs donne les détails relatif à une observation d'épithéliome (cancer épithélial), qui avail envahi en même temps le corps thyroïde et la capsule surrénale, mais qui, suivant toute probabilité, avait débuté par le corps Ihyroîde. Les Ilots 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. Il s'agissait d'ilôts de tissu fibreux avec des cellules embryonnaires, le centre des ilôts étant en dégénérescence caséeuse. Ces Ilots lisses, lobules, de consistance ferme, siégeaient dans la substance médullaire, généralement peu modifiée. La capsol* épaissie était adhérente, non seulement à la substance corticale d- Torgane, mais aussi aux parties voisines, de telle soile que cett^ nouvelle formation de tissu conjonctif dans la capsule s'était étendu* aux parties voisines, aux ganglions et au tronc du nerf grand syn){i3thique. Sur une section de la glande on ne trouvait plus vestig'^ de son tissu normal. A sa place, il existait un tissu fenne et dur, au milieu duquel on voyait des masses caséeuses de volume Tariable.
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 grist et semi-transparente dans toute son étendue, ou parsemée de petib 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 dt tissu conjonctif. Les parties jaunes et caséeuses offrent des ceUule> lymphatiques atrophiées et remplies de fines granulations proléiq<K*>
TUBERCULOSE. — MALADIE BRONZÉE D'ADDISON
Il graisseuses. 11 n'y a plus de vestiges des éléments propres de la riande.
Les métamorphoses ultérieures des glandes ainsi altérées sont liverses ; tantôt la partie caséeuse se ramollit et forme un détritus dpeux, tantôt le foyer se transforme en un kyste contenant une K)uillie caséeuse ou du liquide semblable à du pus. D'autres fois on rouve des points calcifiés. La résorption des parties liquides ou la alcification arrivent à la longue en même temps que du tissu fibreux jeose entoure les parties calcifiées.
A côté de ces inflammations chroniques teiminées par Tétat caléeux et qui ressemblent beaucoup à la tuberculisation sans que outefois on puisse les y assimiler complètement, on peut voir aussi les inflammations aiguës ou subaiguës terminées pir des foyers de mpparalion. Ces abcès, qu'il ne faudi*ait pas confondre avec le ramollissement caséeux, contiennent du pus avec un très grand nombre de cellules lymphatiques libres.
Tuberculose, inflammation chronique et dégénérescence caséeuse (maladie bronzée d'Addison). — Nous réunissons ici les labercules de la glande et Tinflammation chronique interstitielle qui se tennine par Tétat caséeux, paf ce que ces lésions, indépendamment de leurs caractères communs, constituent l'altération analomique obsenée le plus souvent dans la maladie bronzée d'Addisou. Nous décrirons d'abord ces lésions, puis nous examinerons quelle est, dansTétat actuel de nos connaissances sur ce sujet, la relation entre l'aoatomie pathologique et les symptômes.
Les iuberctUes^ soit sous forme de granulations miliaires, soit sous fonne d'agglomérations de granulations, ayant le volume d'un grain de chènevis ou d'un petit pois, et alors complètement caséeux, ne ^Ql pas rares dans les capsules surrénales. Ils sont consécutifs à ^e tuberculose pulmonaire ou ganglionnaire et se montrent, soit dans une seule capsule, soit dans les deux. Les granulations mi- Viaires, qu'elles soient en très petit nombre dans la substance corticale et sous la capsule, ou qu'elles soient disséminées dans toute ^ glande, ne différent pas de ce qu'elles sont dans les autres orl^nes. Elles débutent généralement par la substance corticale et Peuvent envahir la substance médullaire ; leurs centres deviennent <^aséeui et elles sont entourées de tissu embryonnaire. Mais la
glande peat 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 esl ffrise, dure, de consistance fibreuse. Cette transformation est si complète, qu'il ne reste plus aucun vestige de la glande normale. Tel est rétat dans lequel on trouve assez souvent les capsules surrénales chez les sujets qui ont succombé à la cachexie bronzée décrite par
Addison.
La métamorphose fibro-caséeuse des capsules surrénales esl la
lésion que Ton 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. U 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 iÂ 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 raélanémie produite par les fièvres intermittentes et la cachexie tuberculeuse et cancéreuse, coïncide à peu près invariablement avec une
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ésion des capsules surrénales. C'est la tuberculose, ou l'état inQamnatoire chronique avec dégénérescence caséeuse, qui s'observe le jIus souvent alors.
Les altérations des autres organes observées en même temps que a coloration bronzée de la peau, sont extrêmement variées ; mais a tuberculose pulmonaire et la scrofule en sont les coïncidences es plus habituelles.
CHAPITRE PREMIER
Avant d'étudier les altérations pathologiques des reins, nous devons présenter brièvement Tétat actuel de nos connaissances sur leur structure normale.
§ 1. — ■toi^logte ■•vBialc ém rcte.
Le rein est Torgane sécréteur de Turine. Il a pour conduits excréteurs et réservoirs le bassinet, les uretères, la vessie et Furèlhre. Il est situé au milieu d'une atmosphère cellulo-adipeuse et entouré par une capsule fibreuse, qui s*enlève facilement à Tétat normal. Après Tablation de cette membrane, la surface de la glande apparaît mamelonnée chez Tenfant, lisse chez Tadulte. 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 tubuleuse, 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 Bertin, les gtoménWés de Malpighi se montrent comme de petits points brillants. Les pyramides de Malpighi sont plus rouge^i, 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 injectes
en rouge, tandis que les canaui urioaires ont éH injectés en btn par l'uretère, on peut constater à l'œil du que la substance cortical'
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est celle qui est la plus coloréA par l'injection vasculaire. On y ^<''<
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les glomérules de Malpighi comme autant de petits points rouges. Les canaux urinaires remplis par la masse à injection bleue se dirigent en rayonnant de Textrémité 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 prolongetnents médullaires. Voici quel est le trajet de ces canaux :
Us prennent leur origine dans la substance corticale, autour d'un ^lomérule 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, le tube urinifère est contourné et large
«•^•^■JBvKfttl»
Fie. 167. -^ Coupa longilndinale de la substance médallaire du rein de l'homme roontranilei anse«^ de Henle (figure empruntée à M. Grosi). — 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 de se jeter dans un tube droit. Ce dernier (tube collecteur), dont la direction est r^tiligne, et qui chemine d'abord dans la substance corticale, puis
dans la substance médullaire, reçoit, chemin làisani, plusieurs lubes isolés ou réunis, devient de plus en plus large à mesure qu'Use rapproche de l'exlrémité du cône de Malpighi, et il s'ouvre eniJD à la papille rénale. L'urine passe du tube collecteur dans le bassinet par une ouverture assez grande pour êlrc visible à l'œil nu.
Le diamètre et la structure d'un canalicuie varient suivant les différents points de son trajet depuis le giomérule jusqu'à la papille rénale. Le giomérule mesure de 130 à 200 f*; sa forme est sphérique ; les canaux contournés de la substance corticale mesurent 40 à 50fi en diamètre; dans les anses de Henle, les tubes n'ont plu» que 15 à 20fi; la plus gi'ande partie des tubes droits ne mesure guère que 30 à 40 f, et, par leur réunion, ils arrivent, à l'extrémité terminale du tube collecteur, à un diamètre de180à200(>.
La capsule des gloracrules est une membrane mince, hyaline, qui se plisse facilement en tous sens. Elle est unie, par sa face esleme, 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 pUsse 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 dilTél'ents points de leur parcours. Sur une section transversale des
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tubes contournés, les cellules épiihéliales présentent la forme de pyramides tronquées dont la base reposerait sur la membrane propre du tube. Les noyaux sphériques 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 uue 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 (*oinme 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 parait 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. II 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, répithélium devient de nouveau épais, granuleux et strié. Les tubes droits qu'on rencontre au milieu des pyramides de Ferrem (rayons médullaires) présentent une couche de petites cellules épiihéliales cubiques, régulières, qui s'allongent progressivement à me- ^nrt 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, t épithélium des tubes collecteurs se continue directement avec ^lui de la muqueuse des calices et du bassinet.
(1) Pour ces eiamens, nous plaçons un fragment de rein, coupé avec un rasoir, recueiUi <le fuite après la mort de Tanimal, dans une solution d*acide osmique au centième où ■I séjourne de douze à vingt-quatre heures. On le lave ensuite pendant une heure dans t'eaa dittiUée et on le conserve dans l'alcool absolu.
Étant donné ce que nous venons de dire sur le trajet des tnte^ urinifères et la structure de leur revêtement épithélial, on peut y rendre compte de leurs connexions et de la composition des àm substances du rein. Dans les pyramides, les tubes collecleurs ouveiv à la papille remontent en se divisant jusqu'à la substance corticile, où ils envoient des tubes droits, qui constituent les rayons médiJlaires. Les tubes droits se continuent avec une portion sinueuse eî élargie, puis avec l'anse de Henle et enfin avec la portion sinueux et large du tube contourné qui se rend à un glomérule de Malpigbi Les tubes contournés et les glomérules, en continuité avec les caoaD droits de la substance corticale, forment dans cette dernière auliB' de pyramides secondaires qu'il y a de rayons médullaires; ce soai les pyramides de Ferrein.
Les vaisseaux sanguins offrent dans le rein une distribulioii toute spéciale. L'artère pénèti*e dans le bile et s'y divise ; ses divisions cheminent entre les pyramides, et émettent des branches au niveau de la base des pyramides i la limite de celles-ci et de la substance corticale. Les artères interlobulaires nées en ce point s'élèvent directement dans la substance corticale perpendiculairemcfll la surface du rein, et dans ce trajet elles envoient de distance a distance des artérioles qui pénètrent dans le glomérule de Malpi^t Le vaisseau afférent du glomérule s'y divise en un certain nombre de branches secondaires, dont chacune présente des anses recoorbées et libres à la surface du glomérule. Les vaisseaux provenant if. ces subdivisions se reforment en un tronc unique (vaisseau efférentî, qui sort du glomérule accolé au vaisseau afférent.
Dans le glomérule, les vaisseaux possédant la structure sinpl^ des capillaires, sont recouverts, à leur surface externe, par ^^ mince couche parsemée de noyaux et possédant les mêmes réactioo^ que le tissu conjonctif. La cavité du glomérule est donc lapi-^*^' d'une part par les cellules de la capsule ou membrane de BowmaoB. d'autre part par le revêtement conjonctif des anses da bouquet vasculaire.
A sa sortie du glomérule, le vaisseau efférent se résout en cap»' laires, qui forment un réseau autour des glomérules et des ti^ urinifères. Dans la région d'où partent les artères interIobuhir«^ de la substance corticale, c'est-à-dire à la base des pyramides, l*'* artères rénales émettent encore d'autres artérioles qui prennent «^ chemin inverse, et descendent dans les pyramides. Ce sont les ictères droites qui forment des anses à convexité toornée ^^^ ^
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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 Yerfaeyen), 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 Tintérieur des vaisseaux dans les canaux urinifères. C'est dans les canaux contournés de la substance corticale que se fait l'élaboration des matériaux que balaye le courant de liquide venant du glomérule. Aussi nous expliquons-nous faeilement 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 lubes 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 Turine ; elle participe aux fonctions et à la pathologie des canaux d'excrétion avec lesquels elle se continue immédiatement.
Les vaissaux lymphatiques du rein sont faciles à injecter et à démontrer dans la capsule fibreuse et dans le hile. Une injection faite par ces canaux pénètre dans le lissu 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
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capillaires dans la substance corlicale. Les vaisseaux c^ilUircsi:! ' le tissu conjoDctif n'opposent qu'une faible résistance àladéronication de l'organe. A l'eïtrérailé des cônes de Malpighi, le lissi conjonclifest assez épais et facile à mettre en évidence. Autour d>^ glomérules, il y a aussi une couche conjonctive bien distincte. lUcle reste du rein, la trame conneclive est très mioce et se coqIod] avec les vaisseaux.
Les canaux excréteurs de l'urine, le bassinet, les calices et i'ni'lëre, sont tapissés par une muqueuse sans glandes, dont le rei» tement épithéital est constitué par plusieurs couches. Le bassinet ti l'uretère possèdent des fibres musculaires lisses.
§ 2. — aistAtoBle pMbshtciqae fimérmU dm *«Im.
Altérations des cellules éi-ithéliales. — Les lésions des otV tules épithéliales des tubes urinifères varient suivant la région que l'on considère. Les cellules des tubes contournés de la substance forticale sont le plus souvent atteintes. Elles deviennent plus voljniineuses, gonflées et ^granuleuses (tuméfaction trouble), dans la congestion rénale et dans la première période de la maladie de Brî^b-' ou de toute néphrite albumineuse passagère. En même temps qucette tuméfaction, on constate sur les coupes, au bord libre d» cellules, soit une exsudation hyaline qui leur est accolée. 5vi' une bulle vésiculeuse {m, fig. 168), soit une partie claire elgnnuleuse du protoplasma qui proéminent dans la lumière do lab' D'autres fois on trouve, dans les cellules, des vacuoles remplies d'ua
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liquide tout à foit transparent. La lumière des tubes contient tioa soit un exsudât colloïde réticulé , soit des granalalions , soit ik^
Dules claires ou colloïdes (m, n, o, fïg. 170) sécrétées par les celiies, soit des fragments de leur protoplasma. A la suite de cette limînatioa de la partie libre des cellules, celles-ci sont dimÎDuées e hauteur et comme abrasées ; une partie de leur protoplasma
l leurs noyaux sont conservés et restent adhérents à la memirane propre du tube (1). Ce protoplasma forme une couche uniorme et mince dans laquelle oo ne voit plus de ligne de séparation les cellules. Ces lésions, qui sont très manifestes après l'action de :i('ide osmique, coïncident généralement avec le passage de l'albuniiae dans t'urine.
la 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 osntique; DQ 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'idulie 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 urinilères de la substance corticale sans qu'il y ait eu de maladie du rein. En dehors de ces conditions, la présence des granulations ;:raisseuses est pathologique.
La dégénérescence graisseuse des cellules épithéliales n'est pas seulement Tapanage de la maladie de Bright ; on la trouve dans i^ morlilications partielles dues aux infarctus, dans certains empoisonnements (phosphore, acide sulfurique, ai^enic, ictère, etc.) a dans quelques cachexies (phthisie pulmonaire, etc.) sans qu'il y ail pour cela d'albumine dans les urines.
La tuméfaction des cellules, leur envahissement par un liquid'* contenant des granulations, la désintégration partielle de la partie du protoplasma saillante dans la lumière des tubes, n'amëneol pas toujours leur mortification, car elles conservent leur noyau et iuk 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, inaL^ 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 «*t dans les tubes collecteurs, les cellules épithéliales contienneoi rarement des granulations graisseuses ; mais la lumière de ces canaai excréteurs est souvent remplie de cellules altérées, sphériques et granuleuses venant de la substance corticale et qui sont élimillée^ avec l'urine.
On observe quelquefois plusieurs noyaux dans les cellules épilfaeliales des tubes contournés, dans les néphrites albumineuses rrcentes et en particulier dans les néphrites passagères des ûèvre> infectieuses.
A la suite des congestions répétées, la matière colorante du suif peut passer dans l'intérieur des tubes urinifères et produire lu^ 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 rînflam* mation, il en est une série d'autres qui résultent de modificatioDï 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 cou* tiennent des granulations jaunes ou jaune verdâtre, possédant le$ réactions de la matière colorante biliaire. Les cellules ainsi altérée>
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estent en place OU bien elles sont mûrtifiées et tombent dans l'inûrieur des tubuli, soit isolément, soit réunies sous forme de masses illoDgées. Lorsque la bile se trouve en grande quantité dans le «in, on ?oit des cristaux de bilirubine, dans les cellules et dans ; tissu conjonctif. Dans d'autres circonstances, ce sont des sels qui nfJtrent les cellules, et ces dernières sont le centre de cristallisaions et de calculs microscopiques ou visibles à l'œil nu. C'est ce [lû se passe par exemple chez les enfants nouveau-nés, lorsque le )areQchyme rénal est encombré d'urale de soude ou lorsque, chez es goutteux, ce même sel înriltre les cellules d'un certain nombre le tubuli et de là se prolonge sous forme d'aiguilles cristallines dans e tissu conjonctif voisin.
Des sels calcaires, des carbonates et des phosphates alcalins peuvent se déposer dans les cellules épithéliales de la capsule des gloméiiles de ^lalpighi qui apparaissent alors sous forme de petits grains qaques et durs à la surface du rein, où ils sont à peine visibles à 'oui DU. On pourra trouver aussi, à la surface des cellules libres iluis la lumière des tubes urinifères , des cristaux de phosphate îribasique ou d'oxalatede chaux.
Dans les infarctus rénaux, lorsque la circulation du sang a été tbolie, de même que dans les abcès mélastatiques, les cellules de- Tienoeat granuleuses, s'atrophient, se fragmentent en molécules granuleuses et sont tout à fait raortiâées. Lorsqu'une partie du rein '^t comprimée, dans une pyélite calculeuse ou dans une pyéKte l'hronique avec rétention de l'urine et distension des calices et du bassinet, les tubes atrophiés ne présentent plus que de toutes petites <'ellules cubiques ou aplaties {b, Hg. 171), à protoplasma clair et peu
^odanl, ou des cellules granuleuses. Les cellules épithéliales sont ^[^es aussi en même temps que les tubes sont dilatés lorsque l'urioe s'écoule difficilement, dans le cancer de Tutérus notamment, fldaos les bémorriiagiea intratubulaires.
Très souvent, dans les périodes avancées de la maladie de Biighi, on voit, soit dans les tubes urinifères, soit dans les kystes colloïdes, des cellules dans lesquelles la portion du protoplasma qui Gonfine à la lumière du tube devient colloïde , réfringente et se déudk sous forme de boules qui s'accumulent dans la cavité du tube oa do kyste. Pendant ce temps, le noyau et une partie du protoplasma granuleux restent accolés à la membrane propre. Finalement ces kyst» à contenu colloïde présentent une simple couche de cellules apbties appliquée contre leur membrane (voy. fig. 171), tandis qu'ils som remplis d'une masse hyaline.
Enfin les cellules présentent quelquefois une infiltration amyloîde qui les transforme en blocs vitreux offrant la coloration canrtéristique sous l'influence de l'iode et des couleurs d'aniline.
Cylinoiies hyalins et variétés des gyundrbs qui se FORMCn OANS LES TUBES URiNiFÈRES. — Lcs divcrscs altérations cellulaires, «que nous venons de passer en revue, déterminent la sécrétion d^uiH' substance protcique, hyaline, vitreuse, qui se montre sous la forme de moules ou de cylindres à l'intérieur des tubes urinifères. Ces •*}iindres englobent ou montrent à leur surface des éléments cellulaires provenant des tubes urinifères. Comme on les trouve en éliminant au microscope les sédiments de l'urine rendue pendant b vie, on comprendra tout l'intérêt qui s'attache à leur étude au pmi de vue du diagnostic et du pronostic des maladies du rein. C'est ub des meilleurs signes qu'on puisse invoquer pour savoir ce qui î^ 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 de l'épithélium 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 : (%' sont les cylindres épiihéliaux (1, fig. 172). Les cellules qui les composent sont des cellules épithéliales des tubuli plus ou moins cbérgées de granulations graisseuses et des leucocytes.
b. Loi*sque le rein est le siège d'une congestion ou d'un catarrbr léger accompagnés d'une albuminurie à peine appréciable, il eiisU dans les urines des cylindres très pâles , étroits, parfois nibanês. sinueux, mesurant de 1 à 3 ^a, formés d'une matière finemeol irnnuleuse, molle et dont les bords ne sont pas limités par une ligDt^
CYLINDRES HYALINS
ombre. Ces cylindres, à la surface desquels on observe souvent 1p> cellules rénales ou des corpuscules lymphatiques, sont difficiles à vcoDoaitre, en raison même de leur ténuité et de leur transparence. Is sonl généralement très longs. Ils sont constitués par une matière ^rou^que ; ils pâlissent sous l'influence de l'acide acétique et sont Dcore plus difficiles à voir après l'action de ce réactif. Ces longs \ minces filaments que nous avions d'abord autrefois appelés ylindres muqueux ont été bien décrits par Rovida (1) sous le nom le eylindroides.
(. Les cylindres hyalins^ qu'on observe habituellement en grand lombre dans les néphrites albuminuriques, sont cylindriques et fornés par une matière homogène, hyaline, colloïde, non granuleuse. ipurs bords sont bien accentués et fortement ombrés ; ils ne s'aplai>H*nt pas sous la lamelle de verre.
Leur forme est variable ainsi que leur longueur et leur diamètre ; r plus souvent ils n'ont pas plus de 100 f< de longueur, mais ils |)euvent atteindre i millimètre; ils sont quelquefois contournés
Pi6. iH. — Cyliodrot hyiUot dans k nëpbriie ilbamineiise.
y r<^i«W du rcio; S, ejliodre bjalin ivee det caMont nr set bords; 3, cyUodre lyant entrilnd à "4 sirbce des frafinenta de cellulei» ; i, cylindra hyalin recouvert de granalatioiis fraisaaoaes ; y etlindre eonlounë.
(•S lig. 172). Il en est de très étroits, car ils se produisent fréquemment dans l'iniérieur des tubes en anses de Henle. Ceux qui se
I) ArchUfio per la sciema medichef vol. I, 1677.
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forment dans les tubes collecteurs sont plus frros. Leur laniem varie entre 5 et 40 {a. On y voit quelquefois des fentes, des fèlur'*^ transversales (2, fig. 172). Leur substance est d'autant plus dun- n résistante, que la lésion rénale est plus ancienne. Quand ils M>ot nombreux, ils indiquent toujours une maladie de Bright gi-ave. s'ils sont durs, résistants, i bords ombrés, ils indiquent une période avancée de la maladie de Bright chronique.
Ils ne sont pas modifiés par Tacide acétique ; ils se colorent !dcilement par toutes les matières colorantes, par le carmin en particulier. Lorsque le sang est mélangé à l'urine dans la maludi de Bright, ils sont colorés en jaune brun par l'hémoglobine ou Ihîmâtine ; ils sont aussi colorés en jaune brun par l'iode. En mployant le violet de méthylaniline, on ne colore pas les cyliD(ir''> en rouge violet, même dans les cas de dégénérescence amyloîde, *t qui montre bien qu'ils ne sont pas constitués par cette substance.
Ces cylindres hyalins sont habituellement recouverts, soit de (pilules granuleuses (3, fig. 336), soit de corpuscules lymphatiqu'^ transparents et colloïdes, soit de quelques cellules épithéliales (.>!• loïdes. Les cellules en dégénérescence granulo-graisseuse desqnamées s'accolent également à la surface des cylindres; une cou<h< 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 1* ^ meilleurs résultats est le suivant : Après avoir laissé dépos«*r I' sédiment urinaire dans un verre à expérience, on en prend avec ur/ pipette environ un centimètre cube et on le verse dans un tube • n ) mêlant une quantité égale de solution d'acide osmique au centinn' Vingt-quatre heures après on remplit le tube avec de l'eau distill* ' . on agile et on laisse reposer. Dans le dépôt, tous les cylindre> <>oi pris une teinte brune ou noirâtre plus ou moins foncée. Les plu^ minces, les fcylindroïdes, s'il en existe, sont très manifestes, hu\ qu'ils n'aient qu'une teinte grise très pâle. Les cylindres hyalins sod' noirâtres ou presque tout à fait noirs. La forme de ces divers «*vlindres est parfaitement conservée parce que l'acide osmique It^^ < fixés et coagulés en même temps qu'il les colorait. Aussi peuiH>D voir de cette façon, mieux que par tout autre procédé, la îomf des cylindres en tire-bouchons que nous avons représentés dan<'i figure 173.
Pour expliquer cette forme, nous supposons que l'exsudat sciinliquide élaboré dans les canaux contournés, après s'éti*e engage d:iii'
CTLINDRES HrALINS.
les canaux étroits de Henle où il se tasse et passe en s'effilant, débouche 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 lube
Fis. 173. — CjliodKii c cjliadre A luc jMrtia i
e.'boucboni 6xé% et colorai par l'icids Dn&Lque.
étroit s'esi enroulée de c en 6 en entrant dans un tube plus large et que cet enroulement a donné lieu, par suite du tassement , à ud 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 k l'autre et disposés parallèlement. Il est probable alors que ces deux cylindres se sont engagés en même temps dans un tube collecteur et &') sont accolés. On peut enfin en découvrir qui sont divisés en deux braoches accolées à l'une des extrémités du cylindre et conFondus à l'autre comme une fourche dont les deux branches seraient rappro- Aées. Il est vraisemblable qu'il s'agit là de deux cylindres qui, des-
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forment dans lea tubes collecteurs sont plus groa/. varie entre 5 et 40 ji. On y voit quelquefois des % ^ transversales (9, fig. 175). Leur substance est J|,,''j. ^ résistante, que la lésion rénale est plus ^^\\ ''•' nombreux, ils indiquent toujours une im'^^ '''^t>s'ils sont durs, résistants, à bords ombrés,' ^ .^ '). avancée de la maladie de Briglit chroni- V fe %
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lie de formation des cylindres hyalins? Parmi cwi 'lie question, les uns croient qu'ils consistent s-iiD- \ jttdalion provenant du sérum sanguin tittré â m- ')::s desparoiâ vasculaires et des tubuli. PourRiDiliidraienl d'une transformation colloïde des cellule, combattue par Klebs.
vivions qu'ils sont formés à la fois par les matériaui du sdii^ i.'l par la sécrétion des cellules, ainsi que ooik ijit (iréirilemment (p. Ô32) et ainsi que cela résulte de plus dL'UiUée des lésions que nous exposerons bieoliil i des divoi'ses espèces de néphrites produites expérimentale lei les animaux ou obser\'écs chez l'homme.
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.^s la congestion intense avec héinorrhagie à l'intérieur des .i urinifères, il se fait de véritables cylindres fibrineux, caracté- .isés par de la fibrine fibrillaire qui se goaQe sous l'influence de f'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 librine peut être moins bien délimitée et constituer de petites niasses dont les bords ne sont pas nets. Des globule!^ ronges existent dans ces petits Ilots de librine. L'urine conserve assez bien du reste les globules rouges tout en modifiant leur forme ; ils sont alors grenus n leur surface ou excavés.
Altérationt des parois propres des tubuli. — La membrane propre des tnbes contournés et des anses de Henle est le plus souvent con- >ervée 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 sui'face des granulations protéiques et ;;raisseuses ; mais il est facile de s'assurer que ces granulations ne
ccndaDt en même lemps par deux tubes droits, se sont réunis et coudés par leur extrémité inférieure au moment où ils pénétraient dans un gros tube collecteur. Lorsqu'un cylindre a acquis, par suite (lu tassement, une forme contournée, on conçoit que, sous l'innuence 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 L'Sl 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 celte 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 (juelquefois dans les urines de vrais cylindres librineux, 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 Rindlleisch, 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 fanalyse plus détaillée des lésions que nous exposerons bientôt à piopos des diverses espèces de néphrites produites expériraenlaleinent chez les animaux ou observées chez l'homme.
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d. Dans Tictère, quelle qu'en soit la cause, od trouve dans le '^dimenl urinaire des cylindres hyalins colorés en jaune et recouverts, soil de granulations jaunes, soit de cellules épithéliales conteaant, comme nous l'avons vu, du pigment biliaire et des cristaux de liiliverdine . Les cylindres hyalins icfériques se montrent en assez ■rande quantité, bien qu'il n'y ait pas du tout ou qu'il y ait très peu il~ albumine dans tes urines.
e. Dans Vempoisonnemenl 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 difl^renl par conséquent des cylindres hyalins les plus communs de la maladie de Brîj^ht : ce sont les cylindres graisseux.
tJI
Fif. 17». - Cjllodrei i
p«r ifl pooippm.
f. Dans la congestion intense avec hémorrhagie à l'intérieur des tubes urinifères, il se fait de véritables cylinAres fibrinewc, caractérisés par de la ûbrine fibrillaire qui se gooQe sous l'influence de Vaûde acétique, et qui contient dans son intérieur des globules couges et blancs du sang. Au lieu d'être sous la Torme de cylindres minces, la fibrine peut être moins bien délimitée et constituer <)e petites masses dont Ins bords ne sont pas nets. Des globules rouges existent dans ces putils Ilots 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.
AUérations des parois propres des lubulî. — La membrane propre •les tubes contournés et des anses de Henle est le plus souvent con- -•Tvée dans les maladies rénales. Dans la maladie de Bright avec 'lé^îénérescence granulo-graisseuse des ceUules, lorsqu'on a isolé ces membranes, on voit à leur surface des granulations protéiques et ^'raisseuses; mais il est facile de s'assurer que ces granulations ne
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tbnt pas corps avec !a membrane, et que celle-ci est iatacte au-dessous d'elles. Dans la plupart des néphrites chroniques» parenchyioateuses ou interstitielles, la paroi hyaline des tubes est épaissie.
Dans les néphrites suppuratives, dans les tumeurs développê*'> dans le parenchyme rénal, cette membrane est détruite et disparaii. D'après Rindfleisch, elle serait percée normalement de pores, qui laisseraient passer les cellules lymphatiques venues des vaisseaui. soit pour reconstituer les cellules d'épithélium des tubes à Tétat normal, soit pour former les éléments cellulaires du pus dans le> suppurations rénales. Ces pores sont loin d'être démontrés.
Dans la dégénérescence amylolde, lorsque cette lésion, ne ^^ bornant pas à la paroi des vaisseaux artériels et glomérulaires, s'étend aux tubes urinifères, la membrane propre de ces derniers, infiltrée de substance amyloide, s'épaissit et présente, sous TiD- Quence des réactifs, les colorations caractéristiques de cette dégénérescence.
Nous avons étudié jusqu'ici tes modifications pathologiques de^ (^ellules des tubes urinaires, celles de leur membrane, et les exsudations qui peuvent se faire dans leur intérieur. Nous envisageroD> 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 Tinfiltralion urineuse de tous les éléments du rein qui en est la conséquence. U même distension s'observe dans la première période de la maladie de Bright, lorsque les cellules épithéliales sont gonflées et trouble>. et que la lumière des tubes contient des exsudats, des cellules de>quamées, du sang, etc. ; l'organe tout entier augmente de volume Mais, dans le cours de la maladie de Bright, il peut se faire, soit de> 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 dehor> par la distension du bassinet et des calices , dans les diverses va-
LÉSIONS DU TISSU CONJONGTIF
riétés de pyélo-néphrite. Il se joint presque toujours à cet état une néphrite interstitielle caractérisée par Tépaississement et par Tinduration du tissu conjonctif.
Lésions du tissu conjonctif du rein. — Gomme nous l'avons dit |ilus haut, le tissu conjonctif du rein est peu abondant, bien que son i*\i$tence soit incontestable, surtout dans les points que nous avons mentionnés.
Les lésions que subit ce tissu dans les néphrites sont variées, sui- \an( 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 rétat normal ; leur noyau devient plus volumineux ; le protoplasma de la cellule est granuleux et apparent, toute la cellule irrossit. Si la congestion est plus intense et persistante, comme cela a lieu dans les maladies du cœur, surtout dans les lésions de la valvule mitrale, 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 proliléralion 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 ÏQterstitielle, avec une organisation fibreuse définitive des éléments •le 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 ;TaDd nombre de cellules rondes (cellules embryonnaires ou cellules lymphatiques). On voit ces éléments cellulaires disposés dans les (^loisons qui séparent les tubuli, et autour de la capsule des gloi&érales. 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 <lu tissu conjonctif? ou sont-ils des corpuscules blancs du sang ou delà lymphe? £n se basant sur l'analogie que présentent les inflam- DoatioQs de l'homme avec celles que l'on produit expérimentalement ''^^'7 les animaux, on peut supposer qu'il s'agit ici d'une diapédëse.
Plus tard, lorsque le rein s'atrophie et se condense, dans la demièiv période des néphrites parenchyraateuses et dans les néphrites inteislitielles, le tissu embryonnaire s'organise en devenant fibreux.
Dans les stades avancés de la maladie de Bright et dans ratrophic rénale due à la pyélo-néphrite chronique, Falrophie des tubes urinifères et Tinduration interstitielle du tissu conjonctif atteignent kor plus haut degré. Un véritable tissu fibreux sépare alors les élément^ sécréteurs atrophiés. La capsule adhère complètement à la surfao* du rein, qui est granuleux, mamelonné comme le foie dans la cirrhose hépatique.
Les tumeurs du rein, les fibromes, les tubercules, les gommt^ syphilitiques, le carcinome, naissent aussi et se développent surtout au milieu du tissu conjonctif de Torgane, et leur début se manifeste par un épaississement des cloisons intertubulaires qui sooi 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 Tendartëre dues à une artérilé chronique avec athérome. Ces oblitérations portent tantôt sur fartère rénale elle-même, tantôt sur une ou plusieurs de ses b^anchc^ principales, à la limite de la substance corticale et de la substant •tubuleuse. Il en résulte un ou plusieurs infarctus. Nous décriroo^ 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 sy^tèfl^^ artériel par sénilité ou par toute autre cause, ou qu'elle soit con^tcutive à une embolie, cl qu'elle résulte alors d'une irritation lo alisée à un ou plusieurs rameaux de l'artère rénale, ne diffère pas li de ce qu'elle est partout ailleurs.
Dans les néphrites albumineuses chroniques, dans certaines iit^ phrites interstitielles surtout, les parois des artérioles s'épaissis>''flt plus ou moins comme tout le tissu cellulaire de l'organe.
L'artérite chronique, marquée par l'épaississement, l'induratiou. l'état sinueux de la plupart des vaisseaux du rein et le rélréri>sement de leur calibre, caractérise les néphrites intei'stîtielles d'origine vasculaire. Sur une coupe du rein, on voit alors la lumièivileartères rester béante, et leur trajet se manifester à l'œil nu par ilf> lignes opaques. Les mêmes caractères s'observent au microsroiH* avec un faible grossissement, qu'on examine les vaisseaux siiivaoi
(eur section longitudinale ou transversale. La tunique externe et la parlie la plus externe de la tunique moyenne offrent une certaine opacité. Cette apparence est due quelquefois à la présence de granulations graisseuses, mais le plus souvent elle reconnaît pour cause une grande quantité de fibres élastiques et de libres de tissu conjoDclif qui interceptent la lumière directe. La tunique interne , ixarainée sur des coupes transversales, offre tous les caractères liislologiqucs de l'endartérite chronique avec rétrécissement plus nu moins considérable du calibre du vaisseau. Celle 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 interslitielle.
Les artères rénales sont le siège d'élection de la dégénérescence amyloïde du rein.
Les altérolioHt des glomérules de Malpighi empruntent i la structure propre de ces parties une physionomie toute spéciale et compteotpour les plus importantes qui soient à considérer dans te rein.
Aussi les décrirons-nous en détail, chemin faisant, dans toutes les maladies de cet oi^ne. Nous verrons que les glomérules sont près-
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que toujours touchés les premiers, ce qui se coocoit Ucilement, t raison de leur activité et de leur rôle physiologique dans la circulation rénale. Ainsi, dans la congestion, leurs vaisseaux étanl très dilatés par le sang, it s'épanchera ua liquide coagulable dans la cz^w glomérulaire entre le bouquet vasculaire et la capsule. Si la congestion est plus intense, cette cavité sera le siège d'im épanchemeii: de globules sanguins. Dans la néphrite canlharidieone, presque an début de l'empoisonnement, on trouvera des cellules migratrice? et uo épanchement de liquide granuleux dans l'espace limité pu le bouquet glomérulaire et la capsule de Bowmann (voy. Og. 17')). i
Dans les néphrites diffuses aiguës des fièvres dont le type le ploi 1 accusé est la néphrite scarlatineuse, on observe soil un épaitdie ment de globules rouges et de globules blancs en plus ou moiiu' grande quantité dans la capsule, soit des cellules migratrices le Iod; des vaisseaux glomérulaires et entre eux.
Dans les néphrites diffuses aiguës et subaiguës, le glomérule est ! siège d'inQammations qui portent, soit sur le revêtement celiubinde la capsule, soît sur les cellules plates et sur la membrane cellulaire qui tapissent les anses glomérulaires. Il en résultera, daosli^ premiers cas, une multiplication des cellules épilhèiiales de la capsule, et, dans le second, une formation nouvelle de cellules i la $ui- , face des anses vasculaires du glomérule. Ces cellules présenterooi des formes variées, cellules en sablier, en raquette, etc. ; on Iroo- '
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vera en même temps un épaississement de la mince couche celluleu^ qui tapisse la surface des vaisseaux.
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Dans les néphrites chroniques, les cellules de ta capsule et celles f b surface des anses vasculajres tuméQées, pourront se chai-ger ■■ ^l'anulations graisseuses et se convertir en de véritables coi'ps
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granuleux. Les noyaux elles petites cellules appartenant à la parr>i des vaisseaux et cette paroi elle-même montreront alors des granih lations graisseuses (voy. fig. 176, 2).
L'inllammation subaiguë du glomérule se traduira quelquvtoi^ par une formation nouvelle de tissu fibreux né aux dépens de la **:\\^ suie du glomérule, aux dépens du tissu qui l'entoure et aux dtp^r»? du bouquet vasculaire lui-même. 11 se produira alors une glomérulilr productive capsulaire, péri-capsulaire ou vasculaire (fig. 177 et 17î<i
Dans Tatrophie rénale consécutive à une compression, à un anv local de la circulation sanguine, dans beaucoup de néphrites par^tchymateuses et dans toutes les néphrites interstitielles, les glom*^ rules finissent par s'atrophier. Leurs vaisseaux présentent un épai^ sissement de leur paroi et un rétrécissement de leur calibre; iN s'unissent les uns aux autres par du tissu conjonctif scléreux, hyalin entre les faisceaux duquel se trouvent quelques cellules ; le bouqu'-' vasculaire se transforme en une petite masse fibreuse encore enlvttrée de la capsule glomérulaire et imperméable au sang. QuelqueliÛN la capsule étant distendue par Turine ou par une substance «ulloïde, le glomérule tout entier est transformé en un kyste.
Les glomérules sont les premières portions du système vascul.ui rénal qui soient atteintes par la dégénérescence amyloîde.
D'après cet exposé rapide des lésions de la glomérulite et des dégénérescences et atrophies glomérulaires, il est facile de se convain« n de rimportance du rôle des glomérules dans la pathologie renaît Si la transsudation des exsudats, à la suite d'un afflux trop consiil^" rable du sang, s'effectue dans la capsule des glomérules, Turine • onlient de Talbumine et du sang. Si la circulation glomérulaire e^: ^ênée, ralentie ou partiellement arrêtée, le rein tout entier est it suffisamment irrigué par le sang, et l'albumine passe dans l»^ urines en même temps que les cellules s'altèrent. Si la glomémlii' est assez intense pour arrêter plus complètement le passage du san^. il survient, en même temps que de l'albuminurie et une diminuliuD de la sécrétion urinaire, une série de phénomènes causés par la r» tention dans le sang des produits excrémentitiels, l'urémie.
Les lésions des capillaires rénaux ne sont pas faciles à distin^uf^ de celles du tissu conjonctif des cloisons, et, pour les étudier, ^n se contente de l'examen de sections minces du stroma du rein. (-«'^ vaisseaux sont complètement oblitérés, soit par de la fibrine et Ji sang, soit par les produit? de métamorphoses de la fibrine et de U
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alière coloranle du sang, dans les parties qui sonl le siège d'un il;iitlus (voy. fig. 176, 1). Il en résulte une mortiiicalion et iioe .■^'énéresceDce granuleuse des cellules qu'ils étaient destinés à iiirrir.
L-' transport par le sai^ des bacléi'ies pathogèoes et leur arrêt m^ la circulation capillaire du rein amènent des phénomènes vaaliles suivant la nalure des bactéries. Tandis que les bacilles du isrbon, dans l'empoi sonnera en l aigu expérimenlal, se trouvent en uanlité considérable dans les capillaires sans causer de lésions des -'IJules, les bacilles de la tuberculose déterminent des tubercules et iH\ île la pyohémie des abcès. Dans les abcès métaslaliques, on renloire par places, dans l'intérieur des capillaires et des vaisseaux loiiiérulaires, des amas de mîcrococcus. Autour de ces infarctus i{iil1aires, les cellules du parenchyme rénal pâlissent et se mortieat en même temps qu'on observe des cellules migratrices dans '. lissu rénal et un ramollissement consécutif du tissu altéré. Ce itrnter est bientôt infdtré par un liquide puriforme.
bans la néphrite albumineuse arrivée au stade de dégénérescence
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;iaisseuse, la paroi des capillaires, de même que les espaces inter- 'ilrillaires du tissu conjonctif, montrent des cellules et des noyaux mîilirès de granulations graisseuses. Eafm leur paroi s'épaissit par 1^ [ormatioQ d'éléments nouveaux dans la néphrite interstitielle, l'ans la leucocythémie, les capillaires sont quelquefois gorgés de
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globules blancs, et la rupture de leur paroi ou la diapédèse seuW. peuvent causer des épanchements de ces éléments dans le tissa <;onjonctif (voy. 6g. 179).
Les lésions des veines du rein sont : la thrombose et la phlêbitr aiguë, qui déterminent, comme cela résulte de plusieurs obsemlions, le passage de l'albumine dans Turine ; la phlébite chroniqn*^. •caractérisée par un épaississement de toutes les tuniques de laveioe. dû à une formation nouvelle d'éléments de tissu conjonctif. 0 phlébites chroniques pouvant arriver à une oblitération complète s'observent dans la néphrite interstitielle très avancée , dans l> pyélonéphrites avec atrophie rénale, et dans les infarctus anci^n^ devenus fibreux.
prises en pArilcvller.
Anémie. — L'anémie est commune dans toutes les maladies chr^iniques cachectiques, et en particulier dans le cancer et dans Li tuberculose arrivés à leur période ultime. Les reins sont al(*r« pâles, de couleur grise, la substance corticale plus encore que 1'^ pyramides, qui restent un peu colorées. Ces reins sont lisses à leur surface, et généralement petits. Lorsqu'il existe un obstacle àTéfnlement 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 capsula* est lisse et le parenchyme rénal est pâle, très anémié et infiltre it 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 liquide qui distend la lumière de< (^* naux, et alors, au lieu d'être cylindriques, elles s'aplatissent rentre 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'étal aigu d.in< presque toutes les maladies fébriles, fièvres intermittentes, liè^'"'' typhoïde, variole, érysipèle, dans les empoisonnements parla rm-
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haride, etc. Il est difficile de la séparer alors de la néphrite diffuse ligué, le plus souvent passagère, qui raccompagne habituellement. \ rélat chronique, la congestion rénale est causée par la gêne pernaoente de la circulation du sang veineux, par les maladies du œur notamment. La congestion chronique amène aussi avec elle les modifications du tissu épithélial et conjonctif et en particulier iD certain degré de néphrite interstitielle. La congestion se trouve itt début et souvent pendant le cours des néphrites subaiguës et rhroniques, en sorte qu'il est difficile d'isoler son étude de celle de ces dernières.
Aiant de faire l'exposé de la congestion et des néphrites observées chez l'homme, il convient de rapporter quelques expériences pratiquées chez les animaux eu vue d'élucider leur mode de prodoclion.
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 150 grammes d'une solution de prussiate jaune de potasse à i pour 100. Ce sel passe immédiatement dans l'urine, ce dont s'assure en y versant quelques gouttes d'une solulion 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 ferau centième suffisante pour distendre les capillaires du rein. Aus- ^il5l 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 dislingue très facilement les éléments colorés et on peut s'assurer que la coloration n'est pas générale. Ainsi, sur une section trans- ^ei^le d'un tube contourné, sur les six, sept ou huit cellules épilhélialesqui en constituent le revêtement, on verra une, deux, trois ou çiaire cellules teintées ; plus rarement toutes les cellules seront colorées. L'Imprégnation d'une cellule parla matière colorante s'ariôte exactement à sa limite ; tout le protoplasma et le noyau sont unifor- "ïéraenl imbibés par le bleu, qui n'offre aucune granulation.
Cette coloration des cellules ne s'est effectuée que dans quelques- «ns des tubes contournés. On trouve aussi la matière injectée dans
leur lumière. Les cellules des canaux droits ne sont pas encore cote* rées, mais ils contiennent quelquefois dans leur intérieur de ruriDç bleuâtre.
Quelques glomérules présentent un liquide coloré situé entre 1^^ bouquet vasculaii e et la capsule de Bowmann.
Le liquide contenu dans le sang filtre donc à la fois à travers les parois des vaisseaux des glomérules el des capillaires du rein, il teifii les cellules des tubes contournés avant de passer dans la lumière d» tubes, et de là il est expulsé par la série des canaux excréteur».
Effets de la ligature de la veine rénale. — Le plasma sanguio. les globules rouges et les globules blancs s'échappent exacteiDeni par les mêmes voies lorsque la tension du sang est accrue dan> les vaisseaux du rein. On peut s*en convaincra par rexpérience suivante :
Lorsqu'on lie la veine rénale sur un lapin vivant, on voit iinin<'diatement le rein se gonfler, se tendre et rougir. Si Ton enlève Cf 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 san;. Dans la capsule des glomérules, il existe souvent un liquide coagula par l'acide osmique, contenant des globules rouges et situé entre le bouquet vasculaire et la capsule. La lumière d'un certain nombre de> tubes contournés contient le même liquide et les mêmes globules.
Le plasma sanguin et les globules rouges cheminent mël<^i l'urine dans la lumière des canaux urinifëres, et il en résulte des coagulations en forme de cylindres.
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 douie oo 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 oom* breuses granulations gi*aisseuses. Cet état anatomique du rein n^est pas sans analogie avec ce qu'on trouve dans la maladie de Brigfat chronique. Dans cette expérience on a déterminé d'abord une coqgestion avec stase du sang; la circulation s'est ensuite rétablie pltt> ou moins complètement par les vaisseaux capsulaires.
Albuminurie cantharidibmne. — Nous venons de voir ce qti«* produit la congestion expérimentale du rein la plus brutale; les ei-
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)érieDces qui suivent serrent de plus près la question et nous perneitent de réaliser les conditions de la congestion et de lalbumilurie dues à la néphrite passagère.
Loi*squ'on empoisonne un animal avec de la cantharidine ou de la )Oudre de cantharides, on détermine une néphrite avec albuminurie lont rintensité et la durée varient avec la dose du poison et avec la :oDlinuité de son action. Nous appellerons empoisonnement aigu relui qui résulte de Tadministration 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, H)us la peau d'un lapin, une solution de cantharidine (1) contenant de O'^OOô à 0^%0i 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 maniPeslemenl altérée. A l'œil nu, elle parait congestionnée et tuméGée. A Texamen microscopique, fait sur des coupes après le durcissement dans Tacide osmique, un certain nombre des glomérules présente nn épanchement de liquide et de cellules lymphatiques entre le bouquet vasculaire et la capsule de fiowmann. Les cellules des tubes conlournés qui font suite aux glomérules et celles des branches monlaotes des tubes de Henle, sont comme noyées dans un liquide cooleaant de fines granulations.
Quarante minutes ou une heure après l'injection, les lésions de la substance corticale sont portées au plus bout 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 îa capsule et les vaisseaux afférents.
it^Noui nous servons pour cola cTune solution concentrée de cantharidine dans de IHber acétique. Le degré de solubilité est en rapport avec la température. A la teni* p raluri' de 15 à 18 degrés, il suffit d'une injection de 4 centimètres cubes de la soluii"0 pour déterminer des accidents qui se terminent roéfflc quelquefois en deux ou trois korw par la mort de ranimai.
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Dans Celte zone, on voit de nombreuses granulations et une assa grande quantité de cellules rondes qui ne sont autres que des ccllule>
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lymphatiques dont le noyau volumineux, tuméfié, se colore nettement par le carmin.
Ces cellules lymphatiques sont tuméfiées parce qu'elles baigoeH dans un liquide et elles présentent le même aspect que lorsqu'elle: se sont gonnées dans l'eau.
Elles sont beaucoup plus volumineuses que celles qui sont encore situées dans les capillaires du glomérule. Il ne parait pas douleui qu'elles résultent d'une diapédèse et qu'elles proviennent du uif contenu dans les vaisseaux du glomérule. Les cellules plates de li capsule n'ont aucune pari, au début du processus, à la TomialiiM des cellules rondes qu'on constate déjà, ainsi que nous le répétons, une demi-heure après l'injection sous-cutanée de cantharidjne.
Mais dans d'autres glomérulcs, surtout une heure et demie oa deux heures après le début de l'empoisonnement, les cellules pUi^ de la capsule sont tuméfiées et beaucoup d'entre elles s'en déufhcnt, deviennent spliériques et tombent dans la cavité du gloimirule. La paroi en est quelquefois complètement dépouillée. Souveal
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)ii aperçoit une de ces cellules pariétales qui piiâsente deux noyaux.
En même temps, la lumière des tubes cootournés est disteodue et tontienl un liquide rempli de Tmes granulations. On y rencontre lussi quelques globules rouges et des cellules lymphatiques qui riennent en grande partie, sinon exclusivement, de la cavité des itomérules.
Pendant une heure et même une heure et demie à partir du début d« l'empoisonnement, la substance corticale, ou pour mieux dire les ^lomérules et les tubes contournés, sont seuls altérés. Les voies d'excrétion de l'urine, les anses grêles de Henle, les tubes droits et les lubes collecteurs sont intacts. Contrairement à une opinion assez répandue, la néphrite cantharidienne, 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 iiDsi : congestion inlense portant surtout sur les glomérules, tension exagérée du sang dans les vaisseaux, passage A travers leurs parois des parties liquides du sérum entraînant avec lui des granulations, quelques globules rouges et des globules blancs qui s'ac- (umulent en grand nombre dans la cavité glomérulaire. Cet exsudai <hmine ensuite à travers le système des tubuli.
Une heure, une heure el demie après le début de l'intoxication, l'cpithélium des tubes droits commence à montrer des modifications (rés 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
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qu'on avance vers l'extrémité de ta pyramide, el l'épithélium des tubes collecteurs formés par la réunion des tubes droits offre la
forme cylindrique la plus accusée. Ces cellules cylindriques sonl disposées ea 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'empoisonnemenl, sont devenues polyédriques et elles se sont aplaties par compression réciproque. Elles se sonl en outre multipliées au point de remplir toute la cavité des tubes.
Si l'on étudie à un grossissement del00àl50 diamètres une coupe transversale de l'extrémité des canes, on voit que tous les grands tubes collecteurs sont distendus et remplis de cellules polyédriques. A un fort grossissement 050 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
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ibres au centre du tube ; quelques-unes d'entre elles possèdent deux fioyaux.
Dans les tubes droits et dans les tubes collecteurs, on peut voir, le ong de la paroi et appliquées contre elle, des cellules qui ont la orme d'un coin, qui sont situées entre les cellules pavimenteuses, [ui s'aplatissent par leur base contre la paroi et qui s'insinuent *nlre deux cellules parleur extrémité (c, fig. 189). Elles possèdent un petit noyau rond et elles se colorent fortement par le carmin. Leur extrémité pénètre entre deux cellules pavimenteuses beaucoup plus [rrandes qu'elles. Lorsqu'on réussit à isoler ces petites cellules après r]u*elles ont été fixées dans l'acide osmique, on voit qu'elles pré- >eDtent 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 Nolumineuses qui les compriment (voy. les cellules a, &,B, fig. 182). Ces petites cellules en forme de coin ou d'étoile, qui s'intercalent pnlre les cosses cellules polyédriques des tubes collecteurs enflammés, nous semblent proveniraussi 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 dilués dans le tissu conjonctif.
La multiplication des cellules et leur changement de forme qui, de f^vlindrique devient irrégulièrement polyédrique, s'efiectuent d'après le procédé habituel. Le protoplasma des cellules se gonfle, devient granuleux ; la cellule tuméfiée envoie des bourgeons qui débordent <lans 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 i^in, presque aussitôt après son introduction sous la peau, la sortie <les 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 <l'agir sur le rein par une quantité de cantharidine rapidement morille, on emploie des doses moindres répétées tous les deux ou trois jours pendant un mois chez un chien (1), on détermine, à
[^)Oinï\,Reekereheê histologiqueê sur Vaclion toxique de la canlharidine {Journal ^ tmtomie de Robin, 18SU, p. 564).
chaque ÏDJeciion du poison, une congestioQ rénale avec passage de globules rouges, d'albumiae et de cylindres hyalins dans les urines. Si l'on sacriGe 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-
innuncnt lubai^ parlt ejDlbihdiiK ■I IjidphitiquH «t d« globu]» mfF4 f '
dothéliales de la capsule sont tuméfiées et les anses gtoméniiaiFes adhèrent souvent les unes aux autres. Sur les préparatioos obtenues après l'action de l'acide osmique, on voit que les tubes contournés, très dilatés, contiennent, dans leur lumière agrandie, quelques glo-
EMPOISONNEMENT LENT PAR LA CANTHARIDINE
luelquefoîs les cellules des tubes contournés présentent, dans la parie de leur protoplasma qui confine à la lumière des tubes, une vésiule contenant un liquide clair ou granuleux qui soulève leur memraae. Cette partie liquéfiée de la cellule se sépare et tombe dans la avité du lube. Les cellules sont réduites alors à la portion de leur rotoplasma adhérente à la membrane propre et à leurs noyaux. Dans d^autres tubes, la lumière agrandie est remplie par on isudat réticulé, dont les travées plus ou moins fines, enserrant youvent des globules rouges, convergent du bord libre des cellules fpithéliales vers le centre du tube.
Les cellules épithéliales sont coiffées par cet exsudât. Ailleurs, le iquide 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 cvUndres hyalins ; de là ils pénètrent dans les tubes contournés inteimédiaires 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 l'urine.
Ces lésions des cellules, très manifestes sur les pièces durcies par Tacide 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 MûUer ou le bichromate d'ammoniaque.
Dans l'empoisonnement chronique par la cantharidine, ces altéralions des cellules présentent les mêmes caractères que dans les néphrites albumineuses subaiguës ou chroniques de l'homme, et elles ^i^pliquent l'abondance des exsudats trouvés dans les tubes urinifères de la substance corticale.
Dans la substance des pyramides, les anses de Henle et les tubes ("ollecteurs 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 grais- ^wses 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 artériolesglomérulaires, 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).
Hénioglobinuiîs artificielle, — Dans leurs recherches sur rhêmoglobinurie artificielle, Marchand et Lebedeff (2) ont observé des modifications des cellules des tubes contournés analogues à celles qik nous venons de décrire dans Faibuminurie cantharidienne.
Pour obtenir le passage de l'hémoglobine dans les urines, on peut injecter, dans les veines des animaux en expérience, le sang d^us" espèce difTérente, ou du sang en solution dans Teau, ou de Tiodets de la glycérine ; on arrive au même résultat en pratiquant d^^ brûlures étendues de la peau ou en empoisonnant les animaux par des champignons vénéneux. On peut encore produire l'hémoglobiourie en donnant des doses progressives de chlorate de soude pendani plusieurs jours (â).
D'après la description et les dessins de LebedefT, le passage d< l'hémoglobine dans la lumière des tubes urinifères, les modificatioib que présentent les cellules dans cette espèce de sécrétion pathologique et l'exsudat contenu dans la lumière des tubes correspondt'oi identiquement aux lésions que nous avons décrites dans FempoisoDnement par la cantharidine. On en jugera par les lignes suivantes :
Les cellules striées des tubes contournés, souvent creusées de Tacuoles, montrent à leur face libre des gouttes homogènes, sécrètê**> par elles et qui s'en détachent pour devenir libres dans la lumièr* des tubes. Ceux-ci contiennent, soit ces gouttelettes, soit un exsudai réticulé homogène. Dans les canalicules de Henle et dans les canaui droits on trouve des cylindres hyalins, qui deviennent souvent gnnuleux dans les tubes collecteurs. Le nombre des cylindres est eD raison directe de l'intensité de l'intoxication et de la lésioo it^ cellules.
Les anses capillaires des glomérules sont remplies de sang ; la lésion de la capsule des glomérules se borne à une petite quaoïiw d*exsudat homogène ou granuleux disposé en forme de croissant enire la capsule et le bouquet glomérulaire. L'endothélium de la capsule est hypertrophié ou en partie desquamé.
(1) Aufrecht, Die Schrumpfniere nach Cantharidin(CeiaralbUitt fur die medicimtckt» Wiêêeruehaft, 1882, numéro du 25 novembre).
(2) Lcbedeff, tu Virckou^s Archiv, 1883. 1. 1, p. 267.
(3) LebedefT donne du chlorate de soude à petites doses progressÎTemenl rroissaatff de façon à en faire absorber jusqu'à 60 grammes en l'espace de neuf jours. La polun' déterminée par ce sel est suivie d'une héraogiobinurie et de la mort de ranimai.
CONGESTION RÉNALE CHEZ L*HOMME
Il existe donc toujours, dans rhémoglobiourie, une sécrétion coagulable, qui provient surtout de Tépithélium strié des tubes contournés.
De la congestion rénale chez Vlwmme, — La congestion rénale 3Sl caractérisée par la rougeur de la surface du rein et par la dis- ;i?nsion des étoiles veineuses de Vereyen ; sur une section de Torfane, le sang s'écoule en abondance des vaisseaux ; on obseiTe un piqueté rouge de la substance corticale dû à la congestion des vaisseaux des glomérules.
A Texamen microscopique des coupes des pièces durcies, on peut ^'oir des globules rouges, en quantité plus ou moins grande, dans la f^psule des glomérules et dans la lumière des tubes uririifères. 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 espèces de néphrites ou à des congestions empruntant leurs caractères spéciaux à des maladies déterminées.
Parmi ces dernières, il est nécessaire de décrire la congestion hémalurique 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 Téliminaiion des globules rouges, reproduit exactement les lésions que Lebedeff a obtenues dans rhémoglobinurie 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, sucœrobe à un accès de fièvre pernicieuse après avoir rendu une urine brunie par Thémoglobine dissoute, contenant des cylindres hyalins, des globules blancs ou rouges et des moules formés d'une matière gi'anuleuse brune, ou même une urine rougie par la présence d'une ?^de quantité de globules rouges, on trouve à l'autopsie le rein fortement hyperhémié et augmenté de volume.
0) Krdùvt^ de phyiiologie normale et pathologique, u* du 15 février 188Î.
ATexainen microscopique, les cellules du rein obtenues par 1 ■ raclage de la substance corticale, avant l'action de tout réaaif, {«• raissent gi^nuleuses ; leur protoplasma est coloré en brun, ce qut est dû soit à une teinture diffuse, soit à la présence de très tiot> granulations pigmenlaires.
Sur les coupes obtenues après l'action durcissante de Talcool ou ila liqueur de Mûller, on voit que, dans la plupart des tubes, répi* thélium est limité du côté de leur lumière par un contour iné^'^ frangé, déchiqueté. De distance en dislance, les cellules épithélialr^ sont gonflées, granuleuses et sombres à leur base, et elles se tenninent, à leur bord libre, par un renflement hémisphérique, încolortf. translucide. Ce sont des cellules vésiculeuses toutes prêtes à vers^ leur contenu liquide. Dans la lumière des tubes, il s'accumul' des éléments sphériques translucides ou granuleux, bruns, et J» boules hyalines ou granuleuses, des globules rouges et parfois aib^: des noyaux de cellules épithéliales.
Ces divers exsudats, en se concrétant, constituent des moule^ ou cylindres hyalins, homogènes, pâles, semblables à une solutius de gomme arabique, ou granuleux, opaques, brunâtres, s'ils renferment une certaine proportion d'hémoglobine. Ils entraînent ave eux quelques globules rouges, des leucocytes ou des cellules éph théliales qui sont compris dans leur intérieur ou situés i leur surface.
L'épithélium des tubes contournés est le plus altéré dans ceUr congestion hémoglobinurique de courte durée. On voit par if< exemple avec quelle rapidité le sang modifié agit sur répithélium rénal. Les tubes droits cependant peuvent être encombrés de ''ylindres et charrier des globules rouges en plus ou moins grande abondance sans que leur épithélium soit lésé.
Les glomérules de Malpighi présentent souvent, dans leurs ans^ vasculaires , des leucocytes remplis de pigment noir. On sait, '*n effet, que dans les accès paludéens, surtout dans les accès pemirieni, les cellules lymphatiques du sang se remplissent de pigment noir (mélanémie). Mais ces éléments s'arrêtent dans les bouquets va^/!^ j laires des glomérules et ne paraissent pas pouvoir en sortir facile* ment par diapédèse. Entre le bouquet vasculaire et la capsule Jr Bowmann, on trouve un exsudât muqueux sous forme de boules; les I cellules de la capsule sont souvent tuméfiées ou détachées.
La lésion du rein est assurément secondaire dans raccès de fit^vre pernicieuse ; mais dans cet ensemble symptomatique déterminé p>r I
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raltéralion du sang, elle n'en joue pas moins son rôle. Le rein laisse passer Thémoglobine 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'incomplète^ ment leur fonction,
Nous rappelons seulement ici pour mémoire les faits, en très petii nombre, d'hémoglobinurie paroxystique dans lesquels les^ uriaes sont colorées par Thémoglobine bien qu'on ne trouve pas de globales rouges dans le sédiment urinaire. L'anatomie patbolo^quâ des reins, dans ces formes d'hémoglobinurie, n'est pas encope suf** Gsamment établie.
Ccmgestiûn 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 voir les 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 parait 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 hémorrbagie 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'oeil m des lignes rouges sinueuses qu'on pourrait prendre au premier abord pour des vaisseaux dilatés et qui ne sonc autres que des canalicules urinaires remplis de sang ainsi. qCie le montre l'examen microscopique.
Le rein cyanose des maladies du coeur est babituellement 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 conjonctif. •
Lorsqu'on examine au microscope, à un faible grossissement, des <^pesfaites à l'état frais, c'est-à-dire sans avoir fait agir aucun réao- K on ne découvre, dans la plupart des tubes contournés de la substance corticale, aucune lésion ; on constate seulement que les vaisseaux caq;ûllaires glomérulaires et intercanaliculaires sont remplis
de sang et distendus. Mais cependant il existe souvent, de loin m loin y des groupes de canalicules ou des canalicules isolés qui som opaques à la lumière transmise ; en ces points, en employant an plus fort grossissement, on constate une dégénérescence grannlograisseuse 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 gloméiiilaires ; entre 1" bouquet du giomérule et sa capsule se sont accumulés des globules rouges en quantité plus ou moins grande ou une substance hy^ line, colloïde, colorée en jaune brun par le sang ; quelques-uns de ces glomérules sont transformés en petits kystes par le refoulenieot et Tatrophie du bouquet glomérulaire déterminés par cet exsudai. Lorsque les tubes urinifères sont remplis par du sang en nature, psr de nombreux globules rouges, comme cela arrive quelquefois, les cellules épithéliales sont comprimées, aplaties, refoulées contre h paroi hyaline du tube par Tépanchement sanguin.
Lorsqu'on examine des coupes minces de la substance corticale après durcissement par Tacide osmique, on trouve habituellement dans la lumière des tubes, des exsudais et quelques globules rouges; les cellules épithéliales présentent souvent du côté de la luroièr? du tube un bord déchiqueté ou strié. La bordure des cellules t<t alors transparente, striée de lignes parallèles entre elles et perpendiculaires au bord des cellules. Ce sont là des modifications celli]' laires très nettes, mais très voisines de Tétat normal des cellalt^s.
La lésion du tissu conjonctif consiste dans un léger épaississemeoi des cloisons qui séparent les tubes ou qui entourent les capsale< 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 Thématoxyline. Cûifer attribue cette n*^ phrite interstitielle d*origine cardiaque à un œdème lymphatique, à une périlymphangite consécutive à la stase veineuse {Franet médicah, 1878).
Cette forme très atténuée de néphrite interstitielle généralisé** ne s'accompagne pas d*un état granuleux de la sur&ce du rein, et ne parait pas avoir de tendance à se terminer par une véritable néphrite interstitielle. L^urine contient rarement, en pareil cas, uik quantité notable d'albumine, et, lorsqu*on en trouve, on peut la i*egarder comme pi*ovenant surtout du sang qui passe alors dao*
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iiriae et la colore. 11 est rare que Ton observe une véritable maladie le Bright chez les malades atteints d'affection organique du cœur, aadis que le rein congestionné, légèrement hypertrophié et induré [ae nous venons de décrire est la règle. Comme ces reins cyanotijues se rencontrent à Tautopsie d'individus qui ont présenté, penlaot des années, tous les signes de maladies organiques du cœur vec asystolie, on peut en conclure, contrairement à l'opinion de Uebs, que les lésions congestives du rein n'ont pas de tendance à ;)roduire la néphrite interstitielle avec les granulations et l'atrophie éoale qui caractérisent cette maladie.
Si les affections du cœur déterminent une congestion rénale caracéristique, la maladie de Bright et surtout le petit rein granuleux i accompagnent aussi d'une altération du cœ.ur, d'une cardite intersitielle dont nous parlerons ultérieurement. Aussi est-il quelquefois issez 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 dune embolie d'une branche de l'artère rénale. Le point de départ de ces embolies est dans le cœur, Taorte ou l'artère rénale ; elles sont produites par un fragment de fibrine avec ou sans débris de rendocarde 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 celte région sont souvent remplis de sang, ce qui fait que l'infarctus, a 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 Germent ont déteiminé des embolies rénales suivies d'infarctus, ne laissent aucun doute à cet égard. Leur forme est généralement celle d'un <ône 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 gi^nulations 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
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épiUiéliales des tubuli sont gonflées, granuleuses et priment au<si des granulations graisseuses. Bientôt l'infarclus diminue de volume. s'a0aisse, se caractérise par une dépression superficielle en conf^ervant sa couleur jaune et son opacité. Telle est la lésion que Raver i décrite sous le nom de néphrite rhumatismale. L'affaissement et )-
Fis. I8S. — a. laliiuai upiltairei d'Inhrcbu dii rein ; b, bouqueL f 1* IMioui tniMBiMi 1 leur urCica.
tassement de l'infarctus, consécutifs à la nécrose partielle du reis. coïncident avec une dégénérescence granulo-graisseuse accampugaée de dessiccation. Déjà une résorption des granulations protéiqoesri graisseuses qui résultent de cette morlification commence à s'^ecluer; on en a la preuve par l'examen des tubes urinifères siUif«i ta limite de l'iafarclus.
Là, ta circulation sanguine est plus active qn'à l'état DOrmal, « li r^QQ nécrosée est entourée d'une zone de tissu hyperfaémié. Lts cellules des tubes urinifëres, examinées sur des coupes après dunà^ sèment dans l'acide osmique, sont tuméfiées, r^culeases. Uur protoplasma, du côté de la membrane propre du tube, est graoaleui. opaque , et présente quelques granulations graisseuses. Le nojaa de la cellule est normal ; mais toute ta partie du protoplasrai qoi borde la lumière du tube est claire, comme vésiculeuse, sailtanie ei renferme des granulations graisseuses en suspension. Le cooieoD de la lumière agrandie des tubes consiste en un exsudât qui contient des boules hyalines ou colloïdes et de la graisse. D'après li constatation de ces faits surpris à une période donnée de la résotation des infarctus du rein, il paraît évident que la résorption v
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>'effectue pas seulement par rinlermédiaire de la circulation san^ ^uine et lymphatique, mais que les tubes urinif&res peuvent aussi (oncourir au même résultat. Les cellules épithéliales vivantes absor* beat une partie du détritus moléculaire qui résulte de la mortifica* ion, se Tapproprient et le versent, en vertu de leur mode particu>* ier de sécrétion, dans la lumière des tubes urinifëres, d'où il passe lans les urines. Ce mode de résorption est, cela va sans dire, .>xti*èmement lent. Peu à peu le tissu rénal qui est le siège de Tinrarctus se déterge ; la substance granuleuse qui résulte de la destruc* lion des cellules est éliminée; mais la charpente fibreuse persiste ;t elle s'affaisse, les cavités tubulaires diminuant de volume à flesure que leur contenu est éliminé. Consécutivement à ce processus, des éléments de nouvelle formation apparaissent dans le tissu x>njonctif épaissi qui entoure Tinfarctus affaissé; des vaisseaux nouveaux le pénètrent, et il se forme lentement dans Tinfarctus même .'t tout autour de lui, un tissja conjonctif qui s'organise, devient libreux 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 («llulo-adipeux qui comble la perte de substance du rein. Dans la |K)rtion de la substance corticale qui a été primitivement le siège de rinfarclus, on trouve encore, sur des coupes, le vestige de la siruc* ture du rein, c'est-à-dire des glomérules atrophiés, réduits à un petit nodule de tissu fibreux, et des tubes urinifères de très faible diamètre tapissés d'une couche de petites cellules cubiques, indifférentes, nucléées, sans protoplasma différencié. Autour de ces éléments, tubes et vestiges de glomérules, il existe un tissu conjonctif épais contenant de petites cellules rondes ou ovoïdes.
Ainsi l'arrêt de la circulation dans un lobule limité du i^ein détermine une mortification sans putréfaction, une dégénérescence des œllules suivie de leur résorption et une inflammation chronique avec rt^lraction 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,
miiis qui difTèrent notablement les unes des autres par la quantité de Talbumine rendue et par 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 néphrites qui surviennent à la suite de Tinfection 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 (1) 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 slades d'une' même affection.
Christison (2), Gregory, Elliotson, Copland, etc., apportent des observations à l'appui de la découverte de Bright.
Rayer étudie d'une façon plus approfondie l'anatomie pathologique des néphrites albumineuses, et, dans son livre sur les Maladies du rein (i3), 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
(1) R. Bright, Report on médical cases. Loodon, 1827. Renul disease accompagnud with sécrétion of albuminous urine (Guy's hospital Reports, 1836; Ibid., 1840).
(2) Observations on the variety of dropsy, wich dépends on diseased kidney (Edinburg med. and surgic. Journal, vol. XXXII). Du même, On granular degenerution uj the kidney. Ediiiburg, 1839.
(3) Traité des maladies du rein. J.-B. Baillière, Paris, 1839-1841, 3 toI. in-««. et Allas in<folio, 1837.
(i) De ralbuminurie ou hydropisie causée par une maladie des reins. Paris, 1838.
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mo et les sédiments urinaires. A. Becquerel (1) signale une hyper* trophie des corpuscules de Malpighi; Gluge, Henle, Yogel, Canstatt apportent des rudiments d'observations microscopiques.
William T. Gairdner (3), Georges Johnson (3) mettent à profit, dans l'élude anatomo-pathologique du rein, les découvertes de Bowmann sur la structure fine de cet organe.
Virchow (4), Reinbardt (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 sUde d'hyperhémie et d'exsudation commençante ; 2* Le stade d*exsudation et de métamorphose des exsudais; 3* Le stade de la régression et de Tatrophie.
Pour ces auteurs, les altérations de Tépithélium 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 premiei's travaux.
Avec les recherches de Béer, Traube, Samuel Wilkz, Handfield Jones, Tood, et celles plus récentes de Lecorché (8), Kelsch (9), Lancereaux(lO), Charcot (il), 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-
II) Séméiotique des urines, suivie (tun Traité de la maladie de Bright. Paris, 1841. (2) Contributions on the pathology of the kidneij. Edinburgh, 1848. \Z) litdico-^hir, Transacf., vol. XXIX, p. 1, vol. XXX. p. 105 et Todd, Cycloitedia, •^f^' Rein. Johnson, édil. allemande, /)i€ Krankheiten der Niere, traduct. Schutze.ISM. 1^1 Virchow, cité par Nieman. De in/lammatione renum parenchynuitosa, Berlin» 1848. l Virckow's Archiv, t. IV, 1852, p. «61-325.
(d) Heinhardt, Deutsche Klinik, 1849, n'' 5. Annalen der Charité, Berlin, 1850. (6) Die BrighVsche Nierenkrankheit und deren Behandlung, Braunschweig. 1851 . (') Die Pathologie und Thérapie der Nieren-Krantheiten, 1863, et traduction française 'urla deuxième édition, par MM. Bottentuit et Labadie-Lagrave. <S) Traité des maladies des reins et des altérations pathologiques de Furine, 1875. (9) Rame critique in Archives de physiologie normale et pathologique, 1874. (10) Maudie de Bright {DicL encycL, 1881). Article Reins (Dic^ encycl., 1875). 'H) Leçons sur les maladies du foie et des reins, 1877.
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térisée par Tœdème, Tanasarque, la rareté des urines qui sonl Iroubles, colorées, très riches en albumine et présentent un sédiment abondant de cylindres hyalins, par son évolution relativement rapide terminée souvent par une pneumonie, par la gangrène, l'érysipèlc des parties œdémaliées, par Tinfluencc marquée du froid humide sur son développement et par Tûgc peu avancé des sujets qui en sont atteints.
La néphrite interstitielle, au contraire, est caractérisée par ce fail que l'œdème fait défaut ou qu'il est à peine appréciable, par Tabondance des urines, qui sont claires, pûles, peu albumineuses et contenant peu de cylindres, par son évolution très lente, par des complications spéciales, telles que Thyperlrophie du cœur gauche, la rétinite albuminurique, les hémorrhagies par diverses voies el l'urémie qui est sa terminaison habituelle, par l'influence de la goutte, du saturnisme, de l'alcoolisme, de l'athérome artériel sui 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'épilhélium. 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 li^su conjonclif. Tel est le petit rein rouge, le rein granuleux.
Exisle-t-il en réalité une dichotomie anatomique et clinique aus>i 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 >onl presque toujours associées, mais à des degrés divers, avec prédominance dans certains cas des lésions du parenchyme épilhélial, dau^ d'autres de celles du tissu conjonctif. C'est ce qui ressort nettement des examens que nous avons faits depuis plusieurs annét^:^: tel est aussi le résultat des travaux de Weigert (1) el d'Ernst Wagner (2).
Plusieurs des auteurs qui avaient accepté avec le plus d'ardeur la
(1) Die DrighVsche Ntereuerlirankung rom pathologisch anatomischen Stafulpuf*!^*' Klmische Vortrdge (162-163). Innere Medicin., ii« 55. {t) Deutsche Archiv fïir klmische Medicin, t. XXV.
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ichotomie de la maladie de Bright en néphrites parenchyraateuse l interstitielle, M. Kelsch en particulier, sont revenus sur leur opilion première. La plupart des néphrites parenchymaleuses présenent des altérations des glomérules, des épaississeraents de la memn-ane propre des tubes et du tissu conjonctif qui les circonscrit. Vautre part, dans toutes les néphrites interstitielles accompagnées l'albuminurie, il existe des lésions de Tépithéliura rénal, état trouble, ital vésiculeux, dégénérescence graisseuse, exsudations intratubuaires, cylindres hyalins. L'anatoniie pathologique montre ce mélange presque constant de lésions portant à la fois sur Tépithélium •I 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 • ODJonctif. Telle est la néphrite cantharidienne aiguë et subaiguë, dans laquelle on trouve, avec des lésions épithéliales, des exsudais, <l^s cylindres hyalins, une migration de cellules lymphatiques et des aUérations du tissu conjonctif.
Dans l'intoxication expérimentale par le plomb, obtenue chez les lobayes 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, Cliarcot et Gombault). Dans cette intoxication saturnine, ainsi que œla résulte des recherches de Charcot et Gombault (1), le plomb produit d'abord de véritables infarctus dans les anses de Henle par un dépôt de carbonate dans les cellules épithéliales, accompagné de la desquamation de ces cellules et de leur prolifération. Consécutivement apparaissent toutes les lésions du rein granuleux. C'est là une néphrite interstitielle ou cirrhose d'origine épithéliale ou glandulaire. Nous y reviendrons à propos de la néphrite interstitMle.
Pourtant, dans certains cas exceptionnels, on peut produire expérimentalement des altérations localisées exclusivement au paren- ' hyme ou au tissu conjonclif. Par exemple, nous voyons d'une part, dans Tempoisonnement par le phosphore, des lésions exclusivement épithéliales, gonflement trouble des cellules, granulations graisseu- !^e> en grande quantité dans le protoplasma, exsudât dans les tubes, cNlindres hyalins et granulo-graisseux, sans lésions interstitielles;
(1) Archives de physiologie, 188t» p. 127.
d'autre part, dans la néphrite que Cbarcot et Gombault (1) ont produite parla ligature des uretères, les lésions sont à peu près eiclusivement interstitielles.
Nous trouverons de même chez l'homme, en particulier chci l»-vieillards et en coïncidence avec l'athérome généralisé, des reinatteints de néphrite interstitielle chronique sans albuminurie.
Mais en somme, d'une Taçon générale, on doit dire que dans .* plupart des néphrites, le parenchyme et le tissu conjonctif son* 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 soni en rapport, non seulement avec les nombreuses causes productrice^, mais aussi avec la constitution propre des malades, leurs habitadt hygiéniques, leurs antécédents pathologiques et leurs maladit» concomitantes.
Il convient tout d'abord de diviser les néphrites en passagères o . aiguës et permanentes, subaiguës ou chroniques.
Les premières, liées le plus ordinairement à des maladies fébriK-^ et infectieuses, ne s'accompagnent pas d'hydropisie et constituéD pour ainsi dire un épiphénomène qui souvent passe inaperçu, car i n'a pas toujours de gravité spéciale.
Les secondes, graves en elles-mêmes, prédominantes dans ia scène pathologique, entraînent avec elles tout un cortège de s\in* ptômes, l'œdème généralisé ou localisé aux extrémités et & la faa\ l'urémie, etc. Elles constituent, à proprement parler, la maladie *]*- Bright ou les maladies de Bright. Dans les néphrites passagères, dt même que dans les néphrites parenchymateuses subaiguës et chroniques, les lésions portent indistinctement sur tous les éléments du rein, sur le parenchyme épithélial et aussi, bien qu'à un moiadn' degré, sur le tissu conjonctif. Aussi les désignons-nous sous le nom de néphrites diffuses. Par opposition, nous appellerons néphriU^ systématiques celles qui portent plus spécialement sur le tissu conjonctif qui entoure les lobules rénaux (néphrite saturnine) et «ll«^ qui, succédant à Tendartérite et à la périartérite, déterminent un
(l> Straus et Gcriiiont {Des Usioiu kUlologiques eu rein anuéeuiivet à ta ligeiwt Vuretere, in Arck. de phtfsiologie, 1882. t. IX, p. 385) ont montré que les procédr* ratoiros empruntés à la chirurgie antiseptique et scrupuleusement ob^ertéi d>n< ligature de Turetère modifiaient les résultats obtenus par Charcot et Gombaull. V'" quel que »oitle procédé employé par ces derniers et bien que les bactéries s«p(i<|»<' paraissent a? oîr joué un rdie adjuvant, le résulUt de leurs expériences, e'ett-k-àirt • proUttction d*une néphrite interstiUelle n'en reste pas moins acquis.
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êpaississement du tissu conjonclif localisé surlout autour des vaisseaux sanguins (néphrite interstitielle ou cirrhose vasculaire).
NÉPHRITES DIFFUSES
Néphrites diffuses aiguës ou passagères. — Elles avaient été «rabord nommées catarrhales en vertu de cette conception anatomopalhologique qui les faisait consister surtout dans une inflammation légère, portant sur le revêtement épithélial des tubes droits et collecteurs, dans un catarrhe des voies d'excrétion de l'urine. Mais oetle conception est erronée, ainsi que cela résulte de nos recherrhes et de celles de Braiilt ; Tinflammation 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 Téliminalion des mi- <Tobes spéciaux aux maladies virulentes qui les causent. Mais chacune de ces maladies donne lieu à une néphrite ayant quelques caractères propres, et, pour être complet, il faudrait faire une description i^péciale 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, raiïection est de plus longue durée, et les cellules subissent une dégénérescence granulo-graisseuse. Dans la diphlhérie, 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, i Tétat chronique.
Malgré les différences que présentent les reins dans ces états i-onséculifs aux nombreuses maladies qui précèdenl, nous donn«n>Lune description ffénérale de ces néphrites aiguës passagères et no iprendrons d'abord pour type la néphrite de la variole.
Lorsqu'un varioleux meurt dans le premier septénaire de la n^ladie, on trouve des reins volumineux dont la capsule s'enlèic r;« :■ment. La surface de l'organe est congestionnée ainsi que la siiii< de section. Le rein paraît tendu, induré. La substance cortira;. ■; sensiblement plus épaisse qu'à l'état normal; elle est général'-mi.; très congestionnée, de couleur jaune rougeâlre ; la substance m 'il lairc est d'un rouge plus intense. Au microscope, sur des pn-p::» lions faites après le durcissement pii I icide osmique, on voit 'p- . cellules des tubes contourné'^ oonl en état de tuméfaclioo truuM; elles contiennent quelquefois plusieurs noyaux, présentent li-
Fis. IM>. — Lciioni <m ulluln ^pilhélUlci dam la ntpbritM lipwi iOutti. A, iniphrilp uiukiridicnni- chn lu chirn; ■.m, bsnl» eliln» d'aiiiMili» 1 la Hrfxr ■-■■•'
B. tnaiM d'H lab* dan) U n^hhlr dipklMriliiiDC; If )'rMo|>1unM « do cdlnla «t tu"'' ' luBii^nda tubctcil rrnpiia fti un tiraililrcliculé iitcd» Elobalm blinri c;^. ibbak-i-i,' ■, l'i'îiin dn callBiri. — Pripinljoii Mu tft** l'aclioii de l'acidi «mtqK.
granulations proléiques et montrent souvent à leur exlrémitA iJ'r dos boules claires (jui font saillie dans la lumière des lubi's; o boules se délachcnt, tombent dans le conduit sous forme de i:<-'i'''' lelles incolores, muqueuses ou colloïdes; les cellules sont aiir iKVIiiqiielèes i leur bord libre, atrophiées, aplaties; les bon! - • preiiiii-nl on niasse dans les tubes de Henle et constituent aloi-i!' cxlintlivs lt)-alins; dans certains tubes contournés, les cellul-'' C' pii^senlonl plus de séparation distincte ; le revêtement épitln lu
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est coDSlitué par une masse protoplasmique grenue, parsemée tie noyauï. En même leraps, il y a des lésions du côté du glomériile ; les vaisseaux soat remplis de sang; il existe quelquefois un épanchemeni
Fie. IBT. — OlluJei (rini
m d> KO dlimèlrei. -
de sang ou un exsudât contenanl des globules blancs dans la capsule lie Bowmann. Ainsi dans la néphrite de la variole examinée pendant le> premiers jours de l'éruption, les lésions portent sur les tubes et les gloméniles, mais il n'y a pas de dégénérescence granulo-graisseuse ; celle-ci ne s'observe que si la néphrite a une durée plus longue.
Celle Gondilion est obtenue dans k ^évre iypAoïrfc où révolution ••^l 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 ixiatenant de fines gi-anulalions 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'épuisemeut des malades. La capsule du rein se détache aisément; sa surface est lisse et |iâle. L'organe est volumineux, mou et fiasque. Sur une surface de section, la substance corticale épaissie est grise, ou blanchâtre avec des stries blanc jaunâtre et légèremenl opaques. L'opacité et la dé- 'oloration grise ou gris jaunâtre de la substance corticale répondent ■1 la d^énérescence granulo-graisseuse des cellules d'un nombre [dus ou moins considérable de tubes urinifères.
Pour ce qui est des autres lésions constatées à l'examen micro-
scopique, telles que l'état granuleux, \ésiculeux des cellules des ivlbtcontournés, les exsudais qui rempli*<sent çà et là leur calibre, les c;-
PlS. 188, - Niphrit
lindres hyalins et épithéliaux, les exsudais contenus dans lestavil>^> des glomérules, elles sont les njâmes que dans la néphrite causée fn la variole.
Bouchard a trouvé constamment des bactéries hacillaires daas ki | urines des malades atteints de flëvre typhoïde pendant la durée dt l'albuminurie (1). '
Néphnte diphthérttique. — Elle présente des lésions plusacceotuées et plus constantes que les précédentes ; l'albuminurie y ei( du l'esté habituellement plus intense. Nous avons étudié un cemic nombre de reius de sujets diphlhéritiques provenant des serriez J^ Uergeron et de Cadet de Gassicourt. L'état du rein examiné àl'ti' nu est variable. Bi'ault (2), sur cinq autopsies, a trouvé deux fois une congestion plus ou moins grande; dans les autres il n'y avait ri'f
(1} TranMciions du Congrét médical internalionel do Londrei, vol. I. p. Ht {ii N'atc sur les Irisions du rein d^ns l'albumioum diphlérilique {Jounul 4e '•*'' tomie lie Ch. Robin, 1881).
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l'appréciable. Fûrbringer (1), de même que E.Wagner, ool trouvé le •m pâle ou normal en apparence. Quelquefois il est un peu grisâtre >l opaque dans la substance corticale. Il est réellement curieux de ■oir ime quantité souvent assez grande d'albumine excrétée par des eins qui ne paraissent nullement malades à l'œil nu. Hais l'examen ]J!lol(^ique révèle des lésions tout à fait caractéristiques et prolondcs. Celles-ci siègent principalement dans les glomérules et les lubes contournés. Sur des coupes, on voit, entre te bouquet glomérnUire et la capsule de fiowmann, un cerlain nombre de cellules lymphatiques, un eisudat sous forme de boules colloïdes ou de retirriljm (m, fig. 189), et quelquefois des globules rouges épanchés en
^ 300 diiinèlr«i. ^ Citapt fiili
^■.■■eï grande quantité ; l'épilhélium de la capsule glomérulaire se luDiéfie, prolifère et tombe. La plupart des canaux sont dilatés. Les "■Unies des tubes contournés deviennent opaques et granuleuses; nies sont quelquefois hypertrophiées au point d'en oblitérer la lumière. Elles forment à leur extrémité libre des boules claires, qui se
"1 Ziir Klinit und pathologiichen Anatomie rifr HiphlIierUiichen Htphritii { Virdtom't
Wif-LLIHI, p. 385, iHaai.
détachent et tombent dans la lumière du tube ; les bords libres (le> cellules' atrophiées limitent un passage irrégulièrement étoile, comblé par un exsudât grisâtre, homogène, contenant des boule^ claires (fig. 188). On voit dans la lumière de certains tubes contournés, un reticulum formé de travées plus ou moins épaisses, hoino* gènes, de consistance colloïde qui séparent des gouttelettes colloïdes, des globules rouges et des globules blancs. Les cellules épithélialr> s'atrophient, s'aplatissent contre la paroi du tube, mais restent ^d place ; il n'y a que la portion superficielle des cellules qui s'échappa, de telle sorte que le mot de néphrite desquamative, employé p,ir Johnson et par quelques auteurs après lui, est le plus souveo* inexact. Les cellules des tubes droits montrent habituellement dla prolifération. Il se produit aussi une diapédèse de globules blanc^ qui s'infiltrent entre elles en prenant la forme d'un coin et tinal^ment deviennent libres dans la lumière des tubes.
Dans la néphrite diphthéritique, on observe, dans le sédimeni urinaire, de nombreux cylindres hyalins, des cylindres colloïdes rtfringents 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. Ort«*l .avancé qu'on trouve presque toujours des microbes dans les capsul»** de Malpighi et dans les canaux urinifères. Eberth en a renconln* v\ centre des cellules. Gaucher et Lilten les ont vus dans le sang d»** malades et dans les urines ; au contraire Hiller et Fùrbringer n'y ont rien trouvé de caractéristique. La question reste évidemment encon 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 granulegraisseuse partielle des cellules épilhéliales et même une lésion !»'• gère du tissu conjonctif, une néphrite interstitielle faible.
Néphrite scarlalineuse . — 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 toute^lt»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 di>-
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lingue des autres néphrites 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 ^ue 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 subaiguê 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 1867 (Archiv. der Heilkunde^ t. VIII, p. ^6j),des reins de scarlatineux hypertrophiés, blanchâtres ou marbrés de plaques blanches, el dans lesquels il a trouvé une infiltration de cellules rondes dans les glomérules et dans le tissu conjonclif 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 nn 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 ^îacl des cellules rondes dans les glomérules de Malpighi, à savoir >i 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 épith^ lialcs de la capsule de Bowmann.
Si l'on examine avec soin les lésions glomérulaires de la scarlatût. on voit que les cellules migratrices ne se trouvent que très raremet entre les anses vasculaires, dans ce que les auteurs consid'VeBi comme le tissu conjonctif du glomérule, mais qu'elles se rencoDlreni d'habitude entre le bouquet glomôrulaire et la capsule de Bowiudr Nous croyons que, dans les observations citées ci-dessus, il s'est i^ surtout d'une diapédèsR de globules blancs qui se sont accumulés liio.la cavité gloniérulaire, entre le bouquet vasculuire et la capsule, rc même temps que les cellules endoLhélialesde la capsule étaient tumc nées et desquamées; les cellules plates qui révèlent 1.1 surface libr des anses capillaires entraient peut-être aussi pour leur part daocctte inflammation.
La glomérulite ne constitue du reste, dans la néphrite scarlati- 1 neuse, qu'une partie des altérations rénales. Cela résulte des obï^rvalions publiées depuis plusieurs années ; Litten en a cité dans IfSquelles le tissu conjonctif était normal, et l'épilhélium des caoaui était seul atteint de dégénérescence granuto-gi'aisseuse ; E. Wagner 1 1
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i*apporle aussi la majorité des faits de néphrite scarlalineuse à la ûéphrite aiguë diffuse, au gros rein blanc, dans lequel les lésions portent surtout sur Tépithéliura.
D'après la majorité des auteurs (1), et d'après nos recherches personnelles, le parenchyme rénal présente 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 Ton s'en tenait à certains faits publiés, on serait conduit à distinguer, dans la néphrite scarlatineuse, deux variétés : lune caractérisée par une gloméinilile et une néphrite interstitielle aiguë, Tautre par une néphrite diffuse ou parenchymateuse. Mais nous éviterons cette dichotomie par la raison bien simplo que la néphrite scarlatineuse se caractérise toujours par des lésions portant >ur Tépithélium et sur le contenu des tubes. Lorsque la maladie est liés intense, il existe une inflammation très marquée de Fappareil glomérulaire, 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 Tétude des néphrites passagères nous a montré aussi un certain degré de la ^lomérulite plus atténué, il est vrai, que dans les néphrites scarlatineuses. Cette combinaison des inflammations des glomérules avec les lésions de Tépithélium 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 Test anssi. Dans tous les cas, Tépilhélium des canaux contournés est trouble, granuleux, tuméfié ; la lumière des tubes contient un exsudât, des cylindres, etc. Souvent les cellules épithéliales sont en dégénérescence granulo^raisseuse. 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^ subaùjnë et chronique, néphrite parenchymateuse. — 11 en existe plusieurs
(1) Cette question est très bien discutée dans rarticle Rein de M. Labadie-Lagravc ilhctumnmre prûiique de$ Se. méd„ public sous la direction de M. Jaccoud).
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variétés. Nous examinerons d'abord la néphrite permanenle subaiguë, qui a une durée de plusieurs semaines à deux ou irois moji, •". qui résulte de causes variables, le froid, l'alcoolisme entre autr---. Dans cette forme subaiguë, le rein est congeslionné; les étoil<-â i' Verheyen sont dilatées et très apparentes à la sui'fàce du rein: 1rein est de volume normal ou à peine hyperirophié ; lorsqu'on U.une section de l'organe, on ne trouve pas cet aspect blanc mal qm caractérise le rein blanc; quelquefois, cependant, la surface du mu est marbrée de blanc, ou bien la substance corticale présente sur m^ coupe une couleur jaunâtre ou jaune rouge. Mais, dans bien di's •m-, on ne peut affirmer l'existence des lésions du rein qu'après en a\^.' pratiqué t'examen microscopique. Voici le résultat de cet examen :
Les glomérules sont souvent altérés dans une ou plusieui*s de kurparties constituantes. Les lésions de ces glomérnlites portent sur IVpithélium de revêtement de la capsule et sur les cellules su|><t!:cielles des anses vascutaires.
L'épithélium plat qui revêt la surface interne de la capsule pr'sente babituellemenl une prolifération très marquée, et on trouv. alors une rangée de cellules polyédriques ou sphéroïdes, plus gr0;x'~
Fie. 181. — S^meol d'un glomtrul» ciilUiuiDt<. II. c. capiule d« Baxminn «oc ici cellul» piriouLei plu. ou moint liin.*B«i ; t. t^»itt r.. libre* itat la oiiié du glgniérulg: f, «llolei qui iiUkreal va, uki nKvUlm <!■ itavn' a, bouquel jlaiiiétsUin. — GroiiiMcmfiU du !0O dilirclm.
qu'à l'éuit normal, saillantes, souvent détachées ou adhérentes à 't capsule par une extrémité, et disposées en couches superpos-emies sont alors irrégulières ou polyédriques par pression récipruqur (fif;. 192). Quelquefois ces cellules forment un amas dans la eapsuK'. au niveau de l'embouchure du tube contourné qui en émane. Très souvent on observe en même temps une multiplication Jr-
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cellules de la couche 1res mince de tissu conjoncUf qui tapisse à l'état normal la surface libre des anses du glomérule. Les noyaux qui existent dans cette couclie prolifèrent, deviennent saillants, s'en-
lourenl d'un protoplasma granuleux, et donnent naissance à autant île cellules. Celles-ci forment une saillie très nette à la surface des anses (fig 19S)- Vues de profil, elles offrent !a forme d'un croissant ou d'une calotte à l'extrémité des anses du t^lomérule, et elles s'en (U-lachent à im moment donné. Elles ont été bien figurées par Laniilians. Leur forme variable leur a fait donner le nom de cellules à pied, cellules en massue, cellules en fronde, en battant de cloche. Apiés avoir adhéré un certain temps à la surface des capillaires du ^loniéinile, elles tombent dans la ravité glomérulaire, en même ifinps qu'elles sont remplacées par d'autres cellules. Il en résulte ime accumulation, dans la cavité glomérulairc, de cellules plates, polyédriques ou sphéroïdes, très irrégulières, souvent adhérentes tu bouquet vasculaire. Une prolifération analogue, mais moins inknse, a lieu entre les vaisseaux qui composent le glomérule, en fuêriie temps que les parois de ces vaisseaux s'épaississent et que Wm- lumière se rétrécit (D, fig: 193).
Ccslésionssont très importantes à connaître, et leurs conséquences 'l'une haute gravité. Si la plupart des glomérules sont enflammés de ■■■'ite façon, les conditions de la sécrétion urinaire sont en effet com-
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piètemenl modifiées. Comme le passaffe de'l'eau du sérum sao^ii
Fie. 1B3. — DiTonM lariaM de l'iaflimmiioD da raTéUanl esUnbin det uuu dtt flMMiUn
d« fiisccauide llna esa>uclitN{
dbrill» d* liuu ïcuJwKUr.
K. — Ollaitt (dMciiiiOi k 1> ftm ^ <te) ■ ■■Mlcala lt*t long fiv la fani ntctMn.
: t. b. aUal» « ùrm* i» huh .
ilr^nilit «H poinl*. Lh daai isim irr^filitrca 1. 1, hrwe liHiiliiil dm UMi fMcaWna fafim pcrfadicaliima prvlilênlkia im callulH pâripbjn^n •* pir k liimiiH
Lm «Ualu l,t iHl i^lMIda f
I lieu sunout au niveau du glomérule, si ses Taisseaux soDt peu
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KTinéables, la quantité de l'urine sécrétée diminue très notableni^nl, et it en résulte des accidents urémiques. A la suite de rinflammation de ta capsule de Bowmana, il se forme
quelqœrois, i la face iateroe de cette membrane, des faisceaux de
couiL KT KAiniu. II. — n
tissu conjonctif. Ainsti, dans une observation de Biinlt, il esi&taii accolée à la face interne de la capsule de Bowniann, une gnni' quantité <le cellules rondes ou irréguliëres, munies de gros noyaui séparées par des lames ou des fibres de tissu conjonctif. Il en résultait un tissu réticulé dont les travées, unies à la membnoe i- Bowniann, étaient formées de fibres de tissu conjonctif, et doall<ï mailles étaient remplies de cellules libres ou s^lomérées, lesuneau contact des autres ou adhérentes aux faisceaux fibreux (ù%. \% et 195). C'est là le type le plus accentué de l'inflammalion de i.' capsule glomcrulaire.
Le degré le plus avancé de l'inflammation subaiguê ou chroDiqu< du bouquet glomérulaire consiste dans son atrophie fibreuse, qui \transforme en un nodule de tissu fibreux imperméable au sang.
Ces lésions du glomérule, même lorsqu'elles sont aiguës, relec tissent presque toujours sur le tissu conjonctif rénal, au pourtour d> la capsule du glomérule et sur la tunique externe des vaisseaux, iitériole et veinule, qui se trouvent au hile du bouquet vasculairc Constamment aussi la paroi propre de la capsule est très notablement épaissie.
Telles sont les lésions de la glomérulite, facteur imporlanl de t. néphrite diffuse subaiguë ou chronique, mais qui appartient auparfois, à un degré variable, à la néphrite diphlJiéritique et à la srphrite scarlatineuse.
Fia. IM, - A,ie[ii
B.C. daiuJhilH ti
n, nOfiD. — GroiiiiHiPcnt de 400 dinmilrei.
Les reins présentent en même temps, du côté des tubes uriniAref-
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is lésions que nous avons déjà étudiées à plusieurs reprises : exsuiiu, cylindres, etc., et sur lesquelles nous ne revenons pas ici. Une .Itération cellulaire intéressante consiste dans l'état vésiculeux que 'un de oous a décrit (\). Les cellules présentent dans leur intérieur les vacuoles qui se trouvent du côlé de la lumière des tubes. Lorsque escellulessont vues en place, elles présentent des ventres saillants vésiculeux du côté de la lumière du tube {h, h, fig. 196). Leur proto- [ilasma forme une bordure autour de la paroi du tube et on y voit leurs Qoyaux 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 fi (tig. 196) présentent une ou plusieurs vésicules transparentes (, t, claires, entourées d'une couche protoplasmatique possédant un noyau ovoïde.
La Ggure 197 montre une section transversale complète d'un lube
«utouiné altéré de la même façon ; on y voit en b, b' des vacuoles cellulaires dont l'une est ouverte. Les cellules présentent des ooyaux, en n. La lumière dilatée du tube contient des boules colloïdes <i et des globules rouges^. Les vaisseaux capillaires v.v'qui ootourent les tubes sont volumineux et remplis de sang. Dans certains tubes contournés, tes divers exsudats sécrétés parles
cellules, les globules rouges et probablement aussi des substance^ venues du sang forment une masse colloïde qui présente à sa périphérie des festons moulés sur les cellules cpithéliales et des boub claires dans son intérieur.
Cette substance colloïde pénètre dans les tubes étroits des an^:^ de Henle, où elle s'étire comme à la filière, pour constituer les cyliodres hyalins.
Les cellules épithéliales des tubes droits sont à peine modifiée> . on trouve cependant dans leur lumière des exsudats qui constilueni les cylindres hyalins des sédiments urinaires. Ils se présentent, quand on examine les sédiments après Faction de racide osmiqut. sous la forme de cylindres colorés en brun, quelquefois enrouiô en tire-bouchon et d'un diamètre inégal dans les différents poinu. présentant parfois des fentes vitreuses, des fêlures transversales ; b forme en tire-bouchon résulte sans doute de ce que les cyIiDdre>. étirés dans les tubes de Henle, se sont enroulés en arrivant dans i*> tubes d'un volume plus considérable.
Dans les dépôts urinaires, on trouve, à côté des cylindres hyaliib. quand il y a une congestion intense et une hémorrhagie dans Y'uitérieur des tubes , des cylindres fibrineux caractérisés par de i.t fibrine fibrillaire qui se gonfle sous l'influence de l'acide acétique, et qui contient dans son intérieur des globules rouges et blancs. Uo trouve aussi parfois des cylindres composés d'une masse greou>' contenant des molécules graisseuses.
On doit se demander quelle relation existe entre la dégénérescenu* graisseuse des cellules et les altérations des glomérules que nou.^ venons de décrire. II est très probable que la dégénérescence graisseuse est consécutive aux modifications de la circulation, à ranémir qui résulte de l'inflammation chronique et du rétrécissement de llumière des vaisseaux afférents et des anses des glomérules. Mai> cependant il arrive souvent que les cellules épithéliales des tubuli ne présentent pas de dégénérescence graisseuse, alors que les friomérules sont atteints d'une inflammation très intense.
Dans la forme subaiguë de la néphrite diffuse que nous avons eo vue maintenant, la dégénérescence granulo-graisseuse des cellule^ épithéliales du rein fait généralement défaut; elle ne commeoceâ apparaître que lorsque la maladie dure plus longtemps, et encor» est-elle peu marquée, et le plus souvent partielle. La meilleure méthode pour déceler la dégénérescence gi'anulo-graisseuse consister
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faire des coupes du rein à Tétat frais, et à les traiter par l'acide formique ou acétique. Lorsqu'on les examine à un grossissement de V) 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 reconnatt que Topacité est due à une quantité de petites granulations ;,^raisseuses 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 cou* ches 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 <ie la substance médullaire ; on constate aussi que l'épaississement Je la substance corticale constitue presque à elle seule l'augmentalion de volume du rein ; on trouve quelquefois dans cette forme du mal de Bright une phlébite de la veine rénale, accident noté trois lois dans les observations de Rayer et que nous avons observé nousmêmes plusieurs fois.
Au microscope, les tubes contournés offrent les lésions cellulaires Jéjà connues : état vésiculaire des cellules, boules, exsudats 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 <lans les variétés que nous avons étudiées jusqu'ici ; cette dégénères-
cence est très irrégulièrement répartie ; les cellules sont quelquefois complètement dégénéiées, et elles se délachent parfois de la paroi des tubes ; mais le plus souvent elles restenl en place et il n'y a pas
Pic. 108. — Coopod'iin rein «lltinl île ludadie da Briflii. Le» celluici qui Upitunl letinbe!"' grinuttuui, nnpliei de gniiulilioiis jirolélqu» e( gnieieuKg. Aa cenlrc d« lubte, un >j: i' conpf de cylindre) hyilini.
de desquamation épitliéliale, dans le sens que Johnson avait attribut' à la néphrite desquamative. En effet, si quelques cellules épithélialf; tombent, la paroi du tube n'est pas pour cela dépouillée, car il s* forme de nouvelles cellules qui lui restent accolées, remplaçant ain^i celles qui se desquament cl qui sont enti'ainécs par l'urine.
Lorsqu'on examine une coupe de la substance corticale d'un ri'in durci par l'acide osmique, les tubes contournés, généralemenl dilatés, contenant dans leur lumière des exsudats déjà connus, pré>eDtent une rangée de cellules plus ou moins volumineuses. Quelquefois ces cellules sont ;iplaties, pourvues de noyaux; parfois elleconservent leur volume normal ou bien elles sont très volumineuse^. Les granulations graisseuses plus ou moins grosses colorées en noii
par l'acide osmique sont presque toujours régulièrement i-angées o" séries voisines de l'implantation des cellules sur la paroi propre J- • tubes {o, fig. 199). Ces granulations forment une sorte de borJui^-
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urallèle à la paroi propre. Cepeadanl, lorsque les cellules sont très ;olumineuses, elles envahissent souvent tout le protoplasma. Les ellules remplies de graisse peuvent aussi présenter des vacuoles.
.\ous avons vu une dégénérescence graisseuse extrêmement prolODi'ée dans certains reins de goutteux albuminuriques.
Chez quelques diabétiques ayant offert pendant la vie un peu l'albumine dans les urines, mais irrégulièrement et même avec des DtenuitLeuces ou la cessation complète de l'albuminurie, nous avons rencontré une dégénérescence granulo-graisseuse des cellules des lubes contournés. Dans l'un de ces faits, il y avait mâme une multiplication très évidente des noyaux des cellules. Nous avons vu des ;ranulations graisseuses dans le rein d'un diabétique qui n'avait pas }\i d'albuminurie pendant la période de sa vie où nous l'avons )bsené.
La dégénérescence graisseuse envahit aussi les cellules des tubes iroits des anses de Hente et un certain nombre de tubes droits, mais elle y est toujours moins prononcée que dans les tubes contournés.
Dans tes gloméniles, en outre des lésions de la glomérulite, on uWne quelquefois des cellules endothéliales en dégénérescence graisseuse et une dégénérescence de même nature des cellules situéer 3 la surface des anses glomérulaires.
uhrit* lia BrifliL
da no dlfiuMm.
Le tissu conjooctif du rein peut subir aussi celle dégénérescence, de telle sorte que l'on constate de fmes granulations graisseuses situées dans les travées conjonctives intermédiaires aux tubuli rénaux.
Ces granulations siègenl dans le protoplasnoa des cellules du li^u conjonctif, ou bien entre les faisceaux de ce tissu ou autour des vaiiseaux capillaires.
De plus, dans le gros rein blanc, on trouve presque constaromrDi des lésions de néphrite interstilielle, une formation nouvelle de d îlules rondes, par exemple, entre les anses vasculaires des gloméni!^^ le long des vaisseaux. Il est rare que, dans le gros rein blanc, quelques-uns des glomérules ne soient pas transformés en un petit blo de tissu conjonctif tout à fait imperméable au sang. Ces gloméruh sont alors atrophiés et sans fonction. Très souvent aussi les capsul*^ de Bowmann, les parois propres d'un certain nombre des tubes unnifères sont deux ou trois fois plus épaisses qu*à Tétai normal, transparentes et hyalines. Mais les lésions interstitielles, dans ces reio^ 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 Brighty présente a n> surface des taches blanc jaunâtre, et souvent même des grains «u granulations de même couleur, opaques et faisant une saillie appivciable. Le volume de ces grains varie ; ils sont gros comme un (rraiu de millet ou comme une tète d'épingle, généralement moins volumineux, quelquefois cependant ils atteignent des dimensions plt^ considérables.
Ces granulations sont souvent bordées d'une zone rosée ou rougeâtre indiquant une congestion du tissu rénal périphérique. Le^ veines de la substance corticale (étoiles de Verheyen) sont gênêiv lement distendues par le sang. D'ailleurs ces granulations ne si»[i: pas régulièrement arrondies ou sphériques; elles se proloDg'Ci dans la substance corticale, et ou les retrouve sur une coupe y)u^ forme de petits ilôts arrondis ou de stries blanc jaunâtre.
Lorsqu'on examine ces granulations au microscope, on voîtqu eli''> sont constituées par des tubes qui ont conservé leur diamètre norniil ou qui sont dilatés, tandis que les tubuli qui les entourent son; atrophiés. La lumière de ces tubes, plus grande qu'à Tétat normil. est remplie de cellules en dégénérescence graisseuse ou de déb^i^ cellulaires et de véritables corps granuleux. Les cellules de revêtement de ces tubes sont très développées el elles contiennent i^^ gouttelettes graisseuses plus ou moins grosses.
La granulation, formée aux dépens de la pyramide de Ferreio, e^i
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-aillante à la surface du rein. C'est la base de la pyramide de Ferrein i\m est le siège habituel de cette transformation.
Si Ton fait, sur des reins ainsi altérés, une coupe transversale, parallèle à la surface, on trouve, au milieu de la petite granulation, ilt'S tubes urînifères contournés assez volumineux, et autour d'elle (les 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 conjonclif. Dans cette même parlie périphérique, on observe des gloméniles en assez grande quantité. Ceux-ci sont atrophiés ainsi que les tubes contournés qui en partent. Ces lésions expliquent 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 lonstituées 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 ron 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 <ur 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 Texamen 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 ♦m dégénérescence graisseuse. Dans ces néphrites diffuses, avec pré- <loininance des lésions du tissu conjonctif, la sclérose rénale est irré- ?ulière; elle prend naissance, suivant toute probabilité, autour des lubes urinifères, tandis que dans les cirrhose ou néphrites interstitielles d'origine vasculaire, les lésions du tissu conjonctif accompasment les vaisseaux sanguins atteints de sclérose.
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Les tubes urinifères atrophiés au milieu du tissu conjoDctif d^ nouvelle formation présentent toujours un revêtement épiihéliil formé par des cellules régulièrement cubiques, petites, à conleni clair, à noyaux ronds ou ovoïdes fortement colorés par le carmin. C'est un épithélium indifférent n'offrant aucun des caractères «b cellules normales du rein.
ATautopsie des goutteux albuminuriques on trouve tantôt unnéphrite diffuse vulgaire, un rein blanc de moyen volume, tanlèl ul rein blanc granuleux et petit, tantôt une néphrite interstitielle.
Nous décrirons ici la dégénérescence amyloide el la dé<^»'Q^ rescence graisseuse du rein, bien que ces dégénérescences puidHO' exister sans produire aucune inflammation du parenchyme et soieo: tout à fait distinctes des néphrites lorsqu'elles sont isolées. )lai> d'un autre côté, comme elles compliquent souvent les néphrites diffuses accompagnées d'albuminurie, leur étude complète cette description.
Dégénérescence amyloîde, — Le gros rein blanc peut être confondu macroscopiquement avec le rein amyloîde, qui présente souvent le même volume et le même aspect. La connaissance descaus^^ ne pourrait pas non plus mettre sur la voie de ce diagnostic aïolomique, car le rein amyloide succède à la syphilis, à la scrofule, à b tuberculose, aussi bien que le rein blanc. Cependant, en examiiun' une coupe du rein amyloîde, on reconnaît souvent un état tran>liH cide tout spécial des glomérules, qui fait penser à cette dégénérescence ; mais il faut encore se défier de cette apparence, car, daD> certains reins blancs, il existe une glomérulite subaiguë avec au;:' mentation de volume des glomérules, qui ont une certaine seruitransparence. Aussi n'y a-t-il qu'un moyen de faire complètemeol c*' diagnostic, c'est de verser de la solution d'iode ioduré sur la coup* du rein, et de voir si les glomérules et la paroi des arlérioles se colorent en brun. Sur les coupes minces traitées, soit par une soluûoc d'iode iodui^é faible, soit par le violet de méthylaniline, on colon en brun par l'iode, en rouge par le violet de mélhyl, toutes les parlies devenues transparentes et hyalines par suite de la dégéoéresceaco amyloîde. Ces parties sont la paroi d'une poition ou delaloulité des anses vasculaires des glomérules, la paroi des artérioles qu s'y rendent, les membranes propres des tubes, des glomérules «m
<ri
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(uelquefois même les faisceaux du tissu conjonctif du rein. Elles trenneat parfois, après la coloration par Tiode, une couleur verte, )raiige et bleue sous l'influence de Tacide sulfurique. L'efiTet de elle transformation des tuniques des vaisseaux est de les épaissir l'une façon considérable, de telle sorte que la lumière vasculaire se étrécit progressivement et finit par se fermer. Le sang ne passe plus dans un certain nombre de glomérules tout à fait malades, et le iviD est toujours anémié. Il s'ensuit des lésions granulo-graisseuses lies cellules épitbéliales, une albuminurie et souvent des symptômes f^i-aves d'urémie, par suite de la rétention dans le sang des principes xcrémentitiels que le rein élimine à l'état normal.
Les lésions concomitantes des épithéliums, Tétat vésiculeux, l'étal ranulo-graisseux, les sécrétions muqueuses et colloïdes, les cylinilres hyalins qui obstruent les anses de Heole et les tubes droits, totites ces lésions sont les mêmes que dans les néphrites albumineuses que nous venons d'étudier. La dégénérescence amyloïde se confond ulors symptomaliquement avec la maladie de Bright.
Hais 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. Liiten (I) a publié un certain nombre de ces cas, et Strauss (2), à propos d'une observation analogue, a insisté sur l'absence de l'albuininurie.
La dégénérescence amyloïde accompagne parfois la néphrite iotei^stitielle avec atrophie du rein et formation de petits kystes colloïdes. Aussi la retrouverons-nous bientôt quand nous étudierons ' elte forme de néphrite.
b. Dégénérescence graisseuse. — La dégénérescence graisseuse, ou adiposité pure et simple des cellules d'épithélium des reins, n'est Kénémiement 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 lalbuminurie, 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 amyloidet Entartung der Nieren (Berliner klinickes Wochent.. !«:«. !!•• 22 et 23).
ii) SociéU médicale de* Mpitaux» 10 juin 1881 .
de répithélium des tubuli, sans que les qualités de Turiae sokr.i sensiblement modifiées. On peut rapprocher ces faits de Télat ^n^ physiologique des cellules d'épithélium des tubuli rénaux dans plu* sieurs espèces animales, chez le chien et chez le chat en particulier L'empoisonnement par Tarsenic et par Tacide sulfurîque produit m* stéatose analogue à celle du phosphore, mais moins intense.
Le type le plus net de la dégénérescence graisseuse aiguë du r^m est celui qui succède à l'empoisonnement parle phosphore.
Chez les cobayes, six heures après l'intoxication, on observe d«^jà des modifications des cellules épithéliales, qui sont très manife^le^ vingt-quatre heures après le début de l'empoisonnement lorsqu^n examine des fragments traités par l'acide osmique. Les cellules d'-^ tubes contournés sont en place, mais leur contenu est trouble, granuleux et mélangé de très fines granulations graisseuses colorées eo 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 noir^ti» homogène contenant quelques boules grenues. Au quatrième jour i*l'empoisonnement, Tépithélium des tubes contournés est presquecomplètement détruit : ce qui reste du protoplasma, accolé à la pam propre, est infiltré de grosses granulations graisseuses, et on ne retrouve plus les noyaux des cellules ; celles-ci sont confondues l^ unes avec les autres. L'endothélium des capillaires intertubulaire^ et des vaisseaux glomérulaires est parfois granuleux ou granulograisseux; les cellules du revêtement externe des gloméniles sont gonllées et contiennent quelques granulations graisseuses fines.
Chez l'homme, dans l'empoisonnement par le phosphore, les reio> sont un peu plus volumineux qu'à l'état normal, ce qui est dû ^ l'accroissement de la substance corticale; leur capsule s'enlève aisément; leur surface est lisse et de couleur gris jaunâtre. La swhstance corticale, vue sur une section, est op<nque et présente la mènn' couleur uniforme en même temps qu'un degré variable de congestion. La substance médullaire, plus rouge, offre aussi une certaiof opacité, quand elle a été débarrassée du sang par le lavage. Li muqueuse du bassinet est normale.
Les préparations étudiées au microscope montrent, dans tous h^^ tubes de la substance corticale, un remplissage du protoplasnia de leurs cellules et de la lumière des tubes par des gi-anulations gni«-
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ieuses assez volumineuses, généralement plus grosses que celles qu'on observe dans les néphrites parenchymateuses. La lésion est uniformément répandue dans tous les tubes sinueux et en anses ; les tubes droits de la substance corticale sont aussi altérés, mais leur
t'piihélium contient moins de graisse que celui des tubes sinueux ; leur lumière laisse passer une grande quantité de granulations libres, lies 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 profondémenl modifiée, les tilomérules paraissent normaux. Les cloisons du lissu conjonctif qui •entourent tes lubes et les capillaires sont également parfaitement normales. Ces caractères diiïérencient très nettement la stéatose simple d'avec la néphrite diffuse avec dégénérescence graisseuse des ' elluies. Nous avons vu en effet qu'on rencontre toujours, dans ceUe- 'i.des glomérules altérés, des épaississcmenls des parois hyalines lie^ tubes urinifères, une inflammation du tissu conjonctif ou de la il^éDéresceoce granulo-graisseuse des glomérules et du tissu conjoDctir intertubulaire.
Lorsque l'empoisonnement pUosphorique donne lieu au passage <it l'albumine dans les urines, le protoplasma des cellules épithéliaies est infiltré de granulations protéiques, en même temps que de graoulations graisseuses, et celles-ci sont généralement plus petites <)ue dans la stéatose sans albuminurie. Dans les cas d'albuminurie [tbosphorique, le lissu conjonctif et les vaisseaux des glomérules sont normaux comme dans la stéatose sans albuminurie.
Nous représentons ici l'état des tubes du rein dans Tune et dan^ l'autre de ces formes d'empoisonnement (voy. fig. 201 el20î).
Les cylindres charriés par les urines dans la stéatose albuminurique due au phosphore ont ce caractère particulier d'être compof»^ d'une masse grenue, contenant des molécules graisseuses, tandis qii< dans les autres lésions brîghtiques ils sont, à de très rares exceptions près, parfaitement hyalins. Les granulations graisseuses qu'on observe alors siègent en effet à la surface seulement du cylindre «{m est tout à fait hyalin au-dessous des granulations.
PlO. SOS. — TuIms 4e la substance corticale du rein dans la forme noe de rempoisonnement par le phosphore (stëatose pore).
Dans les reins gras qu'on observe chez les phthisiques, les a.cooliques et les vieillards, la sléatose est presque constamment rontpliquée de quelque autre lésion. Ainsi, chez les phthisiques et )**^ alcooliques, on a presque toujours affaire à des néphrites parenchvmateuses; chez les vieillards, à des atrophies avec condensation di tissu conjonctif et à des lésions athéromateuses des artérioles d' rein.
Dans toutes les variétés de VictèrCj la matière colorante de la Ml» passe à travers les tubes urinifères. Les mêmes phénomènes ont liru chez l'homme et chez les animaux qu'on rend ictériques. Tel esl pa exemple l'ictère produit chez les chiens dans rempoisonnement por la toluylendiamine (1).
Lorsque l'élimination du pigment biliaire est très intense, il -* produit une inflammation parenchymateuse spéciale du rein qu» nous décrivons ici, parce que les cellules d'épithélium montrent uo' dégénérescence graisseuse partielle. Les reins ictériques sont nr.
(i) Afanassiew, Uber Ictêrus und Hœmoglobinurie, etc. {Zemchrift ftr Mimw Médecin, t. VI, fasc. 4, 1883).
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pea plus volumineux qu'à l'état normal, lisses et jaunes à leur surface. La couleur jaune est nuancée de lignes verdâtres. 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'extrémité conique de celles-ci, on fait sourdre de l'urine ictérique contenant des cylindres jaunes couverts de cellules épithéliales infiltrées 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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RÉNALE
Par opposition aux néphrites diffuses, dans lesquelles les lésions portent à la fois et irrégulièrement sur tous les tissus du rein, il •existe des néphrites dans lesquelles Taltération 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 distinbuées, d'où le nom de néphrites systématiques que nous proposons (1).
H) Yoy. pour la discussion et la critique de la classiflcation des néphrites, les Eludes 'Kl* Ui pathologie du rein de Cornil et Brault, in-8% ches Akan, éditeur. 1884.
Telles sont les néphrites interstitielles consécutives à rariérite chiinique et celles qui succèdent à rintoxication saturnine. Nous ra{>procherons de ces dernières les néphrites observées chez les gou;teux. Avant d'entrer dans la description anatomo-pathologîque li* ces ioflammations du rein, il est nécessaire d'étudier celles qu*<ii détermine artiQcicUement chez les animaux. 11 n'en est pas de pii* caractéristiques que les néphrites saturnines obtenues par Chan.^* et Gombault.
A. Néphrite saturnine expérimentale. — Charcot et Gombault donnaient à des cobayes du blanc de céruse mélangé à du soa« s petite dose, surtout au début, et encore était-on obli^ré d'iaterrouipiv de temps à autre l'administration du poison. Il n'y avait jamai^ d'albumine dans les urines, sauf lorsqu'elles contenaient du sao^ L'urine renfermait du plomb en nature ou des sels plombiques. h.: animaux mouraient habituellement au dernier degré de ramaigriisèment, quelquefois avec des accidents convulsifs, quelquefois a^e* un anasarque généralisé. Lorsque l'empoisonnement avait dur longtemps, plusieurs mois ou une année, les lésions du rein étaieir très accusées. Le rein est augmenté de volume et lisse au début «J^ Tempoisonnement, granuleux et rouge à sa surface, de volume normal, augmenté ou un peu atrophié dans l'intoxication ancieoDe. 0:. y voit paifois aussi des kystes dans la substance corticale. A Texamt t microscopique de ces reins, on trouve, même dans les cas les moinavancés, de petits blocs calcaires dans les branches grêles de ilenlt Traités par les acides, ces dépôts s'éclaircissent et laissent voir unsubstance qui se colore en rose par le carmin et qui possède quWques noyaux. Les branches laides des anses de Henle sont dilati^'.-^ ainsi que les tubes contournés, et leur épithélium revient i Tétai embryonnaire. La paroi amorphe des tubes s'épaissit et le tissu tonjonctif périphérique entre en prolifération. On apprécie bien \*' début et la topc^raphie de celte inflammation interstitielle sur le> coupes transversales passant au milieu de la substance corticale ft examinées à un faible grossissement après la coloration au carmin. Le tissu conjonctif de nouvelle formation, follement colorpec: rouge par le caitnin, présente au niveau de chaque section transversale d'une pyramide de Feri*ein trois parties distinctes : 1*not tache centrale Obreuse con^espondant à la partie moyenne du pn^ longement de Ferrein ; 2* une zone périphérique composé de fai^-
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ceaux Gbreux interposés aux glomérules ; â° des traclus irradiés du point central à la zone périphérique.
Dans les phases très avancées du processus, la cirrhose est encore plus manifeste, la lâche centrale, les travées intermédiaires et la zooe périphérique sont plus accentuées; les tubes compris dans cette sclérose s*atrophient, mais en même temps certains tubes ou sysit'mes 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. 11 en est de même (la système vasculaire; les gros vaisseaux sont normaux; les artérioles qui traversent les parties sclérosées offrent seules une périarlcrite, 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 ûbreux 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 lubes 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
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sont très souvent altérés dans Tintoxication saturnine chroniqu.'. Ollivier (1), Lancereaux (2), Charcot en ont signalé un grand nombrt de faits. Il s'agit toujours alors d'une néphrite interstitielle caracurisée à l'œil nu par Tatrophie plus ou moins considérable des reiib. l'adhérence de leur capsule, les granulations de leur surface et de b couche corticale, par des kystes, et, à l'examen microscopique, p.«r l'atrophie d'un certain nombre de tubes urinifcres avec épaissb^ment du tissu conjonclif.
La néphrite saturnine au début, telle qu'on peut Fobsener cbe: des individus morts à la suite d'accidents cérébraux, ressemll'absolument à la néphrite expérimentale décrite par Charcot et Goribault. Dans un cas de Brault, les reins, lisses à leur surface, diminués de volume par l'atrophie de leur substance corticale, pâles élus peu indurés, présentaient une atrophie des tubes et une fomiaûoD de tissu conjonctif au centre des prolongements de Ferrein, ucr zone d'atrophie et de sclérose au pourtour des glomérules et *-> rayons scléreux reliant la partie centrale à la zone périphériqu- Les tubuli contorti n'étaient en voie d'atrophie que par places; d.iD^ d'autres points leur intégrité était parfaite. Dans les tubes atrophie?, les cellules épilhéliales, petites et cubiques, non granuleuses, décoloraient en jaune rougeâtre par le picrocarminate, et les noyauis^ coloraient d'une façon intense, tandis que dans les tubes moio^ altérés ou sains, l'épithélium était formé de cellules plus ç^vosî^s, granuleuses et jaune brun. Autour des tubes altérés, le tissu conjonctif formait des bandes avec des fibrilles et des cellules rondes -a aplaties, suivant le degré plus ou moins avancé de la sclérose. L^-^ capsules de Bowmann, entourées de tissu conjonctif épaissi, s'a|pliquaient aux glomérules plus ou moins atrophiés. Dans la carii des tubes on ne trouvait ni sécrétions cellulaires, ni cylindn^ Ces lésions de la néphrite saturnine au début consistaient don< dans une atrophie lente, progressive de certains tubes jusqu'au '^h*mérule , accompagnée de la formation de tissu conjonctif auli^'ir d'eux. C'est là, comme dans la néphrite saturnine expérimentale, le type de la cirrhose glandulaire ou épithéliale de Charcot, cV^îà-dire de la néphrite interstitielle consécutive aux modifications d l'épithélium.
(1) Thèse de doctorat, 1863.
(2) Union médicale, 15 décembre 1863. — Arlicle Rein du Dictiaimairt enqfci'p des 8C. méd.
NÉPHRITE GOUTTEUSE
Les reins, affectés depuis longtemps de néphrite saturnine, présentent des lésions plus accentuées et multiples, des granulations superficielles, régulières ou inégales, une induration plus considéi:able, une atrophie plus grande, et des troubles variables portant >\xv le parenchyme épithélial. Ainsi, dans certains tubes dilatés m de volume normal, on pourra voir des cellules abrasées, granuleuses, contenant souvent des granulations graisseuses, en même lemps 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 montrera des cylindres hyalins. Les vaisseaux, artérioles et veinules, qui passent au milieu des parties sclérosées, offriront un épaississeloenl scléreux de leur membrane externe ; mais les artères plus volumineuses et le tronc de Tartère 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 cartila^'cs articulaires, surtout dans Tarticulation métatarso-phalangienne du gros orteil. Les concrétions tophacées sont absolument semblables à celles de la goutte articulaire. Quelquefois le rein pré- >ente 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 loui naturel de placer la néphrite goutteuse. Le plus souvent les ;;ouiteux présentent de l'albuminurie à la période cachectique de la ;:oulle, que cette dernière période soit compliquée ou non d'affection cardiaque ou de diabète.
En dehoi*s de cette période terminale et pendant l'évolution de la ;routte, Talbuminurie est sujette à des rémissions pouvant durer un temps vanable.
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 concrélions topha<^^ à la partie inférieure des pyramides. Ces concrétions apparaissen* sous forme de lignes blanchâtres, opaques et brillantes ; elles son* constituées par de Turate de soude. 11 est plus rare de les rencontrt^: dans la substance corticale.
Dans ces taches, on trouve des cristaux allongés, des aiguill*^ extrêmement minces, très réfringentes et très serrées les ud^< contre les autres. C'est Taccumulation de ces petits cristaui qu donne à Textrémité des cônes son aspect caractéristique.
Si Ton fait agir sur ces petites masses Tacide acétique ou Tacii!» (hlorhydrique, elles se transforment en acide urique, et Ton peut alors s'assurer que le dépôt cristallin occupait les cellules et I»fibres du tissu conjonclif intertubulaire, en même tennps que 1»-^ rellules des tubes droits et leur lumière. Le dépôt formé dans Fiatérieur des tubuli est le plus souvent amorphe.
Rayer a décrit des dépôts de cristaux d'acide urique adhéreDt> ? la substance même du rein, et formés spontanément dans le parenchyme. Ce sont de petits corps jaunâtres ou rougeâtres et durs.il volume variable.
D. Néphrite interstitielle ou cirrhose d'origine vAsciLAinE. (Atrophie primilive, atrophie granuleuse des reins, néphrite interstitielle proprement dite.) — Nous nous sommes basés, dans la rla5<i ficationet la description des néphrites chroniques, sur la notion ila cause et sur le mode de développement et d'évolution des lésioov Nous avons vu ainsi qu'une néphrite interstitielle pouvait être Taboutissant des néphrites diffuses et parenchymateuses anciennes comin^ aussi des néphrites observées dans l'intoxication saturnine et dan^ la goutte. Dans ces différents faits,la néphrite interstitielle est asstm^ ment consécutive aux lésions de Tépithélium qui s'atrophie aprè? avoir subi la dégénérescence granulo-graisseuse, et qui finit par tkvenir pavimenteux et petit. Mais il n'en est pas ainsi dans les <irrhoses rénales d'origine vasculaire, consécutives à Tartérite, à IVn- (lartérile chronique surtout et dans lesquelles les artères rénales ^oDl primitivement athéromateuses. Les lésions des cellules épilhéliak. au lieu d'être primitives, succèdent à celles des vaisseaux.
Dans la cirrhose d'origine vasculaire, le rein apparaît fincmeni chagriné à sa surfare, et présente par places des granulations un peu plus volumineuses, assez régulièrement arrondies. Les grosses granulations peuvent manquer ; celles-ci limitent des sillons dans l.*
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Dod desquels on aperçoit des granulations beaucoup plus petites, tarement elles sont circonscrites par des vaisseaux capillaires ou )ar des veines dilatées et remplies de sang; toutefois on peut trouver [ Tautopsiedes granulations pâles se détachant sur un fond rouge «rsemé de petites ecchymoses. Sur les coupes, on retrouve ces joints ecchymotiques qui se continuent dans le parenchyme rénal ivec de petits foyers d'hémorrhagie interstitielle. Lorsque la néphrite nterstitielle est peu avancée, ou lorsque la capsule est très épaissie, aspect granuleux de la surface est moins apparent.
La capsule adhère d'une façon très intime à la substance rénale ; 1 faut un certain effort pour la détacher et, lorsqu'on Tarrache, on mtraine toujours avec elle une couche mince et irrégulière de la «ubstance rénale. Il suffit en effet de gratter la face profonde de la rapsule détachée, et d'examiner au microscope le tissu ainsi obtenu >ar le raclage, pour reconnaître les éléments de la substance cortixile, c'est-à-dire des tubes et des glomérules plus ou moins altérés» parfois complètement fibreux.
La couleur des reins est généralement rougeàtre, mais ils peuvent être gris ou gris jaunâtre. Ces variétés de coloration dépendent de Tétat de vascularisation de Torgane 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 donner à l'organe l'apparence d'une grappe de raisin.
Quelquefois aus2>i la surface des reins présente de petites tumeurs, qui ont été décrites par Sabourin sous le nom d'adénomes.
kn 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 rontournés dépendant des glomérules malades. Quelques tubult contorti sont encore reconnaissables, bien que modifiés, d'autres sont déji plongés dans une bande de tissu conjonctif qui va en s'amincissnni à mesure qu'elle se rapproche du centre de la pyramide de Ferrein,^ dont l'autre extrémité est en contact avec l'un des pôles de la capsule de Bowmann. Après la coloration par le carmin,ces lésions iran^hf sur le reste du parenchyme complètement sain.
Les grosses artères de la substance intermédiaire sont alteiol'* d'endartérite, et même, dans les cas avancés, d'endartérile et d'aih^^rome, c'est-à-dire de dégénérescence granulo-graisseuse et calcairde la partie moyenne et profonde de la tunique interne.
Les autres tuniques sont également altérées; la tunique moyenn" qui est en même temps légèrement sclérosée, apparaît sur les coui'r^^ avec une réfringence telle qu'on pourrait supposer au premier abord qu'elle est atteinte de dégénérescence amyloîde.
Quelquefois la tunique moyenne présente à sa partie externe, -u les sections transversales, une coloration foncée qui est due à h grande abondance des fibres élastiques.
La périartérite est irrégulièrement distribuée. Si l'artériole traverse une portion du parenchyme peu altérée, sa Hunique extero' est presque normale ; si au contraire elle avoisine ou traverse m^ plaque de sclérose, les faisceaux de tissu conjonctif prennent appui sur elle. Enfin, quand l'artère est complètement oblitérée par suit' d'une endartérite intense, sa tunique externe présente un épais^b' sèment assez marqué, et le tissu fibreux qui la double peut, en >rétractant, amener la dilatation ou le rétrécissement des tubes q ii Tavoîsinent.
La phlébite chronique est quelquefois portée au point de Aèu^tminer une oblitération complète du calibre des veines, et la zod^ occupée par l'épaississement de leurs membranes est très étendu»».
Les tubes atrophiés siègent au milieu d'un tissu conjonctif cont'*nant soit des cellules rondes ou ovoïdes (d, fig. 303), soit roèmeiii^ cellules aplaties. Ce tissu forme des travées épaisses autour des \ii^ seaux (artérioles et veinules). Les travées qui entourent les lubr*^ alrophios sont plus ou moins développées, formées au début d'' hi^ ceaux minces, mais réfringents, et plus tard de trousseaux fibreux extrêmement denses. Dans l'intérieur des tubes atrophiés, qu'il j'agisse des tubes contournés de la substance corticale, ou des lube^ droits, le revêtement cellulaire est toujours composé de petites <>l-
NÉPHRITE INTERSTITIELLE D'ORIGIWK VASCUUIHE. 607
nies cubiques, de forme indifTérenle en un mol. Au centre de leur umière, ces tubes conliennenl très fréquemment des cylindres hyains ou cotloïdes.
Fie. Î03 — Coop» i
c ntphrile Inlsnlilidl».
Ceux-ci occupent quelquefois la cavité tout entière, sans qu'il y ait entre eux et le revêtement épitbélial aucun élément étranger. Moi-s les cellules épithéliales du revêtement du tube s'aplatissent, for suite de la compression qu'exerce sur elles le cylindre colloïde contenu dans la lumière du tube. Ces cellules présentent un noyau
foucbiM coacanlriquci e
assez apparent, dont la coloration, sous l'influence des réactifs, est 1res marquée. D'autres fois on trouve, comme nindfleisch l'a figuré (voy. fig. 204), deux rangées de cellules épithéliales, les plus externes l'ubiques et aplaties avec un protoplasma granuleux et des noyaux, et iioe seconde couche plus interne, qui oflre un contenu muqueux,
vésiculeux, et qui sécrète la substance muqueuse ou colloïde qoi remplit la lumière des lubes et qui constitue les cylindres.
Quelques-uns de ces cylindres sont formés de couches concen- , triques (e, fig. 204), dont les plus internes paraissent plus denses ri se colot-ent plus vivement, en brun p;ir l'acide osmique, en viok foncé par le violet de méthylaniliae ; les couches les plus externes ?< colorent en violet pâle. Le carmin neutre s'y fixe aussi inêgalemeni (voy. t. Il, p,540). On trouve également, dans ces tubes, des détritus granuleux.
Les membranes basâtes des tubes droits ou des tubes contounié-. plongées dans une plaque de sclérose, ont une épaisseur qui é^l' parfois le diamètre de la lumière du tube lui-même, el elles persitent indéÛDÏment en cet état, incrustées dans un tissu doBl la viulité est nécessairement fort amoindrie.
Les autres portions du parenchyme rénal présentent des tubes moyennement dilatés, dont l'ensemble constitue la partie encof'aclive des tubes urinifères ; c'est à travers ces parties, ménagées pu la cirrhose, que s'effectue, dans les derniers temps de l'eiisteace, li sécrétion urinaire.
Les tubes les moins altérés présentent un revêtement Fomiê diceilules à peu près normales, quelquefois hypertrophiées, parfoLvésiculeuses. Souvent elles ne contiennent aucune granulation gni>seuse, mais ces granulations peuvent occuper la partie basilaire <ie
ât tao dlunètrn.
la cellule jusqu'à la hauteur du noyau. Néanmoins, d'une façon gènclale, la graisse manque, ou n'existe qu'en très faible proportion. Aussi, étant donné la longue durée de la maladie, y a-l-il opposiiion
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lire cette disposition et celle que l'on observe dans les rormes chro> iques de la néphrite diffuse.
Lai:avité[des tubes est libre, ou bien elle conlîent divers produits 'ei=udation (boules claires, boules colloïdes, cylindres de diverse dure), quelquerois des globules sanguins en assez forte propor- 30 (voy. g, flg 203 et c, d, fig. 205).
Ces tubes conservés sont groupés deux par deux, ou en plus grand jinbre, et soDt entourés par des bandes de tissu fibreus. Ce sont eux
fie. tu. — Coupe lonciludiiu I, iittt MrophUa diiu du Um
lilorment les granulations saillantes Â la surface, ou qui con-es- >iidon( aux taches plus ou moins opaques, visibles sur les coupes nïitudinales ou transversales du labyrinthe. ^iHeiquefois les granulations sont le siège d'une injection vascuire et même de véritables héniorrhagies interstitielles. On trouve ors au microscope, dans le tissu de la granulation, de petits exsvasals de globules rouges. Dans plnsieurs de ces cas, nous avons 1 , dans le voisinage des foyers hémorrhagiqucs, des artères à
moitié oblitérées par un épaississement de leur tunique inlcrnc, H dont la lumière était occupée par des thrombus fibrineox adhèrent». Il est probable que la thrombose entre pour une grande pari dan> la production des hémorrhagies capillaires, surtout s'il existe mlmaladie du cœur en même temps que l'affection rénale, el si la ^bsion veineuse est augmentée.
On trouve parfois, autour des glomérules, des amas de cellul-embryonnaires, ce qui semble indiquer qu'il s'est produit ud^ poussée aiguë à un certain moment de l'évolution de la nêphri'^ interstitielle.
Par suite de l'atrophie des tubes urinifères de la substance corticji. les glomérules se rapprochent les uns des autres; ils préseol'Di constamment alors des altérations de texture extrêmement pron«»ncées. Les anses vasculaires qui les composent offrent un épais>i>-'ment et un état hyalin de leur membrane (Thoma). Les noyaux qi entrent dans leur structure et qui les séparent s'atrophient; le j:''»mérule tout entier se ti'ansforme en un petit bloc fibreux hyalm. dans lequel on aperçoit quelques cellules étoilées ou fusiforme? «1?»* l'interstice des anses vasculaires devenues fibreuses et imperméab.au sang. La capsule de Bowmann épaissie, revenue sur elle-m^m? doublée par un tissu conjonctif à zones concentriques, s'appliq' étroitement sur le bouquet vasculaire modifié.
Les glomérules complètement atrophiés ne contiennent aucun êl ment cellulaire; le tissu conjonctif qui s'est substitué à eux ♦*>lh'mogène, d'une densité extrême, quelquefois avec des trousseaux d*^ liés de fibres élastiques entremêlées aux faisceaux fibreux.
Lorsque la lésion est très avancée, il existe un tel retrait du jiIoîikrule et de sa capsule, que le tout, malgré l'épaisseur plus granule •:• cette dernière, ne représente plus que le tiers ou le quart de Tapi»» reil glomérulo-capsulairc normal. L' épaississement de la cap-ulest dû, soit à l'hypertrophie de sa paroi hpline seule, soit à I' production de tissu fibreux autour d'elle. Toutefois, la ma--* fibreuse qui représente le vestige de la capsule et du glomérul«* [x*uî être complètement isolée dans le labyrinthe et entourée dam luiiu son étendue, ou dans les trois quarts de son étendue seulement, pv des tubes contournés sains ou dilatés. Dans le dernier quart d»' ^ circonférence, la capsule est en continuité avec une zone de li-^' €onjonctif qui la relie au centre de la pyramide de Ferrein, et nH
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ïne contient les restes d'un ou de plusieurs tubes contournés aflissés et atrophiés.
I lu liib« nriniftni ». c. qui
reni li frinslilion toni ilrophidi t un Ircx biiit point CI ^11 et tibrcul. Ding ^clqnci Inbei ■Irophiéi il,e,
I ilrophiiSl si fibrsi». Autour du [kunénilB o le liiiu
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Quand on examlDe atlenlivement les glomérules les moins nltôrés, >Ti De trouve jamais de multiplication des cellules de la capsule de ion-mann, ni du tissu conjonctif qui sépare les anses du glomêrule, ontrairement à ce qui existe dans les néphrites dilFuses.
Aussi, dans cette espèce particulière de cirrhose rénale, l'atro-
phie des glomérules se fait-elle presque toujours très lenlement, sans phénomènes inflammatoires proprement dits. Les anses du glomérule deviennent hyalines, s'épaississent et présentent un tissu fibroïdc. 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 hislologique, dans la dernière période de la cirrhose rénale, montre que la diminution de volume de la substance corticale tient à l'affaissement d'une grande partie du labyrinthe. Les parlie> 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 artère.^ 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 Variério-cayUlary-fibrosis ; plus récemment Bartels, Debove et Lelulle 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 Vœil 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 nt^* phrites diffuses chroniques. Dans la néphrite interstitielle d'orijrine vasculaire on trouve habituellement une dizaine de kystes plus on 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 intermtdiaiies 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 luk contient un liquide tenant en suspension des cellules rondes, granu-
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3uses, des boules hyalines ou colloïdes en quantité plus ou moins ODsidérable. L'épithélium de ces tubes dilatés est souvent vési- ;uleux et contient des boules de sécrétion analogues à celles qui ûût libres dans la cavité du tube. Le même aspect de la membrane pilhéliale et du contenu s'observe dans certains kystes visibles à œil nu. Le liquide contenu alors dans ces kystes est plus ou Qoins épais et coloré différemment par Tacide. osmique suivant on degré de concentration. La membrane épithéliale qui en laisse la cavité est parfois si délicate, qu'elle se détache pendant la êrie des manipulations destinées à préparer les coupes, et on aperçoit flottant dans la cavité, repliée et plissée inégalement sur îlle-mème. Le contenu des gros kystes est tout à fait séreux, quelluefois teinté par le sang. La cause de cette dilatation moniliforme les tubes urinifères est, suivant toute probabilité, le resserrement fprouvé par eux au niveau des plaques de sclérose, la compresnoD et Talrophie qu'ils subissent par places sous Tinfluence du tissu coDJonctif voisin.
Lorsque, au contraire, le kyste s'est développé dans l'intérieur (] une capsule glomérulaire, ce qui est rare, on aperçoit, en un point donné des coupes successives du même kyste et adhérant à sa rirconférence un nodule saillant dans la cavité, qu'il est facile de reconnaître pour un vestige du bouquet glomérulaire plus ou moins atrophié. L'origine hémalique 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 <aracléristiques 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 1res 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 ♦l transformés presque complètement en kystes de toutes dimen- >ions, à parois minces, à contenu limpide, séreux, louche ou rougi [>arle sang, de telle sorte que les reins ressemblent à de grosses grappes de raisin. Ces dégénérescences kystiques du rein ont été bien
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décrites par Rayer et Cruveilhier et chaque année on en pr^>..'ni plusieurs pièces Â la Société anatomique. La canté de ceruigd'entre eux présente quelquefois iin liquide albumineux, des critaux de leucinc, de lyrosine, de choleslérine, d'osalale de cliaui. du pigment sanguin. Sur les coupes du tissu rénal, dans les paruquelquefois très restreintes qui ne sont pas tout à fait envahies \i. les gros kystes, on trouve une grande quantité de tissu Cbreum embryonnaire, et des tubes dilatés en voie de transformalioD i)-~ tique. Le revêtement épithélial de ces tubes dilatés montre sou^: par places des cellules vésiculcuses ou aplaties, unies les unes a.autres sous forme de membrane flottante; leur contenu offre ^m vent des boules claires vésiculeuses ou colloïdes. La même fr. et le même contenu s'observent sur les coupes des petits kysli»?. Lkystes plus volumineux montrent, dans leur paroi, une cireuiù;' capillaire indépendante, une membrane plus ou moins épaisseKi.! revêtement d'épithélium plat sous forme de membrane.
C. Dans les néphrites interstitielles ariivèes au dernier degr.^ o i l'atrophie, nous avons vu plusieurs fois la substance corticale, tii.-
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ment grenue à sa surface, présenter un aspect réfringent el svnrtransparent dû A la présence d'une infinité de kystes microscopiijuà contenu coUoide. Chacune des saillies est formée par un [■- '
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yste presque invisible à l'œil nu. Ces kystes sont quelquefois si approchés les uns des autres, qu'une section longitudinale passant 31' la surface du rein les moQtt'e hérissant cette surface comme auiDl de petits grains en grappe et au contact les uns des autres. Le DQlenu colloïde de ces petits kystes, dont le centre est souvent plus )Qcé que la périphérie, résulte du dépôt successif de couches régu- ^reinent concentriques. Ils sont développés dans l'intérieur des ibes urinifères dont le conduit pi-ésenle des étranglements en chaelei. La membrane du tube qui forme leur paroi est lapissée d'une auche unique de cellules plates, quelquefois légèrement grenues et
Fie. UN. — Seclion du r>in diBi un ui ds odpfarlte InlariUlitlla trit ttucda. tûw ronjenctif KiriDJ i!e fibret El de cellule* pliUi ; b, icclion d'un lub* urloiMre itrophiû i|Mi piTviiic m milieu de •■ lumlïrc li iMlisn d'un pellt cylindre coIIdïiIc; h. un lub« uriiiifin conitiunt HUai en tyWaàie colloidc et danl 1e> cellule) cpitbélwlet leol nptilî»; g, tabt uriniftrei c, ccIIuIm platei de reviïlcnienl d'un kjtle Fenod >■< dépens d'an tube UTiDifcre et qui contient ■nr tubitincc cellaîde I k biiQci eoncenlriquei ol un uiai grenuleui central f, formé de gnoili-
OD>:ervant encore un dernier vestige de leur état granuleux normal. f s cellules possèdent un noyau ovoïde ou discoïde aplati . A côté de
Fie. (II). — Section d un Mbe urmlKre truiiformé en un petit kyile colloïde. F liua cogjnnctif a rit Obreux « fermé de Gbru penllèlei i lu pinti du kyile. L« cellulue 4ftihilialei » (OUI plui ou maint tpliiiei et munie! da noyaui. Ee dchon de celle couche ou luit dn crlIulM GOUoidee c et lu milieu de II li(iire un* iniiiB colloïde t, (armée de coucliei coBceniriiHi. — Groftiascnenl de ÎU diinèlrea.
'!! kystes, on voit des sections de tubes urinifères très atrophiés et |ui sont néanmoins remplis par un cylindre colloïde. Les kystes
eux-mêmes conliennent 1res souvent un cylindre colloïde ou granuleux, qu'on peut voir parrois se prolonger dans la cavité d'uD lube situé sur un plan inrérJeur {d, lig. â08).
Les kystes colloïdes offrent la même structure. On y trouve aussi une membrane hyaline sans éléments cellulaires, appliquée contre le tissu conjonctif qui est lasse autour d'elle. Dans ce tissu, les é\iments cellulaires sont aplatis et dirigés, comme les libres, suivant des cercles conccnlriques à la capsule du ityste.A l'intérieur de cetlmembrane capsuhire, on trouve un revêtement complet de cellule-
soit cubiques dans les petits kystes, soit un peu aplaties dans lekystes plus distendus, mais présentant toujours un noyau. En Je dans de cette première couche, on en voit souvent une ou dt'm autres qui ne possèdent pas de noyaux et qui sont globuleii-^'s. spliériques, Iransparenl^es, transfoiinées en petits blocs anondi^
de substance colloïde. C'esl, croyons-nous, par la fusion d<' o-éléments que se forme la substance colloïde qui remplit le ki>i'.' Celte substance est lanlôl homogène, tantôt grenue {e, fig. il')
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lantot rormée de couches concentriques transparentes, réfringentes, K"p'èrement teintées en jaune, surtout au centre de la figure (voy. /", e, fifr. 200 et 210). L'acide acétique, en gonflant toute la masse, fait (Jt^paraître l'appareDce de ces cercles concentriques. Au centre même, on aperçoit soit un véritable cylindre colloïde plus ancien, plus réfringent et pUis jaune que les couches périphériques, soit une p.-tile masse de granulations jaunes qui proviennent, suivant toute probabilité, de globules louges du sang modifiés. Tout porte à penser qu'après la destruction par l'inflammation des cellules normales des
lubcs contournés, il s'est reformé des cellules n'ayant plus les caraci<tl's des cellules sécréloires, mais affectant la forme cubique ou aplatie, et que ces cellules subissent la transformation colloïde et se fusionnent en une substance colloïde dont la masse va s'agrandisïânl par le dépdt de couches successives, en même temps que de Douvelles cellules deviennent colloïdes à la périphérie. Dans celte conception de la formation du contenu des kystes, le centre et les l'Ouclies centrales seraient, par conséquent, les plus anciennement foimés.
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 Tundre en un seul lorsque le tissu conjonctif forme autour de plu- ^ii^urs d'entre eux une enveloppe fibreuse commune.
Dans ces reins, les gtomérules sont fibreux ou envoie de transformation fibreuse. Quelques-uns sont dilatés. Le bouquet 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 lymph^iques.
Dans quelque sens que les coupes soient dirigées, il est souvent impossible de reconnaître la structure normale du rein; en aucun
point on ne retrouve les tubes de Henle ni les tubuli contorti. L*n<pect des coupes est uniforme, les tubes présentent sur les coup? transversales et longitudinales, une section régulièrement circubir^ ou légèrement elliptique, en aucun point ils ne sont vus suivant leur longueur. Cette disposition indique bien que les tubes ont v.i^ «lcomposés en une série de petits tronçons d'égal volume, à peu \n>i régulièrement sphériques, ou encore que chaque tube, par le pngrès 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 pa^ dreconstituer 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, ^î par M. Sabourin {Contribution à Vétude de la cirrhose rénale, in Arch. dephys.y janv. 1882).
Suivant M. Sabourin, ces tumeurs sont de deux espèces : 1' b tumeurs à épithélium cylindrique ou à type rénal qui naitrai^u! directement des tubes du rein dans la granulation de Bright ; î' l*^ tumeurs à épithélium cubique, naissant aux dépens des tubes r^ naux dont Tépithélium s'est atrophié et est devenu indifférent. Au point de vue histologique, les adénomes du rein seraient des épiibc- Homes métatypiques ; au point de vue symptomatique, ce sont dt*^ tumeurs bénignes.
Se fondant sur ce fait qu'ils sont presque toujours sous-cap>'ilaires, Grawilz et Israël, dans un récent mémoire (Arch. de VirchoWy 1883), émettent l'opinion que ces tumeurs sont peut-être due> au développement de portions de la capsule surrénale restées adhé* rentes à la surface du rein pendant la vie intra-utérine.
E. La néphrite interstitielle peut, de même que les néphrite diffuses, être compliquée par une dégénérescence amyloîde portaol sur les parois des vaisseaux sanguins et des tubes urinifères. .Noq> avons même vu cette dégénérescence dans un rein extrémenit^ol atrophié, dont la substance corticale était transformée tout entière en kystes colloïdes microscopiques. Dans ce fait, la dégénércsit'mv amyloîde portait surtout sur les ^rtérioles et partiellement sur h'anses glomérulaires.
NÉPHRITES LIÉES A LA PRÉSENCE DES BACTÉRIES
Rein sénile. — La néphrite interstitielle, soit généralisée, soit 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 mêdmne, 1881), conclut que, chez le vieillard, l'atrophie des reins se fait pièce par pièce, tube par tube, et suivant un mécanisme identique à celui qui préside aux altérations du rein chez les goutteux et les saturnins. Il ne nous semble pas démontré qull en soit ainsi, et nous pensons que le coUapsus et l'aflaissement 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 coUapsus 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'épithélium.
Quoi qu'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 <e rapproche du tissu conjonctif. C'est ce qui arrive autour des ;^ommes 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 éruptives, érysipèle, pneu monie, diphthérie, fièvre typhoïde, etc.). Nous avons déjà décrit ce néphrites et nous ajouterons seulement que, d'une façon générale,! bactéries propres à ces différentes maladies infectieuses arrivent avec le sang et passent en plus ou moins grande quantité dans lr> tubes urinifères et de là dans les urines (Bouchard, Kannenbergi. Mais les bacléries peuvent suivre uu chemin inverse, et pénélrn dans Turetère et le bassinet, en remontant de la vessie atteintde cystite purulente, à la suite de calculs, par exemple (Klek» A celte catégorie de faits se rattachent aussi les pyélo-néphrites «^n rapport avec la compression des uretères par des tumeurs. Les abci> métastatiques dus à Tinfection purulente et à la suppuration diffuie 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 capillaiR> avec oblitération des vaisseaux.
La pathogénie de ces diverses affections rénales observées chez rhomme est encore entourée d'une certaine obscurité, surtout panv que l'examen microscopique est fait vingt-quatre ou lrente-si\ heures après la mort, à un moment ou les bactéries de la putréfaction ont eu le temps de se développer. 11 est nécessaire, pour comprendre cette pathogénie, de relater un certain nombre des exptriences sur lesquelles elle repose.
Tout d'abord on peut considérer comme constant que l'urine d^*^ animaux et de Thomme bien portants ne contient point de bactérif> (Pasteur),
V Certaines formes de biicléries circulent dans le sang du reiff <ans produire de coagulations fibrineuses ni de lésions manifesU< du parenchyme rénal.
Dans le charbon expérimental aigu, tel qu'on le détermine [U! l'injection dans le tissu cellulaire du cobaye d'une goutte de liquid^ de culture du charbon virulent, l'animal meurt au bout de vin^n* quatre heures. Le sang de tous les organes, du rein nolamroeol, e>' rempli de bacléridies charbonneuses sans qu'il y ait d'oblitéraUVn des vaisseaux. Cependant les cellules rénales sont absolument normales. Par l'examen direct de Turine au microscope, oo ne trouve un certain nombre, de bactéries que si ce liquide conlien: un peu de sang. Cependant la culture de l'urine, même lorsquVIl* renferme trop peu de bacléries pour qu'on les découvi-e facilement
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au microscope, donne des résultats positifs (Strauss et Chaniberland, Archives de physiologie^ 4883). Parmi 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 causée 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, oi 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 glomcrules, soit dans la lumière des tubes urinifères. L'urine lecueillie 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 Ton injecte une grande quantité, 2 ou 3 centimètres cubes, de l'infusion du jéquirity dans une veine apparente de Toreille d'un lapin, on pourra déterminer le moment précis où se fait rélimination des bactéries par les urines. Celles-ci apparaissent dans la vessie une heure et demie après l'injection.
î* Certaines formes de bactéries déterminent des îlots inflamma- (oires, des infarctus, des abcès métastatiques ou une suppuration iiff}tse liés à la coagulation du sang et à Voblilération partielle des vaisseaux.
Cette proposition résulte des expériences de Coze et Feltz, q\ii ont déterminé chez les lapins des abcès métastatiques par injection sous-cutanée d'infusion de chair musculaire putréfiée, et
it) Unlertuehungen uber die ^liologie der Wundifeclionskrankkeiten. Leipsig (-1 Coroil Qt-BerUoz, Archiva de physiologie, 3* série, t. Il, p. 41 i.
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de celtes de Koch, qui a donné une très bonne descriplton tùslolexique de ces lésions. Pasteur, en injectant dans les veines des animaux des cultures de son microbe pyogëne, pris dans l'eau de VsrU, a produit des abcès métastatiques dans tous les oi^ianes, dans le rein en particulier. Toutes ces recherches concourent à nous montrer les microbes de la pyohémie comme des mJcrococci ou des diplococci souvent disposés en chaînettes. Dans les abcès métastaUqut;> du rein, à leur début, on trouve, dans le Foyer de suppuration, le> vaisseaux capillaires intercanaliculaires et les anses des gloménii» remplis de micrococci disposés deux par deux ou en zo<^ée. U circulation sanguine est ralentie ou interceptée dans un territoir vasculaire plus ou moins considérable, la fibrine du sang se coagule. et le tissu périphérique, tissu conjonctiF et tubuli, se remplisseoi
Fis. 914. — Coupe d'un glomér g, UMt gJoméniliir» libRi^
de cellules lymphatiques et de microbes. La mortiûcatioD desélé- I ments préexistants du tissu, les petits foyers de pus en sont U coùséquence. ,
Dans la péritonite purulente puerpérale; il peut y avoir it> I microbes en chaînettes disséminés dans les tttbes ei dans le tiî^" conjonctir du rein, sans abcès miliaires.
Néphrite suppurative. — L'inflammation sappurative du reios' montre chez l'homme sous la Toi-me de petits foyers ou abcès miu- !
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laliqnes ou d'infiltration diffuse. Elle peut être liée, soit à une nohémie de cause générale consécutive à un grand Iraumatisme hirurgical, aux suites d'une opération, à une fièvre puerpérale, k ine endocardite ulcéreuse, à la fièvre typhoïde, aux affections mélullaires accompagnées d'ulcères de décubitus, etc. Le point de lq)art d'une autre série de néphrites suppuralives se trouve dans me affection de la vessie ou de l'uretère, calculs, inflammation alarrhale et purulente, néoplasmes de la vessie ou de l'utérus ou les organes voisins des voies d'excrétion de l'urine.
!• Abcis métastatiques, — On peut les étudier à différents états le développement sur le même rein lorsqu'ils sont récents ; après ivoir enlevé la capsule fibreuse, on découvre, à la surface du rein, les ilots isolés ou des agglomérations circulaires de petites saillies niliaires, les unes d'un rouge foncé, les autres blanches ou jaunes à eur centre ou dans toute leur masse, ces dernières étant entourées Tune zone de congestion. Lorsqu'on coupe le rein suivant son atiDd diamètre au milieu d'une agglomération de pareils petits %ers miliaires, on voit qu'ils se continuent dans la substance coricale et médullaire en suivant la disposition des artérioles rénales. >ouvenl 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 Hlol 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 ilapyohémie et qui contiennent un liquide puriforme. Par suite de •Vandissement et de la liquéfaction de chacun des petits îlots voisins dans une agglomération, il se fonne un abcès plus ou moins volumineux dû à la confluence de plusieurs abcès.
Lorsqu'on examine au microscope une coupe d'un îlot récent où l'?» 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 ^nl entièrement distendues. La lumière des vaisseaux présente en ™^me temps de la fibrine coagulée en réseau et contenant dans ses ïnailles quelques cellules lymphatiques et des micrococci disséminés.
AU pourtour des vaisseaux capillaires intertubulaires, dans la cavit'des glomérules et dans la lumière des tubes compris dans Tilot inflammatoire, il existe des cellules lymphatiques raigralrices. L^cellules épithéliales des tubuli sont devenues ((ranuleuses et M>Dt en voie de mortification. Bientôt il se développe, au pourtour du point où la circulation est arrêtée, une congestion et une intlamn»tion suppurative.
Telles sont les lésions caractéristiques observées au début de la formation des abcès métastatiques dus à la pyohémie consécutivt aux opérations chirurgicales et à la puerpéralité. Les mêmes lésioD> peuvent se présenter dans l'endocardite ulcéreuse ou végétante, ei quelquefois dans la fièvre typhoïde, en connexion surtout avec k> ulcères profonds et gangreneux dus au décubitus. A la place d'abo's miliaires, on peut rencontrer en pareil cas des infarctus non snppures, dus aux mêmes lésions des vaisseaux et à des thromboses liér> à la présence de bactéries.
Dans Tostéomyélite, il existe aussi quelquefois des abcès enlouré> d'un tissu hémorrhagique et nécrosé. Les vaisseaux et en particuliei 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 a^e< des sels calcaires, ou au contraire séreux et grisâtre, ou fétide. La poche pariétale est formée alors d'une véritable membrane conjonttive. 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 les calices ou le bassinet et donnent lieu i une ulcération tomenteuse, irrégulière, suppurative de la muqueuse A^ ces derniers.
Les grands abcès du rein peuvent s'ouvrir : a, dans le bassinet. < < qui est une voie relativement favorable, car ils sont alors évacués par les urines; &, dans une partie de Tintestin, le côlon, le duodénum (Rayer, Atlas^ pi. 19; Gintrac, Journal de Bordeaux^ sm\\ 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 moilelie; e^ à travers If diaphragme, le poumon et les bronches (Rayer, A lias, pi. 51); /, ànn<
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un cas de Rayer (A lias j pi. 30, tig. 2) le foie était 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 [RoscDstein).
Dans plusieurs cas, la néphrite suppurée parait s'être terminée par une véritable gangrène du rein. Mais il faut bien sa garder de onrondre avec la gangrène la décomposition cadavérique si hâtive laDsIes innammations suppuralives.
8" Suppuration diffuse. — Elle survient à la suite des contusions, les traumatismes, à la suite des inflammations propagées par Tinterlîédiaire des conduits excréteurs, causées par des calculs du bassinet ît des uretères, à la suite de la rétention d'urine, dans le carcinome itérin, dans le cours des maladies de la moelle épinière, etc. La ésion est plus ou moins étendue; elle peut affecter un point très ircooscrit de l'un des deux reins, ou bien envahir plus ou moins b deux glandes à la fois.
Elle débute par la congestion et la tuméfaction du rein et, sur une :oupe de l'organe, du sang s'en écoule en assez grande abondance ; lorsqu'on a lavé, la rougeur générale diminue, mais on peut voir i^ véritables ecchymoses, soit rouges, soit ardoisées, dues à des apoplexies sanguines dans le tissu conjonctif du rein, dans la •apsule des glomérules et dans les tubes urinifères. Dans les points •orrespondants, la capsule fibreuse du rein est fortement injectée ^^ présente des arborisations vasculaires et môme des ecchymoses toii;res ou de couleur ardoisée. Lorsque, dans une autopsie, on "bserve une congestion aussi prononcée du rein, il est rare que 'lans un point quelconque on ne trouve pas du pus formé, soit qu'il existe un ou plusieurs petits abcès, soit que la cavité préexistante d'un kyste rénal se soit remplie de pus. Très souvent, 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 lo!*squ'on a enlevé sa capsule. Sur une surface <le section, sa couleur est jaune, opaque; par une pression latérale <'n fait écouler du pus en nappe ; ce pus est épais et bien lié. Lors- ^lu'on a lavé la surface de section, on voit que le tissu rénal osi
infiltré par le pus et qu*il est devenu friable. Dans ce cas, lorqu-: examine une mince section au microscope, on voit un grand nomLi' de corpuscules de pus, aussi bien dans le tissu cellulaire que <k> l'intérieur des tubes du rein.
Le plus souvent Tinfiltration puriforme occupe la substance corticale, mais elle peut se limiter aux mamelons et aux pyramide^i: Malpighi.
Dans la suppuration diffuse comme dans les foyers métastalique^. que rinQammation rénale soit primitive ou consécutive àlasupinh ration de la vessie et des uretères, on trouve dans les vaisseau!^ ci dans le parenchyme des micrococci qui en sont Tagent essentiel.
§3. — LëstOBB dn rela conaéeutlves h l'oMItératloB de 1*
Quand l'obstacle au cours de Turine porte sur un point de ^u^^ lëre éloigné du rein, les phénomènes pathologiques sont d'un*^ grande simplicité, les lésions du rein consécutives sont subordoonées à une cause toute mécanique, à l'excès de pression dans l«^ tubes urinifères situés au-dessus de l'obstacle. C'est ce qui a Im dans certains faits de compression de l'uretère par un cancer & l'utérus, c'est ce que l'on peut reproduire expérimentalement par U 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 d.ins sa composition, si elle contient des principes irritante, si elle tient en suspension des matières fermentescibles ou des niicro-organismes, alors les choses changent de face, et une néphril** diffuse, accompagnée de suppuration du rein, est la tcrminaisoD inévitable d'une pareille complication. Le môme résultat a lieu dans la ligature expérimentale de l'uretère faite sans avoir pris les précautions antiseptiques.
Ligature expérim£nt.\le de l'uretère. — Straus et Germont, qui ont employé les précautions les plus rigoureuses dans leurs opëntions, ont observé, six à huit jours après la ligature, que le rein était plus volumineux et plus pâle que le reiif 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 parait volumineui;
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mais, quand on a évacué Turine pâle et limpide conlenue dans le calice distendu, le rein s'affaisse el montre une atrophie réelle de sa sabstance. De vingt à trente jours après la ligature, la saillie de la pyramide est remplacée par une dépression. A Texamen des coupes, OD 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 fiowmann 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 auprès 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 inlerstitielle. Tel a été le résultat des expériences de Charcot et Gombaut.
Compression et oblitération bes uretères chez l'homme. — Les lésions rénales consécutives à l'obstacle apporté au cours de Turine parles 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 inOammaloire ou qu'au contraire le rein est en même temps enflammé. La première catégorie de faits est comparable aune 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 retenlissenient inflammatoire. — 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 Turine 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, ^on calibre est rétréci et même quelquefois il est oblitéré par un
bourgeon cancéreux développé dans la maqueuse. Le bassioel e>t rempli d*urine et la plupart des tubes du rein sont distendus jusques et y compris les capsules de Bowmann. Au début, le rein est un peu augmenté de volume ; sa capsule se détache facilement, sa surbce est lisse; il est d'une pâleur remarquable, d'un blanc laiteux tmiforme, si bien que les pyramides sont à peine striées de lignes rosées; sa surface montre un tissu œdémateux d'où il s'écoule uoe plus ou moins grande quantité de liquide incolore.
A l'examen des coupes du rein durci, fait avec un faible grossisse
ment, on reconnaît qu'un certain nombre seulement des tubuli soo!
dilates dans toute leur longueur depuis la papille jusqu'aux gloror-
rules. La cavité de ces tubes ne renferme pas d'éléments figurés et
leur revêtement épithélial est aminci, aplati contre la paroi, sibies
qu'ils ressemblent à des veinules vides. Avec un plus fort grossiss*^
ment, on constate que tous les tubes, soit dilatés, soit de diamètre
normal, contournés, droits ou collecteurs, présentent une atrophi''
manifeste de leurs cellules épithéliales. Celles-ci, sous rinflueoa
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 proloplasma aminci ne contient pas de granulations. Le lisso
conjonctif du rein est un peu épaissi, ce qui est dû à la présence
d'une certaine quantité de liquide entre les fibrilles. Celles-ci, trè>
minces, limitent des mailles qui contiennent une substance liquidt*
transparente, un peu granuleuse, quelques cellules migratrices ec
des cellules plates, fusiformes ou ramifiées, de tissu conjonctif. Ooa
par conséquent affaire à une sorte d'œdème. Si la compression e5t
ancienne, l'épaississement du tissu conjonctif, son état fibreux soat
plus marqués et les cellules migratrices sont plus abondantes; il
peut y avoir une distension kystique de la capsule ou une atropbitf
fibreuse du bouquet vasculaire des glomérules (Artaud, Reviu di
médecine y novembre 1883). Cet état aboutit au coUapsus deslube^
urinifères et à l'atrophie du rein.
B. Compression et obstruction de Vuretère accompagnées Aphénomènes inflammatoires. — Les conséquences de l'inilamiiution sont de deux ordres : l"* une atrophie très marquée des tube< avec diminution du volume de l'organe et néphrite interstitielle : â"" dans certains cas, ou 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 i h
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présence de bactéries, soit sous forme de petits abcès, soit sous forme d^infiltration dilTuse.
Dans la première série de faits, la néphrite interstitielle atrophique, accompagnée de la dilatation de Turetère, du bassinet et des calices, si caractérisée par un épaississement plus ou moins marqué du [issu conjonctif autour des capsules de Bowmann et des arlérioles de ia substance corticale. Les glomérules sont souvent atteints d*in- Hammalion chronique et fibreux ; leurs capsules sonl parfois dilatées el 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 viialilé est très compromise.
La substance corlicale est très amincie, la saillie des pyramides est effacée; toute la substance rénale, écorce et pyramides comprises, est réduite à Tépaisseur 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'hydronéphrosey constitue la paroi amincie d'une poche pleine d'urine avec ou sans calculs.
Dans cette paroi rénale ayant un ou deux millimètres d'épaisseur» on reconnaît encore, sur les coupes, des tubes très amincis, tapissés d un épiihélium plat et formé de petites cellules^ des glomérules libreux et atrophiés, siégeant au milieu d'un tissu fibreux. Les pyramides ne sont plus représentées, à la face 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 ^Qlde 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 effel observer exceptionnellement des reins tout à 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'ac- ^mpagne d'une suppuration de la vessie ou de la prostate, de Pyilite calculeuse, de bourgeons cancéreux avec ulcération gangre-
neuse, etc., on observe souvent, soit des abcès mîliaires, soit des abcès collectés d^in certain volume, soit une suppuration diffuse du rein. An point de vue de leurs caractères macroscopiques, ces lésions ne diSSraal pas de celles que nous avons décrites précédemment. Relativemenl i leur genèse, il parait certain, ainsi que Kleh^ l'a montré dès 1868 (1), que les bactéries de la pyohémie remonlenl 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 Yariées, depuis la pyélo-néphrite catarrliale superficielle et passagère, telle qu'on l'observe à la suite des vésicatoires, jusqu'à la pyélite suppuralive, 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 celle muqueuse. L'urine contenue dans le bassinet contient en suspension des cellules d'épithélium desquamé et des cellules lympatiques. Les tubes collecteurs et les tubes droits des pyramides participent à l'inflammation, ainsi que nous l'avons vu déjà.
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 fîbrineux (pyéUle 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 Turetèrc et la vessie sont envahis, et dans les infections purulentes. La quantité de pus accumulé dans le bassinel, 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
(1) Hanbuch der path. Anatomie. l. I, p. 655. BerUn, 1868.
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du bassinet est tomenteuse, végétaiiCe, et sa surrace présente de petits bourgeons charnus, vascularisés, formés de tissu embryonnaire, et des villosités qui flottent lorsqu'on les examine sous Teau.
L'extrémité des pyramides entre également en suppuration et présente des ulcérations et une destruction suppui*atives. Cet état est habituellement compliqué d'abcès ou de suppuration diffuse du rein.
La pyélite purulente chronique s'accompagne quelquefois d'un épancheroent considérable dans la cavité du bassinet. C'est ainsi que Rayer cite des tumeurs dues à la distension du bassinet, contenant â5 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 portion de la paroi du kyste. Les pyramides sont toujours aplaties et ne présentent plus aucun relief. Bien qu'elle soit le siège d'un épaississeraent fibreux, la paroi du kyste purulent peut s'ulcérer et alors Vabcès 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 calculeusCy qui est essentiellement chronique, est déterminée par la présence de calculs dans le bassinet, les calices et Turetère. 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 forme 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-
magaésiea ou phosphate de chaux, cystioe, etc. Quelqiierois iU ^)n\ composés de substances difTérentes.
Le& reins sont toujours, dans la pyélite calculeuse, ïUeials i-: néphrite interstitielle, avec des kystes, avec une atrophie tr^> marquée, etc. (voy. p. 029).
La muqueuse du bassinet et des calices est toujours aussi profoodément altérée, épaissie, fibreuse, infiltrée à sa surface de sels calcaires, qui lui forment une sorte d'encroûtement superflciel ; d'autres fois elle est ulcérée.
Sous l'inQuence des calculs ou de tout autre obstacle à rexcréiion ■ urinaire, il peut se développer une hydro-néphrose, c'e^-â-dire uu'accumulation d'urine dans le bassinet et une distension considérai r de ce réservoir.
% i. — TaBova *m rela.
Tuberculose du rein. — La tuberculose du rein est primitive ou secondaire.
La tuberculose primitive, qui n'est pas absolument rare, affei;' tantôt un seul,tantôt les deux reins, mais l'un d'eux habituellemr,' à un degré moindre. C'est sur les reins les moins altérés, .«oit dic- '
la tuberculose primitive, soit dans la tuberculose secondaire «il'granulations sont toujours miliaires, qu'on peut le mieux éluditf histologiquement ie début des granulations tuberculeuses rcDilfr.
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Celles-ci débutent ordinairement dans la substance corticale, au voisioagc des arlériolës 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 grannîlations est composée par une partie du i*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-gr^isseuses, et les tubes sont resserrés et étouffés par les cellules produitesen gi'and nombre dans les cloisons fibreuses qui les entourent. On trouve quelquefois des g^lomérules dont la cavité distendue ést>reniplie de petites cellules rondes, en dégénérescence caséeuse, tandis que le bouquet glomérulnire est plus ou moins atrophié et imperméable au sang. Le centre de la petite granulation devient à un moment donné caséeux. Les granulations voisines les unes des autres et amvées au contact se fusionnent en des masses plus volumineuses, qui siègent surtout à l'union de la substance corti-* cale et de la substance médullaire.
Les bacilles de Koch se trouvent habituellement en nombre plus ou moins considérable 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 I^ 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. Us peuvent même manquer complètement.
Les individus qui succombent à une tuberculose primitive des reins présentent toujours un état morbide complexe des organes génito-urinaires. Là substance corticale et la substance médullaire sont le siège de grosses masses tuberculeuses arrivées à l'étal caséeux ; la plus grande partie, la totalité même d*un rein peut être envahie par cette infiltration. Le bassinet et les calices sont dilatés el remplis d*un pus caséeux ou d'une bouillie semi-liquide contenant des grumeaux solides provenant de la destruction et de l'élimination Jes parties ulcérées.
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G'ii DES REINS.
Lorsqu'on n lavé les cavilés distendues du bassinet el des 'Taliccs, on constate à leur surrnce le relief de granulations tuberculeuses, soitisolées, soit formant une couche conlinnc. La section de la muqueuse monli-e que le tissu conjonctif, très épais, mesure un ou plusieurs mjllimèlres. Il est transforoié en un tissu embryonnaire dans lequel il existe une ou plusieurs couches supei'posces de annulations tuberculeuses, ainsi que cela s'observe pour la plèvre et le |iéritoinc. Ln muqueuse ainsi altérée s'ulcère souvent, cl le pus, les fragments détactiés, qui sonl la conséquence d'une ulcération, sont vcrsésdanslacaviLé du bassinet. A la suite d'une ulcération analoguf (lus calices, la sub.stance rénale est elle<mâme attaquée, et les por-
tions caséeiiscs du rein en rapport avec l'ulcération des calices sont ramollies et élimiaées.
Lorsque l'urelère est perméable, l'urine entraîne ces produilsdf suppuration; elle contient alors du pus caséeux el des débris Doconncux et opaques qui se déposent en une couche épaisse, boueuse, au fond du vase où elle est recueillie. L'esamen 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 inQltré de cellules petites el gnnulo-graisseuscs. Ces urines contiennent de l'albumine comme toute urine purulente; il serait difficile de les confondre avec \a urio^!
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albumineuscs qui sont Itabituellemcnt claires et renferment une fpnie quantité de cylindres hyalins, tandis que, dand le cas de tuberculose, les cylindres manquent presque constamment, et sMIs y existent, ils sont très rares. Mais le caractère diagnostique essentiel de la tuberculose rénale ou vésicalo, tiré de Fexamen des urines, consiste surtout dans la présence des bacilles. Pour les découvrir, on étale sur des lamelles une gouttelette du dépôt de Turihe et on laisse sécher à Tair ou à Tétuve. On colore ensuite la mince couche desséchée avec la liqueur d'Ehrlicb, on décolore par Tacide nitrique au tiers, on déshydrate par Talcool 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. Us siègent quelquefois dans une cellule lymphatique ou épilhéliale, mais le plus souvent ils n ont aucun rapport avec les cellules. Leur présence bien constatée dans l'urine permettra d'alTirmer le diagnostic de la tuberculose ré^ oale 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. H 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 incnistations 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 bassinet, des perforations consécutives à un ulcère tuberculeux de la muqueuse et communiquant avec le péritoine et TintestiD.
Chez riiomme, 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
(t) Les bacUles de la tuberculose ont ctc étudiés dans Turinc par Babes (SociéU anatO' mique, ÎSj^inv. 1883) et par Rosenslcin {Centralbfatt f, die med, Wissetuch,, 3 fév. 1889
canaux déférents et les testicules sont quelquefois aussi envahis npidément par la tuberculose. 11 en résulte une forme spéciale dr tubcrcutisation limitée aus organes génito-iirinaires.
Chez la femme, la tuberculose rénale, beaucoup plus rare, pou auiiâi se compliquer de granulations de la vessie, des trompes et d> l'ulérus.
V Les malades succombent généralement à une poussée de lobefcules généralisés en deiiiier lieu aux poumons et h l'intestin.
GoHHES. — Les gommes du rein sont U'ès l'ares. Le rein, dis les syphilitiques, peut être, en outre, atteint de néphrite albumiDeu» et de dégénérescence amyloïde. L'un de nous a publié, dans silhè^ sur les lésions du rein dans l'albumiaurie (1864), un eiemple tre^ évident de gommes du rein coïncidant avec une altémiion amyloid* de cet organe et avec des gommes du foie. Les gommes du rom, assez nombreuses, au nombre d'une vingtaine, isolées ou groiiiice en forme d'Ilot, ayant le volume d'un grain de chènevîs à un peili .pois, étaient très bien caractérisées, à l'œil nu, par leur consislui'' fibreuse, par leur dégénérescence caséeuse et par leur dureté, tlb siégeaient toutes dans la substance corticale. Examinées à un faiU'
Flo. 311. — QattÙBt Mclrane du n
grossissement, ces nodosités monli-aient une partie tran-^pareoi' périphérique cl une partie centrale opaque et caséeuse. Lanèofor-
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oatioo consûlait en lissu coDJoaclif embryonnaire développé ajiix lépeiïs des cloisons fibreuses préexistantes du reiu.si bien que quelues glomérules de Malpighi se reconnaissaient très facilement de islaoce en distance, soit au milieu du tissu libreux périphérique, oit au milieu de la zone centrale caséeuse de ces tumeurs. Dans ta one périphérique, le tissu conjonctif embryonnaire nouveau entouait les tubes urinifères encore visibles, maisalrophiés. Le tissu delà ommc ne différait en rien du tissu des gommes du foie observées '.ans ce même fait. C'est le seul cas de tumeurs gommeuses bien araaérisées du i-eio de l'adulte que nous connaissions. Klebs appoi-te un fait comparable observé diez un enfant dé six mois.
Lthpuadénome. — Les reins peuvent être le siège de productions ocondaires, consistant en un tissu adénoïde. Ces petites tumeurs ii; diiï'èrenl pas de ce qu'elles sont dans tous les aul res organes, el
«• ; 3, ujdllains tu dan* le UM de a innittrulo d'u nplllalrs; i, imai do e'"^''''* rouliuancitl da 150 ditmèlna.
eu particulier dans le foie. Elles se développent dans le tissu conjonctir. Indépendamment de ces tumeurs, il existe aussi des lésions di^s reins liées à ta leucémie et caractérisées par une accumulation de globules blancs dans les vaisseaux des glomérules, dans la capsule des gtomérules , dans les vaisseaux capillaires du tissu conjonctif inUrtubulaire et entre ses fibres. Il y n, en un mot, une accumulalioQ de cellules lymphatiques dans toutes les petites arlérioles des ^bméniles et dans tous les vaisseaux capillaires du rein, et une infiliralion diffuse de ces mêmes éléments dans la trame cellnleuae de
l'oigne. En même temps, les cellules épilhéliales deslnbali ntbbscnt la dt^énéresceDce graDulo^raisseuse. La lumière de ces tube' coniient tantôt des amas de cellules lymphatiques, tanl&t des cytindres hyalins. '
Sarcome. — Nous ne coDQaissons que deux observations de sarcome du i-ein, où la nature de la tumeur a été détenninée par l'en de nous. Il s'agissait, dans ces deux Tails, de tumeurs coDsidénU^ du rein observées chez des eafanls eu bas &ge, cl portées i la Sodéti médicale des hôpitaux, l'une pai- Féréol, l'autre par Marlineau. 1/ centre de ces énormes tumeurs sphértques, formées par un seul rein dégénéré, était ramolli ; dans un cas, il y avait beaucoup de sang îdfdtré dans les lacunes du tissu sarcomateux. La capsule du reio, tjnentourait complètement la tumeur, était épaissie; le rein, aplati à b 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 pyr»iii(h avec la substance corlicale. La partie centrale, assez molle et friabi '. montrait tous les caractères du sarcome encéphalolde avec des vaL'seaux à parois embryonnaires, dans l'une de ces observations, ei ceux du sarcome fascicule, dans l'autre. Dans les deux cas, on pouvait très bien suivre le développement du sarcome, du centre i li périphérie. Dans l'un d'eux, le sarcome fascicule se prolongeait dans la substance corticale en suivant le trajet des artèrioles. U pourtour de ces vaisseaux et le tissu conjonclif avoisinant les tuUurinifères montrait une formation nouvelle de cellules rondes ou .nilongées avec des noyaux fusilormes, situées entre les Gbrilles.
Dans la seconde tumeur, on pouvait très Tacitement étudier li
participation des cellules contenues dans les tubes urinifêres à Ij
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ormatiuD du tissu sarcomateux ; les éléments de la tumeur, en effet, ■e développaient à la fois dans le tissu coujODCtif et à l'intérieur des ubes uriniféres. Sur les sections minces de la partie périphérique >ù te rein était conservé, on pouvait voir, sur la même préparation,les tubes urinirères à différents degrés d'altération. Les uns possélaieot leur volume normal, leur membrane propre hyaline, et une ouche de cellules épithéliales , laissant .V son centre une lumière ide. A côté de ces tubes normaux, on en voyait dont le diamètre tait deux, trois ou quatre fois plus considérable ; sur les moins lilalés, on reconnaissait encore la membrane hyaline propre, mats elle-ci manquait sur les tubes très élargis. Dans les premiers, les «llules épilhéliales Tonnaient deux ou trois couches superposées, te la périphérie au centre du tube. Ces couches de nouvelle For-.
mation étaient composées de cellules plus petites qu'à l'état normal ; H cellules épithéliales avaient perdu la structure des cellules sécrétoires du rein, et elles étaient seulement constituées par un noyau oïoîde entouré d'une faible quantité de protoplasma. Encore élait-il Décessaire de faire agir l'acide acétique pour distinguer le noyau du proloplasma. Ces petites cellules épithéliales, disposées en couches épaisses, étaient ovoïdes et allongées, disposées toutes de façon que leur grand axe fût perpendiculaire h la paroi du tube. Le
centre du tube montrait encore une lumière vide. Daos d'aatre> parties, les tubes n'étaient plus représentés que par de grands espaces irréguliers, sans vestige de membrane hyaline, et ils élaieBi remplis de cellules rondes munies d'un noyau, qui présentaient k diamètre et tous les autres caractères des cellules embryonnaires.
Les tubes urinifëres, soit de volume normal, soit élargis, étaieoi séparés par des bandes épaisses d'un tissu composé partout de rei- Iules généralement ovoïdes, parallèles entre elles, concentriques à la paroi des tubes, et siégeant dans un tissu ûbrillaire; le tout constituait un tissu sarcomateux très caractéristique. Le tissu sarcomateux périphérique aux petits tubes urinifères était relativement dens<* et serré, mais, dans les points ou les tubes étaient agrandis et remplis de cellules rondes, il était devenu beaucoup plus Triabie. S^ cellules étaient alors arrondies, et ses fibrilles formaient un feutra?'beaucoup plus lâche.
Ces deux observations établissent bien nettement rcxislence du sarcome primitif du rein chez les enfants. Il est probable que bi^'o des observations de tumeurs du rein chez Tcnfant, publiées sous W titre de cancer, ne sont autres que des sarcomes.
Carcinome du rein. — Le carcinome rénal est primitif ou secoadaire. Dans ce dernier cas, il se développe sous forme de nodules siégeant le plus souvent dans la substance corticale, sous la capsula et reproduisant la structure de la tumeur primitive.
Le carcinome primitif n'est pas commun. 11 si^e le plus ordinairement d'un seul côté. La tumeur peut être constituée par l'une lio^ variétés du carcinome, le squirrhe, l'encéphaloïde, le carcinoni-» hématode, le carcinome colloïde ou le mélaniquc : le plus fréquent c'est un carcinome encéphaloïde, et tout particulièrement un carci* nome hématode. Le carcinome colloïde est moins rare que k squirrhe. Le rein transformé acquiert un volume variable, et m poids peut arriver jusqu'à 4 ou 5 livres, ou même 25 livres. Généralement la forme du rein est consei'vée, parce que les masses «l** nouvelle formation ont envahi à la fois tout l'organe, de telle sort* qu'on peut reconnaître ce qui appartient à la substance corticale ei à la substance médullaire ; cependant, lorsque tout l'oigne nVst p^ atteint, c'est par la substance corticale que la lésion parait rom* racnocr dans le plus grand nombre des faits. La tumeur est lnnt'*t diflTus.'. et uniforme, tantôt elle se montre sous forme de nodules pli>' on moins irrc}înliers, séparés parle parenchyme rénal modifié, m^i^
KYSTES DES REINS
reconnaissable. Le bassinet et les calices soat eu'x-inèitiâfi envahis pr propagation. Le tissu du rein» conservé à côté dès ilôts caiicc-: reux, est parfois le siège d'un épaississement ûbreùx et d'une, néphrite interstitielle atrophique » lorsqu'il est comprimé par les tumeurs, de telle sorte que les glomérules y subissent la même iransfoimation ûbreuse atrophique que dans la néphrite interstitielle. D'autres fois» les cellules épithéliales des tubes urinifères sont en dégénérescence graisseuse, et les vaisseaux sanguins sont rem* plis de sang. L'hématurie, symptôme ordinaire de ces tumeurs, provient de cette 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 boui^geonnement 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 eiïet, que les cellules épithéliales participent, aussi bien que le tissu eonjonctif, au développement et à l'extension du carcinome.
La structure de la tumeur ne diffère pas de celle des carcinomes Jes 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 1 centimètre de diamètre, de la paroi desquelles bourgeonnent des nnses 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 parexemple.
Kystes. — Les kystes du rein sont très fréquents, et leurs variétés lrè§' nombreuses. Nous avons déjà parlé (p. 610) dt»s petits
kystes colloïdes si nombreux dans la substance corticale des reiiatteints de Déphrite interstitielle avancée. Des kystes de mèœc nature, succédant i la distension et au remplissage de la capsalt des glomérules par la même matièi'e colloïde peuvent aussi se rencontrer dans les mêmes circonstances mais ils sont beaucoup plv rares que les piécédents II peut y avoir aussi des kystes coouliant deja fibrine coagulée et lamellaire k 1 mténeur des capsolei glomérulairea dans les reins Fortement congestionnes, cMisécDlivtment h un épanchement sanguin dans la cavité des glomérnlei- Dans la maladie de Brighl des kystes peuvent aussi naître ilc b
dilatation des tubes dans la substance médullaire. Nous avons indiqué suflisamraeni les caractères histologiques des kystes dans U maladie de Bright, qu'ils soient dus au remplissage de la cantèdn j glomérule ou â des formations de substance colloïde dans les lube>, , pour n'avoir plus à y revenir. Nous avons donné aussi la slnicture de certains kystes assez gros, à parois épaisses et dures, coutenant une bouillie calcaire, et dont la paroi est composée de lamelW aplaties de tissu conjonctit, séparées par des cellules plaies. H nous reste seulement à parler des kystes iongénitaux et des kfsie» séreux.
Les kystes congénitaux, dont le nombre est parfois tel que le rein
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«est farci, et que leur volume et celui de Vorgane tout entier opposent un obstacle à raccouchement, renferment un liquide clair qui n'est autre que de Turine, dont le cours était obstrué pendant la vie fœtale par un obstacle situé le long des voies d'excrétion. Ces kystes >nt pour point de départ les glomérules, dont la membrane est très iilatée, pendant que le bouquet glomérulaire est atrophié et refoulé )n 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 glomérulaire atrophié, comme cela a lieu dans les kystes congénitaux; ils sont tapissés d'une couche ti'êpilhélium 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 sliiiclure, 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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rurine, dans- hr veine rénale, et aussi dans les veines aiOuenles de la veine porte. Griesinger Ta trouvé dans le tiers des autopsifs qa!il a fai.te3 en ^Egypte, II détermine dans le rein une pyélonéphrite/ et, suiyant toute probabilité, Thématurie endémique ck ce pays, ....
: La fijaire du çang (fildria sanguinis hominis) a été trouvée dans
Turine des individus atteints d'hématochylurie.
•.; ilJ
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CANAUX EXCRÉTEURS DE L'URINE^ URETÈRE. VESSIE, URÊTHRE
Histologie normale. — L^uretëre est composé d'une membrane ûbreuse périphérique, d'une couche musculeuse 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 péritohéale doublée d'une enveloppe fibreuse, des faisceaux musculaires, dont les superficiels longitudinaux s'enti*e-croisent avec ceux de la couche interne qui sont transversaux ou annulaires. La première couche se continue en partie avec l'oùraque ; la secondé ne forme pas un plan continu. Ses fibres s'enlre-croisent en soulevant la muqueuse et se continuent au niveau du col de là vessie avec le sphincter inîerne. A la partie inférieure de la vessie, on observe le trigone, limité par Turèthre en avant, par l'embouchure des uretères en arrière; à son niveau, le tissu conjonctiT 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 sûr l'uretère, 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 ^Si'égées, piriformes. D'après Kôlliker, elles ont un diamètre de '90 à140|jL, une embouchure de 45 à 110 (x, et elles sont tapissées d'un épithélium cylindrique. La muqueuse vésicale ne possède pas de papilles.
L'urèthrc présente une muqueuse rosée, vascularisce, dont l'épi-
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Ihélium est pavimcnteux stratifié, et à la surface de laquelle viennent s'ouvrir, chez la femme comme chez Thomme, 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'cpi- Ihélium 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 Turèlhre, et aux corps caverneux dans la région spongieuse.
Anatomie et histologie pathologique des canaux excréteurs DE l'urine. Inflammation. — Vhyperhémie de la muqueuse vésicale s'observe dans certains empoisonnements, par les cahtharidcs, 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, od voit souvent des ecchymoses dans le tissu conjonctif sous-muqueux, au bas-fond de la vessie et au pourtour de Torificedu col. Cette même portion de la vessie est le siège, chez certaines personnes, de dilata* tiôns variqueuses des veines, qui peuvent s'accompagner d'béraorrhagies 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 cathaiTe 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 modifications histologiques que nous avons déjà étudiées plusieurs fois à propos dos catarrhes des muqueuses.
Dans rinflnmmation superficielle déterminée chez le lapin par une injection sous-cuUinéo de cantharidinc, les cellules épithéliales lamellaires de la surface présentent une multiplication très évidente de leurs noyaux, qui sont au nombre de 2 à 6 ou davantage dans certaines cellules. Celles-ci se détachent et forment, avec les cellules migratrices, une couche blanchîltre qui recouvre la surface de la muqueuse.
Chez riiomme, la desquamation des cellules épithéliales, la présence de nombreuses cellules lymphatiques dans l'urine, lui donnent
INFLAMMATION CATAUBUALE DE LA VESSIE
un aspect trouble ou laiteux, et il se produit toujours, au Tond d« vase où elle est reçue, un dépôt muco*purulent abondant. On trouve alors dans Turine, ai^ moment où elle est rendue, des bactéries qui sont en rapport avec la présence du muco-pus, et souvent on consialeles signes de la fermentation .ammoniacale. La cystite est fréquemment déterminée par l'introduction de bactéries à la suite do catbétérisme.
Dans certains cas d'inflammation intense limitée au bas-fond de la vessie, on y voit, à Tœil 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 foriement 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 vésicale s'hypertrophient. La saillie des plis transversaux surtout détermine des loges et anfractuosités dans lesquelles la muqueuse s'enfonce (vessies à co^ tonnes). Dès 101*8 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 baelériés, 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'inteslin 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 & sa surface, avec des débris viUeux 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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inu6us, du pus, des f t-agmcnts provenant de là destruelion de la muqueuse et des globules du saDg. Les suites de cet état soot une d"truclion de la muqueuse en un point, l'infiltr^Uon de l'urine dan* i -tissu conjoDctir voisin, les abcès urineux, la péritonite locale oa;-^ -néralisée. La pyélo-néphrite est aussi fréquemment liée à lacrstilgfravé.
Les cystites chroniques s'accompagnent souvent de la préseocc .icalculs vésicatix. Céux-d, venus du rein ou du bassinet, ou forui-. -dans ta vessie, sont plus où moins volumineux, libres ou enchasH^ dans une des l(^es que présente alors cet organe. Ces calcula y>n' -formés d'acide urique, d'urates, d'oxalatc de chaux, de ]rfi05ptBide chaux, de phosphate ammoniaco-magnésien ou de carboDat' de chaux. Bien plus rarement, ils sont composés de santhine; r- -sODt accompagnés d'un catarrhe chronique de la vessie, et assez ;<'«:vent d'une inflammation chronique, portant en même temps 5nr r rein et sur le bassinet, d'une pyélo-néphrite.
Des cystites ulcéreuses se montrent dans la pyohémlc, la lié» typhoïde, les. ûèvres éruptives {Slaves, etc. Une portion limit<> '-' superficielle de la muqueuse, infilLrée d'un exsudai composr" cellules lymphatiques, de fibrine et de bactéries, se ramollit et ■ détruit pour donner naissance à une ulcération à fond grisâtre ncération diphthérique des auteurs allemands). On a noté des f -tules varioliques sur la muqueuses vésicale, en même temps qi ■sut la muqueuse uréthralc.
L'inflammation catarrhalc de l'urétkre consécutive h un biT["au passage des sondes, ou à un coït inrcctanl, est le plus sw^ '■ aiguë.
La bleniiorrhagic infectieuse est causée par la présence dtt-
crococci (gonococci) qui sont en nombre plus ou moins considérai'' dans rintéricur de beaucoup de ccllulos épilhélialcs cl de r'-lliii'~
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ondes migratrices contenues dans Texsudai puriforme ou libres lans le liquide péritonéal. Ces micro-organismes décrits par Neiser (1), Haab (2) et Martin (3) sont très faciles à colorer par les coueurs d'aniline. La blennorrhagie dure de un à plusieurs mois et Ile peut s'accompagner de métastases inflammatoires dans les sé- «uses tendineuses et articulaires. La blennorrhagie est localisée , oit à la région antérieure de Turëthre, comme, par exemple, la bsse naviculaire, soit à la portion bulbeuse, soit à la région prosatique, ou bien elle est généralisée.
La formation de cellules lymphatiques, la desquamation des cellules épithélialesy la présence de globules sanguins en plus ou moins grande quantité, la congestion vasculaire, etc., sont les mêmes $ur la muqueuse uréthrale que sur toute muqueuse. Lorsque l'in- Dammation est très intense, elle envahit plus ou moins le tissu conjonctif sous-muqueux, et même le tissu érectile des corps spon- ;;teux. 11 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 inlilué 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 î'urèlhre. Tare par les corps caverneux et le gland tuméfiés.
L'inflammation blennorrhagique de la muqueuse uréthrale se localise aussi quelquefois avec une grande intensité aux glandes et au pourtour des glandes, dans le tissu conjonctif qui les entoure, de telle !^orle que des abcès naissent soit à la fosse naviculaire, soit au niveau ^es glandes de Cowper. Lorsque ces abcès, contenant une quantité <l€ pus variable, s'ouvrent à la peau, ils ne donnent pas d'accidents aussi gi-aves que lorsqu'ils s'ouvrent dans l'urèthre. La conséquence ^^ leur ouverture dans l'urèthre serait en effet une infiltration urtneuse ayant de la tendance à gagner le tissu conjonctif du pirinée, si l'on ne se hâtait de faire à la peau une contre-ouverture.
0):Sew8cr, Centralhlatt f. med. Win., 1879/ <•» Haab, Corresp. Bl. fur Schôweisser-Aeniey 1881.
<3) Martin, Rec/ierches sur les inflammation» métastatiquei iuppuréeê à la suite de •^90i«wtA«; Genève, 1883.
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Les rétrécissements de Turèthre sont le plus ordinairement caiisè> 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 pai ces végétations, tels sont les accidents de la blennorrhagie chronique. Des nodules fibreux durs» criant sous le scalpel, sont observés quelquefois autour de Turèthre, 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 furt* throtomie interne ou externe.
Tumeurs. — Les tubercules de la muqueuse vésicale et de la moqueuse uréthrale sont observés quelquefois chez Thomme, surtoot dans la forme déjà indiquée de la tuberculose des organes géoitourinaires. Us oflrent absolument les mêmes caractères que dans le> autres muqueuses (voyez plus haut les tubercules du rein et du bassinet). Les granulations tuberculeuses développées à la surface deb muqueuse, dans lé tissu conjonctif, occasionnent un catarrhe puriforme, avec sécrétion purulente et caséeuse ; 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 obsei*vé dans les parois de la vessie par Ordonez {Gazette médicale de Paris, 485ti); un autre fait du même genre a été communiqué à la Société anatomique par Landetta.ll s'agissait dans ce dernier cas de la propagation à la paroi vésicale d'un enchondrome des os du bassin (Soc. anat.y 1861, p. 191).
Des papillomes (fongus vésical) se montrent fréquemment i la vessie, où ils acquièrent un développement assez considérable. Bien que la muqueuse vésicale ne possède pas de papilles à Tétai normal, elle donne naissance à des papilles vascularisées dans tou> les processus irritatifs dont elle est le siège, aussi bien dans le> inflammations simples que dans les tumeurs cancéreuses. Le lieu (l'élection de ces papilles de nouvelle formation est le pourtour da < ol et le bas-fond de la vessie. Ces papillomes forment tantôt uor masse unique, tantôt plusieui^s tumeurs disséminées sur la surbo de la muqueuse ; ils sont très vasculariscs. Lorsqu'on les examioe sous Teau, on voit les filaments plus ou moins longs et les papill^^
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exueuses aDasiomosées ou libres qui les composent flotter librelent dans le liquide. Us contiennent du tissu conjonctif en quantité Dinime, formanl une enveloppe aux vaisseaux qui enti*ent dans leur amposîtioD. Ces vaisseaux, dont la paroi est mince, embryonnaire l facile à déchirer, se terminent au sommet des papilles par des oses. Les papilles sont recouvertes d'une ou de plusieurs couches le cellules épitbéliales, irrégulièrement cylindriques, pressées les mes contre les autres. Ces cellules, formées en grande abondance, emplissent complètement, dans la partie centrale de la tumeur, les spaces compris entre les diverses papilles. Elles donnent au liquide [ui imprègne la tumeur une certaine opacité. Lorsque le papillome le la vessie est simple, le tissu conjonctif sous-muqueux sur lequel I est implanté est à peu près normal. Il est seulement un peu 'paissi, tandis qu'il est complètement dégénéré dans les carcinomes )u les sarcomes. L'examen de la base de la tumeur et du tissu i'onjonctif 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 ^uite de la rupture de quelques capillaires sous l'influence de causes mécaniques très légères, par les seuls efibrts 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 boui'geons constitués par du tissu conjonctif embryonnaire formant une masse homogène à la surfiice de la muqueuse.
Un catarrhe vésical plus ou moins intense complique les papillomes surtout lorsque les malades ont été sondés avec des sondes qui o*élaient pas rigoureusement aseptiques. Des fragments de lu tu* meur se mortifient et sont évacuées avec les urines. On trouve alors, en les examinant après la coloration avec la safranine ou le violet de mélhyle, des masses zoogléiques qui recouvrent les filaments correspondant aux vaisseaux nécrosés d'anciennes papilles. Quelquefois des masses grises, pullacées, assez volumineuses, rendues par l'urelire, sont constituées ainsi par les papilles gangrenées recouvertes et séparées par des zooglées de micrococci.
i^ carcinome de la vessie est primitif ou secondaire; ce dernier
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résulte de renvahissement direct des couches de tissu conjoDClif ei des muscles de la vessie par un carcinome voisin, développé primitivement dans Tutérus, dans le rectum ou dans la prostate. La muqueuse est envahie ensuite, et Ton voit alors s'y développer, soit à*^ bourgeons carcinomateux, sessiles, à base large et à saillie hémisphérique, soit des végétations papillaires, dendritiques, reposani S!ir une base carcinomateuse ; ces dernières, analogues aux végétations du papillome, possèdent des papilles vascularisées, couvertes de cellules épithéliales.
Lorsque le carcinome se propage de Tutérus à la vessie comm^ cela est très commun, la muqueuse vésicale est enflammée partoat où elle n'est pas encore le siège de productions cancéreuses. Sa Mirface est d'un rouge intense, très vascularisée, et l'on y trouve souvent des vésicules saillantes formées p«ar les ulricules glandulaire^ remplies de mucus transparent ou de muco-pus.
Le carcinome primitif de la vessie est le plus souvent eneéphaloîde; rarement il est fibreux.
La forme qu'il revêt est variable. Nous venons de donner la conliguration des végétations et des plaques cancéreuses qui provienneoi de l'extension d'une tumeur périphérique. Le carcinome primitif e^i 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 1/3 à 4 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, ei 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 uo point, en particulier dans le trigone de la 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 houppe^ de villosités allongées, vasculaires, couvertes d'épitfaéiium , parcourues par des capillaires, et ne différant pas des villosités analogues qu'on trouve dans les papi Homes ou fongus. Hais la base de la muqueuse qui donne implantation à ces villosités est constituée' par du tissu carcinomateux qui s'enfonce profondément, 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. — ■iM^togte awmale.
Les testicules, enlourés par la luDique vaginale, qui constilue 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 Tépididyme, enfin des vaisseaux et des nerfs.
La tunique vaginale présente deux feuillets : Tun pariélal, en rapport avec le scrotum ; l'autre viscéral, qui recouvre l'albuginée du testicule et Tépididyme. Ces deux feuillets sont constitués par du (issu conjonctir 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 (ibreuse de cet organe. Le plus important (le ces prolongements est le corps d'Higmore ou médiastin du testicule, lame épaisse de tissu conjonctif serré qui existe à la paitie 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 ^mmet confine au corps d'Higmore, tandis que leur base se trouve à la périphérie de la glande; là ils se terminent par une exlrémité libre ou par une anse. Au niveau du sommet du lobule, ils deviennent reclilignes, s'unissent les uns aux autres pour former un réseau dans le corps d'Higmore {rete teslis"^. De ce réseau parlent de sept & quinze vaisseaux efférents^ qui perforent l'albugmee pour se jeter dans l'épididyme. Ces vaisseaux se rétrécissent,
deviennent sinueux et constituent une série de cônes (cônes sémii^ifères)qui forment la tète de l'épididyme. Ils se réunissent en un ^nal, le canal de l'épididyme, qui longe le bord postérieur du testi-
cule, décrit de nombreuses sinuosités et se continue, après s'ètr*» réfléchi de bas en haut, avec le canal déférent.
Les tubes séminifères, qu'il est très facile d'étirer et de déron^r dans une assez grande longueur, ont de 0"'",13 à 0"",48 de lai-gear (Kôlliker) ; ils sont constitués par une membrane fibreuse deas^. épaisse, formée de lames de tissu fibreux, séparées par des celluleplates 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 cclhilef sphériques, cellules séminales, contenant un ou deux ou plu$ieui> noyaux, et dont le contenu spécial donne naissance aux animalcule spermatîques. Les animalcules spermaliques ne deviennent que rarement libres dans le testicule même; c'est plus loin, dans le cana. déférent, que le sperme arrive à sa maturité.
Les animalcules spermaliques présentent une portion renflée o tôte, aplatie, piriforme, quand elle est vue de profil, à pointe diri^ en avant, mesurant i,8 [^ de longueur; la queue du spermalozoîdr mesure en moyenne ^45 |x en longueur; elle est extrêraemeDt mince. La queue du spermatozoïde est reliée à la tête par une pik^ moyenne.
Les mouvements des spermatozoïdes sont très intenses; ils [h^ovent durer pendant plusieurs jours dans les organes pénitaui, »i dans l'utérus des femelles d'animaux où l'on a observé ce phénomène. L'eau arrête leurs mouvements, qui sont favorisés ou rétabli* par les solutions alcalines, par les solutions concentrées de sum. d'albumine, d'urée. Les acides au contraire empêchent ces raouv<»ments. Le froid les paralyse également; mais, après avoir été maintenus pendant trois et quatre jours à zéro, ils peuvent être vivilKde nouveau par la chaleur.
Le revêtement épithélial des vaisseaux effërents et de l'épididjnî' est formé de cellules cylindriques pourvues de cils vibralîlcs. Cecellules deviennent extrêmement longues et étroites à lalèle, ilî queue de Pépîdidyme et au commencement du canal déférent.
Dans les canaux efliêrents, dans l'épidîdyme et le canal défércni. on trouve dos couches épaisses de fibres musculaires.
En un point de Tépididyme, généralement à sa partie inféricurt» on voit souvent un petit corps allongé, cylindrique terminé par un* 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'épidîdyme et le canal déférent {orgcM
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fie Giraldès)f qui consiste en un nombre variable de corpuscules blanchâtres foimés chacun par un tube de O""',?, enroulé sur luimême en forme de glomérule. Ces tubes sont tapissés d'un épithélium pavimenteux; ils représentent des vestiges du corps de Wolff.
Les artérioles du testicule viennent de Tartëre spermatique qui suit le cordon, et qui, arrivée à la tète de Tépididyme, pénètre par une de ses branches dans le corps d*Higmore, 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 Talbuginée. Les veines suivent le trajet des artères. Les nerfs, peu nombreux, provenant des plexus spermatiques, gagnent le testicule avec les arlères. 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 canaUcules séminaux. Ces canaux sont tapissés d'un endothélium.
Le canal deférentj tube cylindrique recliligne à parois épaisses, ^e continue avec la queue de l'épididyme ; il se compose d'une membrane externe ou fibi'euse, 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 <Ie plis longitudinaux saillants, qui laissent entre eux des fossettes. Le tissu conjonctif de la muqueuse offre à considérer un réseau de tibres élastiques très riches dans sa partie externe. Le revêtement ^pithélial consiste en une seule couche de cellules pavimenteuses, contenant des granulations pigmcntaires, qui donnent une couleur jaunâtre à la surface de la muqueuse.
Les vésicules séminales ne sont autre chose que des appendices terminés en csecum 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 Tenveloppe 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 <x)ncrétions colloïdes formées par une substance protéique.
Les canaux éjaculuteurs ont aussi des parois musculeuses ; elle^ s'amincissent au niveau de la prostate. Leur membrane macpieiiy est plissée comme celle des canaux déférents.
Sous rinfluence de Tâge ou des cachexies, telles que la tuberculose. dans sa période avancée, les maladies de la moelle épinière, etc.. les canalicules spermatiques présentent dans leur intérieur des cellules en dégénérescence graisseuse complète, et ils salrophienî 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 babiluelle. Cependant Duplay a vu que le sperme de vieillards de qaatre-vinjits ans et plus contenait encore des animalcules spermatiques vivants. L'atrophie des tubes spermatiques, et la dégénérescoor graisseuse avec atrophie de leurs cellules, sont des faits constanh dans la plupart des lésions testiculaires dans lesquelles les tubes sont comprhnés. On les observe dans les orchites chroniques, dans l^ tumeurs qui compriment le parenchyme testiculaire, en le rqjetaoi et l'aplatissant à la périphérie de la tumeur. La même atrophia survient loi^que le cordon des vaisseaux spermatiques, et en pvliculier Tépididyme ou le canal déférent sont comprimés, de iaroo que la sécrétion du sperme soit entravée par TaiTèt de son expulsion.
§2. — Anatonle et hkil*l«|pte p«ih«l«|pti|«cfli.
INFLAM3IATI0N. — Épididj/miU expénmentale. — Malasseï ^i Terrillon ont étudié l'inflammation expérimentale du canal déféreoi et de l'épididyme chez le chien en injectant du nitrate d'argent à 1 pour 400 dans le premier de ces canaux. Ils ont ainsi déteimiflr une inflammation catarrhale très vive, caractérisée par la chuie de répithélium à cils vibratiles, par la formation d*une ou de plusieurs couches de cellules épithéliales indifférentes et de cellule lymphatiques accumulées dans la lumière des tubes distendus. L'épididyme était aussi enflammé d'une façon plus intense i li queue qu'à la tête de ce conduit. La tunique vaginale était enflanuDèe elle-même au niveau de la queue de l'épididyme. Dans les segmenb du conduit moins enflammés on voyait des cellules en massue ou ix>ndes, interposées aux cellules cylindriques. S rirritation éuii peu intense, les cellules cylindriques restées en place perdaient leur^
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ils vibratiles. A. leur place apparaissaient de petites boules de mucus emplissant le conduit des tubes où elles élaient mêlées A des cellules ii;rratrices.
Plus tard, Tinflammation restait localisée à la queue de Tépiidyme où elle était entretenue par les produits de sécrétion ccuoiulés dans sa cavité. Le conduit de Tépididyme, dilaté par ilace, présentait l'apparence de petits kystes. Le tissu conjonctif tait aussi le siège de foyers inflammatoires caractérisés par Tagiomération de cellules lymphatiques ou par de petits abcès. Consécutivement on observait la sclérose fibreuse, la disparition les faisceaux musculaires de la paroi du conduit dont quelques egments étaient devenus kystiques, tandis que d'autres étaient itrophiés.
Orchite aiguë. — On a rarement occasion d'étudier anatomiquenent Torchite aiguë qui succède à la blennorrhagie, aux oreillons >u aux traumatismes. Il est probable que le testicule présente une infiltration œdémateuse de son tissu conjonctif avec toutes les conséquences de cet état, c'est-à-dire Tirritation 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 vaginalitSy 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 (l'une orchite blennorrhagique, l'inflammation spécifique et d'origine bactérienne, propagée par le canal déférent, se limite d'abord sur Tépididyme 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 enti^e dans la composition de ses diRérentes tuniques, est infiltré de liquide et de cellules migratrices. Sa muqueuse est le siège d'une inflammation calarrhale. 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 Gaussail, Marcé, Peter, Godard, etc., le canal déférent et l'épididyme sont tuméfiés, leurs parois épaissies, enflammées, congestionnées ou infiltrées etjaunâifes; les conduits dilatés sont remplis d'un liquide muco-puriforme, gris ou de couleur jaunâtre.
L'inflammation retentit en même temps sur la tuniqae vagmalt^. Celle-ci présente les signes caractéristiques de Finflammation (Lr toutes les séreuses, c'est-à-dire un épanchement liquide avec de b fibrine, des cellules lymphatiques et des globules rouges épanches, et une prolifération de ses cellules endotbéliales. On en a la preav^' lorsqu'on pratique en pareil cas une ponction pour évacuer !•* liquide.
Le plus souvent l'orchite laisse après elle des indurations du li$5i cellulaire qui enveloppe la tête ou toute autre partie de Tépididyint. Ces nodosités sont formées par du tissu cicatriciel dur et réira«*til*?. d'aspect lardacé, comprimant le conduit excréteur; il en résulte ul rétrécissement partiel ou un effacement complet du canal, et pai suite la suppression de la fonction et l'atrophie de l'un des testicules. On trouve parfois, à la queue de Tépididyme, des cavités a contenu puriforme qui ont été prises pour des abcès, maisqaÎQ sont probablement rien autre que des dilatations kystiques d'un segment du conduit de l'épididyme. Lorsque des nodosités ci>atricielles se sont produites en même temps ou simultanément de chaque côté, les animalcules spermatiqucs ne peuvent plus passer à travers l'épididyme, et l'individu est impuissant (Gosselin).
Consécutivement à l'inflammation de la tunique vaginale, on peat observer à la surface de la séreuse des végétations fibreuses $ou^ forme de villosités, de granulations ou de plaques qui sont très prononcées, et que nous étudierons à propos de Thydrocèle.
Vinflammation suppuraiive 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; oo trouve quelquefois en même temps une inflammation suppurativr des lymphatiques ou des veines du cordon.
Orghite chronique. — L'inflammation chronique du lesticolr est variée dans ses formes. Dans une première forme, elle envahit à la fois le testicule et l'épididyme, qui sont augmentés de voluni'' dans toute leur masse. La lésion consiste, d'après la description dt^ Fœrster, dans un élargissement des canaux séminifères par i*^ cellules formées en plus grande abondance qu'à l'état normal et daii< une inflltration de tout le tissu cellulaire par un exsudât inflammatoire; les cloisons fibreuses sont épaissies, le testicule et Fépididme sont indurés, bosselés; sur une surface de section on voit <fe>
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cloisons fibreuses épaisses et, entre elles, une masse jaune homo* ^ène et caséeuse {orchite caséeuse on apostémateuse) dans laquelle on ne trouve que de rares vestiges des canaux séminifères. Cette 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 traumatique ou à la propagation d'une inflammation catarrhale des voies nrinaires.
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 obsen^e une atrophie de la substance tesliculaîre. Dans <|uelques cas, cette inflammation chronique s'accompagne d'une suppuration qui détermine la formation d'un ou de plusieurs abcès. Ces abcès peuvent rester statîonnaires 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 (ongus bénin du leslicule. Cette masse diminue peu à peu par la suppuration, et la guorison a lieu par une cicatrice.
La surface et le tissu conjonctif de l'épididyme aussi bien que la séreuse testîculaire peuvent être le siège d'une inflammation chronique avec production abondante d'un tissu embryonnaire qui fait éj^alement saillie au dehors sous forme de bourgeons analogues au Ibngus testiculaire.
Des bourgeons de tissu embryonnaire formés sur la tunique va^nale après une gangrène du scrotum ne seront pas non plus «onfondus avec le fongus bénin.
Le fongus bénin,' c'est-à-dire la hernie de la substance testiculaire enflammée et dans laquelle le tissu conjonctif du testicule est transformé en un tissu de bourgeons charnus, se montre dans une série <le cas différents : dans l'inflammation aiguë purulente, lorsqu'un abcès a été ouvert, dans Torchite syphilitique, d'après quelques observations réunies par Moutier dans sa thèse (1875).
f>60 TESTICULES.
Vorchite chronique syphilitique^ bien décrite hisiologîquem^ par Yirchow, consiste dans une formation nouvelle de lissu conjonrti: entre les tubes séminifères. Ces derniers sont éloignés les ua< ir> autres par ce tissu conjonctif embryonnaire ou fibreux, et ils 5<* plus ou moins atrophiés par compression. Ils sont réduits par plirr^ à leur membrane d'enveloppe d'aspect fibreux ou homogène, revenue sur elle-même, et ne possédant dans son intérieur que qu<-r ques cellules atrophiées en dégénérescence granulo-graisseuse. Ceti lésion atteint, soit les testicules dans leur totalité, soit seuleinfd certains lobules. En même temps on observe un épaississeniem d* même nature de la tunique albuginée et de la tunique \*agtBaIr. Celle-ci peut présenter soit des végétations, soit des adhérences. Ceii** forme d'orchite coexiste avec les gommes syphilitiques, mais dk 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. D-an^ refait, il n'y avait pas de gommes, mais tout le tissu conjoDCtir<i.t testicule situé entre les tubes séminifères présentait un épaissi^^enient anormal. Ce tissu conjonctif était infiltré de cellules rondes lu fusiformes de nouvelle formation.
Hydrocèle. — Hydrocèle de la tunique vaginale. — Bien quV* range l'hydrocèle de la tunique vaginale parmi les hydropisies, oo peut la considérer avec plus de raison comme une inflammation chn» nique. C'est en effet une lésion rare dans les hydropisies généralisées, et d'un autre côté le liquide que renferme alors la tuniqot* vaginale contient une quantité plus ou moins considérable d* fibrine, comme cela a lieu dans toute inflammation; il se forny 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 fibrineux dans la tunique vaginale, reconnaît pour cause soit une inflammation aiguë, soi! un»inflammation chronique d'emblée de la séreuse, soit un varicocèle. La quantité du liquide épanché est très variable,<lepuis 100 gramine> jusqu'à plusieurs livres ; le liquide est généralement clair, quelquefois il est coloré en jaune par des globules sanguins peu nombreu\ . quelquefois il contient de la cholestérine, ou des cellules endothé liâtes tuméfiées et des cellules lymphatiques en quantité assez considérable pour le troubler. Dans quelques cas, lorsqu'un kysle d' l'épididyme s'est rompu antérieurement dans la tunique vaginale,
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on trouve des animalcules spermaliques dans le liquide de l'hydrocèle.
La surface interne de la tunique vaginale est lisse dans les cas lécenls, mais le tissu conjonctif de la membrane est toujours épaissi ; dans les hydrocèles anciennes on trouve constamment les sip^nes très manifestes d'une inflammation 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 caHilagineux, 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 d^s épanchements sanguins, des ecchymoses siu-dessous d'elles, à la limite du (issu 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 IvTstes, 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 hémalocèle, c'est-à-dire d'un épandiement sanguin dans la tunique vaginale (voy. p. 663).
Hydrocèle congénitale. — Le sac péritônéal qui accompagne le <x)rdon 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
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réciproquement ; fréquemment cet état se complique d*ttne hm\r inguinale.
Hydrocèle enkystée. — Il arrive quelquefois que le sac périUv néal qui accompagne le cordon ne s'oblitère pas sur toute sa longueur, et qu'il reste ouvert en quelque point de son trajet tout di s'obl itérant au-dessus et au-dessous. Lorsque ces parties resiét^ libres du prolongement péritonéal se remplissent de liquide, on a affaire à une hydrocèle enkystée du cordon. Quelquefois plu:>ieiu> kystes se superposent ainsi les uns au-dessus des autres le long da cordon.
Il arrive aussi qu*un ancien sac herniaire s'oblitère, et alors v prolongement péritonéal qui le constitue, au lieu de rester affaisse, se remplit de liquide. Il en résulte une hydropisie d*un sac herniaire qu'il ne faudrait pas confondre avec une hydrocèle enkjsiér. Ces différentes formes, hydrocèle enkystée du cordon, hydrocél>' d'un sac herniaire, compliquent souvent Thydrocèle simple à& li tunique vaginale.
Une autre série de kystes a été longtemps confondue avec Thydrcn cèle simple, ce sont les kystes spermaliques (hydrocèle sperroatiqiKï) dont le siège de prédilection se trouve à la partie supérieure du testicule au niveau de l'épididyme. Ces kystes, parfois très voionûneux, sont remplis d'un liquide louche contenant, avec des animalcules spermatiques vivants ou altérés, des cellules d'épithéliun semblables à celles des canaux spermatiques normaux.
Ces kystes s'ouvrent quelquefois dans la cavité de la vaginale qai est souvent en même temps le siège d'une hydrocèle; ilspeuveiH se rompre aussi ou être atteints par le trocart lorsqu'on opère une hydrocèle simple. Relativement à leur mode de formation, od a émis l'hypothèse d'une formation nouvelle et indépendante de kyste.^ (Paget). D'après les recherches de Gosselin, Luschka, etc., il esl plu^ vraisemblable qu'ils reconnaissent pour cause une dilatation de coùduits préexistants. Leur siège est précisément le point où les canaux du testicule et ceux de l'épididyme, développés séparémeo' pendant la période embryonnaire, s'unissent ensuite; c'est liqu^* se trouvent aussi les tubes inutilisés provenant du corps de WoUT qui constituent Vorgane de Giraldès.
Indépendamment de toutes ces variétés de kystes qu'on reocooln dans les hydrocèles, on trouve souvent une infiltration œdémateuse du tissu conjonctif du vus abeiram de Haller et de loiçaiw
HÉMATOCÈLE DE LA TUNIQUE VAGINALE
le GiraldèSy ou une véritable dilatatioo kystique des canaux de ce lernier.
HÉMATOCÈLE. — Nous avous vu précédemment que la tunique laginale était le siège, dans Thydrocèle chronique, de néo-meraftranes vascularisées disposées parfois en couches fibreuses épaisses H superposées, présentant quelquefois des ecchymoses. Sous Tinnuance 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 paihogénie de cette affection {Archives générales de médecine^ 1851). La tumeur formée par cet épanchement sanguin est dure , non tlucluante ; 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 mirroscope montre de la fibrine, des globules rouges, des cellules endolhéliales tuméfiées contenant du pigment sanguin et des granulations graisseuses; il y a aussi souvent des cristaux de cholestéiine. Si Thémorrhagie s'est effectuée dans une tunique vaginale primitivement atteinte d'hydrocèle et remplie d'un épanchement 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 rordon.
On observe, mais très rarement, des infiltrations sanguines dans le teslicule lui-même, une hématocèle intratesticulaire. Nous avons pu en étudier, avec Coyne, deux cas qui se sont présentés dans les < ondilions suivantes. Il y avait dans la tunique vaginale une hémalocèle ancienne très volumineuse. Dans la partie centrale du teslicule on trouvait un caillot ancien, décoloré en partie, du volume i) 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 ^tait 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
Chondrome. — Le chondrome du testicule n'est pas très rare: il succède généralement à des conlusions et à des traumatismes. L^ tissu cartilagineux hyalin se montre, avec ses caractères très facil^ à reconnaître à Tœil nu et au microscope, sous forme de noyaux pin* ou moins volumineux ou comme une infiltration diffuse. Il sièft ordinairement dans la glande elle-même, mais il peut aussi envahir répididyme, soit primitivement, soit consécutivement. Le testicu^ est plus ou moins volumineux; dans certains faits, il est cTun volume considérable; mais alors le tissu cartilagineux se trouve aa milieu d'un tissu fibreux ou sarcomateux parsemé de kystes; Ichondrome est souvent en effet une tumeur complexe.
D'après un certain nombre de faits appartenant à Paget, L'hoDneur, etc., et analysés par Virchow, il résulterait que le cartilai.v peut se développer dans Tintérieur des lymphatiques du testicule trc présenlant la forme ramifiée de ces canaux. Dans un de ces cas, relui de Paget, la tumeur s'était propagée le long du cordon spermatiqu*, par Tintermédiaire des ganglions iliaques, des lymphatiques et d' la veine cave inférieure dans laquelle proéminait une masse carth lagineuse, jusque dans Tartère pulmonaire et le poumon qui pr* sentaient des tumeurs secondaires de même nature.
. Fibrome. — Indépendamment des fibromes durs souvent calciiir qui se forment à la surface pariétale de la tunique vaginale ou à U surface de la tunique albuginée épaissie dans Thydrocùie, on rencontre très rarement des fibromes du testicule. Cependant Fœi'slt i cite un fait observé par lui dans lequel une tumeur fibreuse, dév* • loppée dans Talbuginée, 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 trè^ peu commun. Virchow {Traité des tumeurs^ édition française, 1. lH. p. 365) en donne une description basée sur un petit nombre d'observations. Il siège soit dans le testicule même, soit dans l'épidi* dyme; la glande est uniformément accrue, sans bosselures; Talbuginée est respectée ; la tunique vaginale contient un peu de liquide. Le tissu sectionné apparaît mou, charnu, vasculaire, homogèoj,
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souvent avec des infiltrations sanguines. Examinées au microscope, 'es tumeurs se rapprochent tantôt du myxome par leur substance rondamenlale, qui est parcourue par de grandes cellules fusiformes, tantôt du sarcome encéphaloîde parleurs petites cellules rondes. Les légénérescences graisseuses, les infiltrations 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 lymphatiques, jusqu'aux ganglions du cou 1*1 à la plèvre.
Dans une autre forme de sarcome qui est souvent combinée avec le chondrome, la tumeur est parsemée de kystes de difTérontes dimensions. C'est là le sarcome kystique^ tumeur qui, après être restée localisée, franchit la limite de Talbuginée, se généralise et se comporte comme une tumeur maligne. Les néoformations kystiques décrites sous les nomt> de maladie kystique du testicule (A. Cooper), maladie enkystée (Chassaignac et Richelot), maladie kystique (Gosselin et Peter), appartiennent à des tumeurs différentes par leur stiiiciure, par leur nature et leur pronostic. A propos d'une observation anatomique très bien analysée {Archives de physiologie^ 1875, p. 1^) de maladie kystique du testicule, et qui n'avait rien de commun avec le sarcome, Malassez conclut qu'il s'agissait dans ce fait d'une forme particulière d'opithéliome à laquelle il propose de donner le nom d'épithéliome myxoïde.
Dans le sarccme kystique qui atteint d'assez grandes dimensions, <lu tissu fibreux ou sarcomateux, fascicule par places, embryonnaire dans d'autres points, parsemé souvent d'Ilots 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 i
d*uD élargissement des canaux séminifères; ils sont tapissés à leur j
surface interne d'un épithélium qui se détache et remplit la cavité kystique en subissant la dégénérescence muqueuse. Les kystes con- I
tiennent alors un liquide homogène et muqueux. En s'agrandis- ^Dt, leur contenu devient parfois tout à fait fiuide. De leurs parois végètent des excroissances papillaires recouvertes d'épithélium.
COKillL ET RAICVIER. II. -^ 43
Le contenu du kyste, au lieu d'être muqueux ou séreux, |)eut ^ rapprocher du contenu caséeux des kysles dermoldes. L'épiibr- Hum des kystes séreux est tantôt formé de cellules plates, tanli' de cellules cylindriques, tantôt de cellules cylindriques à cils vibntiles. Enfm, en même temps que du tissu sarcomateux et cartilapneux, on peut trouver, dans le stroma, une néoformation de tibf' musculaires striées.
Dans plusieurs faits de sarcome simple et de sarcome kystiq:. compliqué de chondrome, Nepveu a suivi le processus d'agnindbsèment des tubes séminifères, et il a signalé rexisteoce de p' ti^ globes perlés dans les cavités des tubes agrandis. Ces globes éuitt constitués par de Tépithélium corné.
il est probable que Ton a confondu, sous le nom de sanonn kystique, des tumeurs aussi dissemblables par leur marche qut par leur structure ; une analyse bien faite conduira sans doule établir entre elles des distinctions importantes.
C'est ce que Malassez a déjà fait. Dans un cas qu'il a puUi^ les productions kystiques, situées dans le centre du testicule, étaiec parfaitement isolées du parenchyme testicuiaire qui était rej^! contre Talbuginée au milieu d'un tissu conjonctif sclérosé, b^ kystes, situés au milieu d'un tissu conjonctif à peu près normal contenant cependant quelques cellules lymphatiques entre ses ûbrts. étaient du volume d'un pois ou d'une noisette. Il y avait aussi dr fibres musculaires lisses dans ce tissu. La surface interne d**; kystes, lisse ou présentant des villosités saillantes, était tapissa par des cellules de forme variée, polygonales et ;aplaties, ou cylio* driques, ou en cupule, ou cylindriques à cils vibratiles. Ces diverses variétés de cellules existaient réunies en gix>upes de luêiO' espèce dans la même cavité kystique. Les cellules, contenues dam le liquide séreux ou muqueux des kystes, rappelaient les divers formes qu'affectaient les cellules pariétales; il y en avait beaucou| de sphériques et en dégénérescence giiiisseuse. En aucun poioL Malassez n'a pu saisir d'indices de modiûcations des tubes sêminifères normaux se transformant en kystes. D'un autre côté, le> kystes ne présentaient aucune analogie avec les tubes séminifêri^. d*où il conclut qu'il s'agissait là d'une néoformation d'épithélimii et de cavités de nouvelle formation remplies d'épithélium muqueux. ei îl proposa le nom é'épithéliome myxoide, comme pouvant s appliquer à ce fait et aux cas analogues.
TUBERCULES DU TESTICULE
Tubercules. — La tuberculose du testicule peut être la première lanifestation de la tuberculisatioA des organes génito-urinaires, lors qu'il n'y a pas encore de lésions pulmonaires. Elle peut déluter par le testicule, mais plus fréquemment c'est Tépididyme ou s canal déférent qui est le premier affecté.
Quelquefois des granulations miliaires très petites, à peine visibles iTœil nu, siègent sur la tunique vaginale et dans le testicule luinème, où elles entourent les canalicules spermatiques. Ces granulaions, semi-transparentes d'abord, deviennent ensuite caséeuses à leur ^entre. 11 n'est pas douleux que les granulations à leur début se développent autour des canalicules spermatiques. Dans un cas, Maassez a vu qu'on pouvait encore étirer les conduits spermatiques et qu'ils présentaient en certains points une tuméfaction, un petit Qodule qui les entourait de toutes parts et que ce nodule n'était lutre qu'une gi*anulalion 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 môme 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 pétaient remplis d'un coagulum ôbrincux 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 raffection débute par ute néoformation de Tépithélium des tubuli.
Les cellules géantes s'observent habituellement dans les mass*!^ tuberculeuses du testicule, où elles offrent la même disposîlion quf dans tous les tubercules. Elles naisseni parfois dans la lumière mètiK des tubes testiculaires.
Lorsque les tubercules du testicule deviennent plus volumineux et se réunissent en groupes, leur centre devient caséeux et se iv mollit. La partie centrale ramollie et suppui^ée correspodd toujours, au début, à la cavité d'un tube séminifëre agrandi; mais lorsqut cette cavité s'étend par ulcération, tous les tissus devenus caséeiuàb partie centrale des tumeurs subissent indistinctement une ity truction moléculaire. Il n'est pas rare de voir plusieurs centra caséeux se réunir et former une seule caverne.
Les bacilles sont quelquefois très rares dans les testicules dooi les tubercules remontent a plusieurs années.
Les tubercules, ainsi que nous l'avons dit tout d'abord, sont le :. de débuter toujours par le testicule même ; plus ordinaireroeni iU se localisent d'abord à l'épididyme, au rete testis ou au canal d^krent. Dans le canal déférent et dans l'épididyme, ils se moolreo. sous forme de nodosités habituellement nombreuses, en chapti^ tout le long du canal. Les nodosités volumineuses qui doublent *»> triplent le diamètre du canal et qui ont une forme ovoïde ou sphrrique, consistent dans une infiltration de la paroi propre du raru. par de petites cellules lymphatiques, en même temps que le re\èt^ ment épithélial de la muqueuse a proliféré et que des cellule^ ^.'ranuleuses remplissent la lumière dilatée du canal. 11 se produit aiodi. sur un conduit plus considérable il est vrai, la môme lésion qu^ dans les tubes séminifères. Le contenu caséeux jaunâtre du oonduii se ramollit et sa paroi présente à un moment donné une de>trui" tion suppurative avec ulcération caséeuse. En même temps il h fait, dans le tissu conjonctif voisin, un travail d'inflammation chronique en vertu duquel des adhérences unissent les points malade> à la peau. Il s'établit ainsi des Cstules cutanées ouvertes au scrotum, communiquant, soit avec l'épididyme et le cordon, îo^ avec le testicule.
Les tubercules de l'épididyme et du cordon se compliquent souvent de tubercules des vésicules séminales, de la prostate, de b vessie, de tout le système génito-urinaire, en un mot. La lésion .v'
GOMMES STPHILITrQUES DU TESTICULE. 669
ropage aussi souvent aux ganglions lymphatiques voisins, et enfin ux poumons qui ne sont généralement pris que consécutivement.
Gommes syphilitiques. — Nous avons déjà décrit Torchite in- ^rstitielle syphilitique à la page 660; il nous reste à parler des ommes du testicule qui s'accompagnent toujours d'une orchite Qlerslitielle et d'une péri-orchite, c'est-à-dire d'un épaississement ibreiix de l'albuginée et de la tunique vaginale, souvent avec union Dtînne des deux feuillets de la séreuse.
Le testicule syphilitique, tel qu'on l'observe chez l'adulte, est de ouleur gris rosé sur une coupe et présente des traînées fibreuses 't des grains blanchâtres. Sa consistance est ferme, charnue, et les ubes ne se laissent plus étirer. On y voit en outre des masses :aséeuses 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 zoae fibreuse. Elles ne sont jamais ramollies ni transformées en une caverne pleine de détritus ou de pus.
Suivant la description classique de Yirchow, les faisceaux fibreux qui sillonnent le tissu testiculaire seraient le centre de développement des productions gommeusss. 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 <intre ses fibrilles de petites cellules rondes et d'autres cellules voluroineuses granuleuses contenant un ou plusieurs noyaux. Il montre (le distance en distance de petits nodules inflammatoires constitués les uns par des cellules rondes (nodules lymphoides), 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. Parleur 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 anhysle interne s'épaissit, se ride et se plisse. Leur cavité réduite ne
contient plus que quelques cellules épithélialés en dégénéresceD<> granulo-graisseuse. Cette atrophie se termine par la IransfomiatioD des tubes en de simples cordons fibreux. En même temps les capillaires, les artères et les veines s'entourent d'une couche conjonctiv et leur calibre diminue. Les artérioles et veinules voisines des iloU gommeux sont atteintes d'une inûammation chronique de leur^ tuniques moyenne et interne avec rétrécissement de la lumière \ây culaire.
Les troubles de la circulation qui résultent de cet état des vai>seaux et Tinsuffisance de l'apport du sang deviennent la cause i*mortifications plus ou moins étendues des Ilots gororoeux, de ni^croses qu'on peut comparer aux nécroses syphilitiques des os. G*> parties nécrosées, jauniltres, s'enkystent dans une coque fibreuse. D'après Malassez et Reclus, les nodules gommeux sont le poiol i^ départ et la cause d'une orchite fibreuse interstitielle.
Si nous comparons la genèse des tubercules avec celle des noduI»> gommeux, nous voyons que les premiers entourent lés tubes tesiiculaires et produisent leur dilatation, leur suppuration, tandis qu'au contraire, les seconds n'ont jamais à leur centre un tube séminirèrr-. et déterminent au contraire une atrophie qui se termine par leur transformation en un cordon fibreux. Les tubercules détermioeoi des foyers qui ont de la tendance à se ramollir, à suppurer, â s'ouvrir au dehors par des fistules, tandis que les gommes aboutissent à une induration caséeuse, à une momification sans aucao*tendance au ramollissement. De plus, les gommes se moatren^ beaucoup moins souvent dans l'épididyme et dans le cordon qii^ dans le testicule, tandis qu'on observe le contraire dans les tubercules.
La syphilis testiculaire existe aussi chez les enfants nouveau-nés. Ilulinel (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 l'étouffemeDl el de l'atrophie complète des tubes séminifères par le tissu conjondif, détruit absolument la fonction du testicule.
Lymphadénome. — Le premier fail de lymphadénome lesliculaiiv a été déterminé par Malassez. Depuis on en a publié plusieurs eseis-
(1) Revue metmieUe de médecine et de chirurgie, 1876.
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les. La tumeur teslîcutaire est formée par du tissu réticulé typique oDt les mailles sont remplies de cellules lymphatiques. Le tissu réticulé, qui remplace le tissu conjonctif du testicule, >rmt> autour des canaux sémiaiFères des bandes épaisses. Les pa-
rie. R3. — Coupe (Tiui lymphid^iiome du ttilicule. — Cnniitwra«nl de M dïimilrai. < a. lumiora dn lub» itatiaittni. Taal le liiiu uppirlenul k le pITol de c« tubM el le Uua cuiijanciiC propre dn leiiicnk loiil InniformJi en en ilien réticulé, tieii rgoe ]<; noatre bien ull^nnl la àgurt ttt deitlnde ■ an phu Ferl Enuiiininerl.
rois de ces canaux sont elles-mêmes transformées en un tissu adi^noïde plus serré et leur lumière est de plus en plus rétrécie. On |i''ut cependant distinguer encore à leur centre une lumière étroite ilans laquelle se trouvent une ou plusieurs cellules indifférentes remplaçant l'épithélium des canaux lesticulaîres (n, fig. ââ4).
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. He 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
tiasu Bouveau apparaît d'abord autour des caaaiu séimailires, dui le tissu coDJoDctif de la glande qui est transformé en un slron carcioomaleui ; dans la partie malade, les tubes sémiiùtèfes sont
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1 on Inb» wimiaUm-
pluliqiMi. (D'aprii uns |>rï|Mir*llon de Hilniin.)
ntrophiés et étouffés par la néoformalion. Au centre de la tumeur, dans la partie la plus aneienuement altérée el la plus malade, u n'en trouve même plus aucune trace. Lorsque la tumeur a débuit par la partie centrale du testicule, par le rete testis ou par l<^ corps d'Higmore, on voit habituellement en un point de sa périphérie, sous l'athugiuée, une couche grise et opaque ou pin? rosée que le tissu carcinomateux et qui est formée par de$ tiil)e> séminifères repoussés et comprimés. Ces tubes sont eui-mèrncï atrophiés, entourés d'un tissu conjonctiT très vascularîsé el ils h se laissent plus étirer, La tunique albuginée est habituellemeoi
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conseiTée iniacle, elle est distendue et amincie par la néoformatioD, qu'elle limite de toutes parts. A un moment donné cependant, Talbuginée est envahie aussi par la néoformation, et la vapnale montre des excroissances de môme nature, en même temps que répididyme, le cordon et les ganglions 'lymphatiques pelviens el rélro-périlonéaux sont envahis. Si, d'après notre observation, les tubes séminifères ne nous ont jamais paru être le point de départ <lu 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 la 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'encéphaloîde : la surface de section est alors blanche et pâteuse, molle, et elle donne à la pression ou par le raclap^e 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 Tait 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 insuffisants 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 ci du sarcome kystique, et on a admis que le sarcome pouvait se transformer en carcinome.
Le testicule est quelquefois le siège de kysles dermoides. Ce soDt là des raretés pathologiques.
On a aussi trouvé, en coexistence avec le sarcome, des fibres musculaires striées (Schuh, Bilroth, Rokitanski, Sanfllebea, Nepveii) ei des fibres musculaires lisses (Rindfleisch, Malassez, etc.).
Il existe dans la science quelques faits très rares de kystes hydatiques à échinocoques développés dans Tépididyme et dans la tunique vaginale.
CHAPITRE IV
PROSTATE § 1. — Hlscotofto ■•!
La prostate est un organe composé surtout de fibres musculaires lisses et de tissu conjonctif ; ce tissu est parcouru par les 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 éjaculateuis qui viennent s'ouvrir à la partie inférieure de la portion prostatique de Turèthre. Le verumontanum ou saillie en forme de crête dirigée dp haut en bas au milieu de la partie prostatique de Turèthre, 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 veinimontanum, sont remarquables par la lon;i;ueur 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 brunilres.
On a comparé la prostate à l'utérus. Elle s'en rapproche par sa structure musculaire; mais elle en diffère 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 feranie.
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Inflammation. — L'inflammation de la prostate se montre le plus fréquemment dans le catarrhe blennorrhagique de Turèthre et da col de la vessie, mais elle peut aussi être spontanée ou traumatiqae; elle est aiguë ou chronique, souvent avec formation d'abcès. Cest celte 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 œdémaliée, 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 h prostate peut être transformée en une vaste poche pleine de pus bien lié, épais et caséeux si la lésion remonte à un certain temps. Ce< abcès restent emprisonnés dans la prostate pendant un temps assez long; ils peuvent même s'entourer d'une paroi kystique dense, infiltrée 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, et la prostate augmente de volume, soit dans toute sa masse et régulièrement, soit dans quelques-unes de ses parties, dans sa moitié droite ou IoIk 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 rencontreni aussi très souvent chez les personnes âgées. Us se forment dans ristérieur des culs-de-sac et des conduits glandulaires. Le diamètre de ces calculs varie de 4a 5 pi jusqu'à 1/2 ou 1 millimètre. Les plus
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petits soot de forme ronde ou ovalaire, réfringents, sans couleur; ils sont constitués par une substance colloïde dure, difficile à écraser; par la teinture d'iode et par Fiode et Tacide sulfurique, ils présentent la même réaction que les parties amyloîdes, de telle sorle qu'ils ont été décrits comme appartenant à la dégénérescence amyloîde 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 même 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 ;]^rand 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 épi- Ihélium polygonal et cylindrique formant plusieurs couches épaisses, comme cela a lieu dans les conduits principaux et sur la muqueuse urélhrale. 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, géoéi^les 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 forme 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 de la formation d'un tissu fibro-musculairc nouveau, n'est généralement pas régulière. Il se produit à la surface de la glande des bosselures et des saillies qui prééminent souvent dans le canal uréthral et qui sont un obstacle à la miction et au calhétérisme. 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 genre que les précédentes. Elles sont formées aussi par du tissu coDJonctif et musculaire généralement développé autour d a<!iDi glandulaires hypertrophiés.
Tubercules. — La tuberculose de la prostate accompagne celle de^ organes génito-urinaires, du rein, de la vessie et des testicules. L^^ granulations tuberculeuses développées dans le tissu conjondif, a'j voisinage des conduits et culs-de-sac glandulaires, sont isolées ou groupées et ne difièrent pas de celles des autres organes. Leur nmollissement caséeux, Tulcéralion des conduits glandulaires et la suppuration centrale qui en résulte, déterminent des foyers <> verneux qui s'ouvrent parfois par Tintermédiaire de fistules dans h vessie et dans le rectum.
Carcinome. — Le carcinome de la prostate est très rare, qu'il ^m primitif ou qu*il soit consécutif à une tumeur primitive du rectum. II appartient le plus souvent à Tencéphalolde. La prostate envahie fait saillie du côté de Turèthre et soulève le col de la vessie comme cela a lieu dans l'hypertrophie simple. Les parois de la vessie peuvent êlrt 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 § !• — Hlstoloffle ■•roude.
On distingue dans Tovaire 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 Toi^ane^ 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, qui ne fait défaut qu'au niveau du hile et 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 ^iniquement par Tovule entouré d'une, couronne de cellules qui M)nt immédiatement en contact avec lui. Mais, en se rapprochant de la substance médullaire, les follicules grandissent, se remplissent <I'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 ovanen; la couche interne est formée d'un tissu réticulé contenant dans ^es mailles de nombreuses cellules de forme variée. La face interne du follicule est tapissée d'un endolhélium (Slavjanski) qui sert de support aux nombreuses couches d' épithélium pavimenteux qui con- >iiluent la membrane granuleuse. La membrane granuleuse présente en un point un épaississement appelé cumulus proliger ou
disque proligère, au milieu duquel se trouve Tovule. L*ovule ^-a situé dans la partie du follicule la plus éloignée de la surface ourienne. Le reste de la cavité du follicule est rempli d*un liquide teiuoi quelques cellules en suspension.
L'ovule, isolé des cellules du disque proligère, apparaît sous U forme d'une très grosse cellule sphérique; il mesure jusqu'à 0",l et 0™'",2, et par suite peut être distingué à l'œil nu. 11 est enlour-^ d'une capsule, la membrane vitelline. Celle-ci est très épaisse et inversée, chez certains animaux, par des canaux poreux très ac^ON^ 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 sphrrique, de 20|x à 48 i* de diamètre, et il renferme plusieurs nucléol^-v appelés taches germinatives.
Le follicule de Graaf, lorsqu'il est complètement développé, loiqu'il atteint, par exemple, 1 centimètre de diamètre, proémine,t»D vertu môme de son accroissement, du côté de la surface de TcvaiF où il s'ouvre et verse son contenu dans la trompe. Ce serait, dî reste, une erreur de croire que tout follicule de Graaf s'ouvrira aÎDsi 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 parait démontré que la sortie d'un OTa!r peut avoir lieu sans qu'il y ait menstruation, sous rinduence d'un congestion ovarienne déterminée par une fièvre grave (fièvre \y phoïde, variole, etc.). 11 est constant, d'un autre côté, que la fAoDdation et la grossesse ont' eu lieu dans certains cas sans mensln»tion, ou après la ménopause et sans qu'il y ait eu retour de la meo^trualion. Malgré les faits qui précèdent et qui restent à l'état d'exc<*i»tion, il n'en est pas moins établi que la menstruation corresponi!, en général, à la chute d'un ovule par la trompe dans l'utérus.
Les follicules primordiaux contenant l'ovule proviennent de tordons glandulaires spéciaux (tubes de Pfluger ou de Valontin» qui existent dans l'ovaire de rembi7on. Ces cordons se forment au\ dépens de l'épithélium germinatif de la surface de l'ovaire, el il^tt encore possible de constater leur communication avec répithéJiom germinatif au moment de la naissance. Ils sont constitués p«ir à*' petites cellules épithéliales qui représentent la membrane granuleuse des follicules de Graaf, et ils renferment à leur centre J-^ <^éries d'ovules rudimentaires. Par suite du développement di>
HISTOLOGIE NORMALE DE L'OVAIRE. — CORPS JAUNES
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 eellules épithéliales et constitue un ovisac.
Lorsque le follicule de Graaf a vidé son contenu dans Toviducte, 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. Celte 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 répithélium 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 iibreuse, 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 coi*ps 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 complëtemeiit dans l'espace d'un mois et demi à deux mois.
La substance médullaire de Tovaire est formée d'un tissu fîbreoi 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 volumineui; ceux-ci y pénètrent par le bile 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 faisceun fibreux ; les veines et les troncs lymphatiques sont solidement unis nu 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 re^w. du corps de Wolff aux dépens duquel Tovaire se développe. L'ensemble des conduits ondulés qui pei'sistent a reçu le nom d'orgaœ de Rosenmûller.
§ 2. — Hlsiotogle pAtholoylqae de l'ovaire.
Htperhémie; hémorrhâgie. — La congestion et l'hémorrhagie de l'ovaire sont des faits mensuels physiologiques; la menstruatioa, et la déhiscence d'un follicule de Graaf s'accompagnent, en elTel d'une congestion très intense suivie d'une hémorrhâgie. La congestion ovarique existe aussi très souvent dans la première période des fièvres graves (Gùbler).
La congestion des ovaires est liée à toutes les causes de congestion des organes génitaux de la femme, aux excès de coït, à la grosse$>ef à l'accouchement et à ses suites, aux métrites, etc. On observe des traces de congestion chronique causée par la stase du sang veioeui dans les maladies du cœur, et dans ces mêmes cas il peut eiisi^^r aussi une induration de l'ovaire résultant d'une formation nouvelle de tissu conjonctif.
INFLAMMATION DE L^OVAIRE. — OVARITE
Sotts rinfluence 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 peut se faire des épanchements san-^ guins;on a divisé ces hémorrhagies en folliculaires et parenchyraateuses.
Les premières siègent dans un ou plusieurs follicules de Graaf i 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 (l'une noix ou d'un œuf. Le sang coagulé qui les distend est de couleur brun foncé, noirâtre. 11 est facile de distinguer ces produo* lions 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 cor* rcspond 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 adhé« rences de l'ovaire, avec de la péritonite adhésive chronique péri-> ovarique, avec des adhérences pathologiques de la trompe qui em* pèchent 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 (héraatocèle).
Les hémorrhagies parenchymaleuses se produisent dans les mêmes conditions au milieu du tissu conjonclif de l'ovaire.
Inflammation de l'ovaire; ovarite (oophoritis). — L'inflam* malion primitive des ovaires, indépendante de la p:rossesse, de la pelvi-péritonite ou de la pyohémie, est 1res contestable et pour le moins exceptionnelle. L'hyperesthésie ovarienne que Ton constate chez quelques femmes et en particulier dans l'hysténc ne correspond pas à des lésions matérielles appréciables.
Pendant la grossesse, les phénomènes qui se passent du côté de
684 ovAinE.
Tovaire se rapprochent de ceux de rinflammation. 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 IVcouchement ou après un avortement. Aussi est-ce chez les noufelles accouchées qu'on rencontre presque exclusivement les inflammation aiguës qui s'observent avec la métrile et la péritonite péri-ovarienne. Dans l'inflammation de faible intensité, l'ovaire est mon w imbibé de suc, son tissu est infiltré de cellules lymphatiques. Lfs 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 degi^ plus intense de l'inflammation, dans la pelvi-péritonite, suite de l'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, h liquide contenu dans les follicules de Graaf est devenu séro-puralent. 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 habituellemeDi 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 foodioa sera perdue.
On peut considérer comme dépendant d'une ovarite inlei*stiu'ell^ chronique la formation du tissu fibreux dur et dense qui succède aux congestions ovariques 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. Che! les femmes âgées, l'ovaire est presque toujours dur et calleux; sa surface est bosselée, d'apparence carlilaginiforme; sa capsule fibreuse est épaissie et indurée comme la capsule fibreuse de la rate; si couche corlicale est absente et les follicules 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 chondrorhe de l'ovaire a été observé deux fois par Ki^isch; dans un de ces faits, Tovaire 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 l'ovaire 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 hislologiques, 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 l'un 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-rayomes 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-
veinent dans l'ovaire ont été présentés pendant ces dernières années à la Société anatomique : le volume de la tumeur est très variable; tantôt Tovaire reste peu développé, tantôt il acquiert un volomtf^ énorme. Dans une observation de Yillard (Soc. anat.j 4870, p. l!i'> la tumeur, constituée par un sarcome embryonnaire avec kystes s^oguinolents, pesait 7 kilogrammes. Dans d'autres faits, des kystes séreux se sont développés dans la tumeur sarcomateuse. La InmcQ: formée par l'ovaire sarcomateux est généralement ovoïde et lisse: les deux ovaires peuvent être envahis simultanément. On observe, s: 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 d^ l'ovaire, il en est assurément qui pourraient être rangées aujourd'hui parmi les kystes ou les épilhéliomes. Mais le carcinome d tr existe pas moins.
Le carcinome de l'ovaire est primitif ou secondaire; il peut '■r effet se montrer consécutivement à un carcinome du col ou du coq*de l'utérus, du rectum ou d'un organe plus éloigné : la néof<imation est généralement alors petite et nodulaire. Cependant do'> avons vu plusieurs fois une infiltration diffuse et complète de toui l'organe par un cancer secondaire émané de l'utérus.
Le carcinome ovarien primitif atteint de très grandes dimension^, dans certains cas, la tumeur est, par exemple, de la grosseur d*un tête d'adulte ou davantage ; le plus souvent, il appartient à Venc^phaloïde. En général un ovaire seul est le siège de la tumeur, uv.il'autre ovaire peut aussi être atteint à un degré moindre. Le car inome médullaire ovarien constitue une tumeur plus ou moins molle, ayant généralement une consistance plus ferme que dans d'autr**organes, en raison de la structure fibreuse préexistante de l'orainv elle donne au raclage une assez grande quantité de suc laiteui. •"' sa surface de section est blanche ou blanc grisâtre et opaque. Li capsule fibreuse ovarienne est le plus souvent envahie quand le rarcinome n'est pas absolument récent, et on trouve à sa surface de< végétations et des bourgeons constitués par du tissu carcinoroateux. Le péritoine participe toujours à la dégénérescence de l'ovaire; I' carcinome envahit sa région pelvienne, le grand épiploon et le^ villosités épiploïques de l'intestin. La structure de la tumeur répood à la description générale du carcinome encéphaloîde ; les cloisons qu' limitent les alvéoles présentent cependant quelquefois, avec lesfibn'5
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de tissu coDjonctif, des fibres musculaires lisses ; des cellules épi» thélioîdes sont disposées sans ordre dans les cavités du stroma, ou bien elles sont implantées perpendiculairement à la surface de ces cavités. Les vaisseaux, dans Tencéphaloïde, acquièrent quelquefois un développement considérable ; il se produit ainsi un cancer hématode. Dans le carcinome de Tovaire, de même que dans les autres (umeurs ovariques, on peut trouver des kystes, que ces derniers se soient formés dès le début du carcinome ou qu'ils Talent 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 épilhé" Homes à cellules cylindriques ou à cellules pavimenteuses dans Tovaire, consécutivement à des tumeurs de même nature développées dans Tutérus.
Des épithéliomes à cellules cylindriques peuvent, d'après Tobservation de Rindfleisch et de Klebs, se développer primitivement dans Tovaire. 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
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pas un volume considérable , et elle dépasse rarement celui du poing.
3° Kystes uniloculaires. — On rencontre quelquefois un ky^le ovarien unique, ayant acquis un volume considérable et dont la parai esl formée simplement par le feuillet péritonéal, une couche de tissu conjonctif lamellaire et un revêtement épilhélial inleme. On serait tenté de considérer ces tumeurs comme résultant à'\ioi bydropisie et d'une dilatation considérable d'un follicule de Grssl. Mais rien ne le prouve, et, au contraire, tout porte à penser que ce; kystes résultent de la réunion en un seul de plusieurs kystes préexistants, et qu'il s'agit d'un mode particulier de la dégénérescenc'^ kystique de l'ovaire dont nous avons déjà donné, 1. 1, à la page Xû, une description que nous complétons dans le paragraphe suivaoi,
3° Kystes prolifères; kystes gélatinifonnes ou muUilocuhiret; épilhéliome myxoide. — Ces kystes multiloculaires ou aréolairci contiennent généralement un liquide muqueux. Leur volume est variable, mais il est en général considérable. Ils sont plus ou moim
régulièrement spbériques, les kystes secondaires faisant une saillit: plus ou moins distincte. Ces tumeurs sont généralement pédiculéef : le pédicule, assez épais, est formé .par le ligament utéro-ot^n
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au^eolé de volume et parcouru par de ^tos vaisseaux, l'ailëre ovarienne en particuliei' 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 li^-ste paraît être uoilocutaire, 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, llo'eiisle plus aucun vestige de l'ovaire normal.
La paroi des grandes poches présente trois couches distinctes : l'externe el t'interne sont fibreuses ; la moyenne, interrompue par places, est formée de tissu coojonctif lâche. Les artères, souvent liélicines, 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 Halassez et de Sinéty i l'aide d'injections au nitrate d'argent, se continuent avec ceux des ligaments laides. Les faisceaux musculaires sont quelquefois trèsdéveloppés dans la paroi du kyste.
La surface externe des kystes de l'ovaire est tapissée d'une couche d'épiihélium cylindrique bas tout à fait différent de celui du périloine.
la membrane iolerne des poches kystiques, qui est presque cod-
slamment le siège de végétations papillaires ou veriuqueuses, est lapissée par an épithéliura. Cet cpitbéliuro s'implante sur une mem-
brane formée par une couche endothéliale d'après Malassez el de Sinety (i), aux travaux desquels nous empruntons la plupart des àttails histologiques concernant ces tumeurs. Que la paroi interne d^ kystes présente ou non des végétations, elle est tapissée d*im'' couche simple d'épithélium cylindrique. Ces cellules subissent très souvent^ en totalité ou en partie, une dégénérescence moqueur. Les unes deviennent caliciformes ; elles sont réduites à une cupule i paroi mince, présentant un noyau en leur point d'implantalion, •** leur cavité contient et sécrète constamment un liquide muquem D'autres deviennent sphéroîdales ou sphériques et se creusent ti. cavités contenant aussi du mucus. En tombant dans la cavité <ic kyste, elles se détruisent et augmentent la quantité du liquide iddqueux qui y est contenu. On a rencontré aussi quelquefois des pilules à cils vibratiles.
Par rimprégnation d'argent, on voit très bien, sur une surface, les figures présentées par l'extrémité ouverte des cellules caliciform^. et, après avoir chassé mécaniquement ces cellules, on peut impiv gner de même les grandes cellules d'endothélium qui sont piam: au-dessous. Par ce procédé, on met aussi en évidence répithélium des capillaires de la paroi kystique et on apprécie la situation saperficielle de ces vaisseaux.
Le contenu des kystes consiste en un liquide muqueux ou gélaiiniforme qui se coagule par Talcool, se gonfle ensuite et reprend s transparence dans Teau. Les cellules qui s'y trouvent sont dispo>''^ 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 i prolongements multiples, ressemblant à celles du tissu muqueux, In^n qu'il n'y ait pas de formation de tissu muqueux à l'intérieur drs kystes. On y observe des amas de cellules en dégénérescence gralseuse.
Ce liquide, d'après Méhu, contient de grandes quantités d*albumine, de la métalbumine et de la paralbumine ; c'est cette demièrt substance qui lui donne sa consistance gélatiniforme. Eichwald ) r trouvé encore de la peptone albumineuse, de la mucine et de b peptone muqueuse. Ces difl'érentes substances sont le produit de !;. filtration de l'albumine du sang et de l'élaboration spéciale de<
(1) Sinéty, Traité pratigue de gynécologie, 2* édiUon. 188i. 0. Dota, édilecr.
ETSTES PnOUrtRES DE L'OTAIRE.
elloles caiiciformes. ËxceplionDellenieiil on y trouve du sucre et e l'urée.
Le conteou des kystef; qui sont tapissés par des villosités très vas- Qlarisées est souvent mélangé avec du sang qui lui donne une couiUT brune ou chocolat ; il peut y avoir aussi une grande abondance iecellules lymphatiques et une véritable suppuration, surtout à la Dite d'une ponction ou d'un traumatisme.
Les kystes peuvent communiquer entre eux par une ouverture irculaire qui se fait dans le point opposé à l'arrivée des principaux aisseaux, c'est-à-dire là où la paroi était primitivemeut le plus abce et le moins vascularisée. Rien ne prouve qu'un kyste unique fabord puisse se diviser; il est certain au contraire, que des
jjy^
'. k;>lii]D» pr nfctomMiod ^ilWti*l*. |Gra»itMnionl da II dluatlm.) ■ l'cnriiri! : t. rUpreHioi» «pilMiiIei; c, lato ^lllidiri i-Minnt à la é> k,iit4iK< de (orme et da dimcniluif nriibki \ t.n\ttf.%ta.: [. ilnm» iD TraiU de gynicologlc de Slnély. 0. Doiii. édiisirr).
Iiïsles voisins s'ouvrent l'un dans l'autre cl communiquent entre ^Qx par suite de l'amincissement et de la i-upture des cloisons de ^puatioQ.
Dans les kysles tubo-ovariens décrits en particulier par RidnnL rouverture d'un kyste s'est produite dans la trompe qui loi ètau préalablement fixée par des adhérences.
Le tissu conjonctif qui sépare plusieurs kystes ainsi coftstiluê^, présente habituellement lui-même de petits kystes» en voie daccroissement, situés dans son épaisseur, et qui offrent à considérer les mômes détails de structure que les précédents ; ces kystes ton: saillie dans la cavité des premiers lorsqu*ils augmentent de volume.
On observe quelquefois par places une dégénérescence graisseuse de répithélium ou des parois.
Dans aucun des kystes les plus petits en voie de développemeol on n'a pu rencontrer d'ovules ni de disque proligère, ce qui permet d* mettre de côté l'hypothèse d'une fonnation de ces kystes par la Abtension des follicules de Graaf préexistants.
Nous avons décrit (t. I, p. 358) la structure des végétations de h paroi des kystes ; nous n'y reviendrons pas : nous avons aussi in* diqué (t. I, p. 357 et 359) le mode de développement des premi^ts kystes dans les tubes ouverts à la surface de l'ovaire (c, fig. W) d de ceux qui naissent ensuite sur leurs parois d'après les tranox it Waldeyer, Malassez et de Sinéty, ce qui nous dispense d'y reveniî ici. Ces derniers auteurs considèrent les kystes comme une fonn: particulière d'épithéliome, l'épithélijome myxoïde. Les pièces qii leur ont servi de matériel d'études leur avaient été communiquée^ par Péan, Trélal, Terrier, etc.
Lorsque ces kystes sont anciens, ou même pendant leur période d'accroissement, ils peuvent, par suite de péritonites productifcs, yt souder intimement aux parties voisines, au grand épiploon, aux intestins, à l'utérus, etc., ce qui rend l'opération de l'ovariotomie pic? difficile.
Habituellement, un seul ovaire est envahi et constitue toute h tumeur ; mais il peut se faire que l'autre ovaire présente déjà quel* ques petits kystes en voie de développement, de telle sorte que. l'ovaire le plus volumineux étant enlevé, son congénère deneup à son tour le siège d'une tumeur kystique volumineuse. Les tumeurs très anciennes montrent un épaississement fibreux cartilaginifonne 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 à^ cristaux de cholestérine.
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Les tumeurs de ce genre ne se généralisent pas. Cependant il iste des cas exceptionnels où elles ont revêtu le caractère de meurs malignes et se sont génémiisées à Tutérus, au rectum et à la vite péritonéale.
Kystes dermoïoes. — Les ovaires sont un des sièges de prédilecon des kystes dermoîdes de la troisième variété admise par Lebert ; 3 sont quelquefois très volumineux, gros comme une tête d'adulte, i montrent dans leur intérieur des cheveux, des dents, etc. Nous 'avons rien à ajouter à la description qui en est donnée tome I [). 321 et 352). Nous avons vu deux fois la paroi d'un kyste derloîde de ce genre devenir le point de départ d'un épithéliome avimenteux lobule.
CHAPITRE VI
OV[DUCTE ET UTÉRUS § 1. — Hlotolosto aoraud0.
OviDUGTES OU TROMPES UTÉRINES. — Les deux troiTipes ulérioef. ou trompes deFallope, sont les conduits temporaires de rovaire;ik servent de passage à Fovule qu'ils saisissent en s'appliquant sr l'ovaire au moment des règles et le transportent dans Tuténis. C^ conduits présentent à considérer une enveloppe péritonéaie qui h entoure, une couche de tissu fibreux et musculaire qui forme leor paroi et un canal. On y voit le pavillon de la trompe, partie évasét en ampoule, frangée et plissée qui se met en rapport avec Tovaire, et une partie inférieure et étroite qui pénétre à ti*avers le tissu musculaire de Tutérus, au niveau de chaque corne latérale de cei organe, dans la cavité duquel il s'ouvre par un conduit étroit qu: 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 11 présente partout, du pavillon jusqu'à son ouverture utérine, tu épithélium cylindrique à cils vibratiles. Les mouvements des Adéterminent un courant qui va du pavillon de la trompe à Tutérus. et qui est apte à faire progresser Tovule, mais non les animalcule^ spermatiques. La muqueuse de la trompe ne contient pas de giaodules.
Utérus. — L'utérus offre à considérer le corps ou partie supérieure, et le col qui s'ouvre dans le vagin. Il est parcouru, d'^ 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 conjondil Les fibres musculaires sont difficiles à isoler et à suivre. La coocht^
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superficielle est 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 <le fibres entrecroisés qui forment des anneaux à l'orifice des ovi* (luctes. 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 libres musculaires lisses, sans fibres élastiques. Son revêtement épithéiial coasisle 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 suriacc 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 1^ surface des plis on trouve des dépressions utriculaires situées entre les villosités. Dans la profondeur des cavités anfractueuses
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viennent s'ouvrir des glandes acineuses (Sappey) assez volamineT»^ et comparables par leur forme aux glandes sébacées. Les culs-de-s» de ces glandes sont tapissés de cellules cylindriques calidformes ei elles sont remplies de mucus visqueux.
Le mucus du col utérin provient d'une élaboration spéciale m d'une sécrétion opérées par les cellules cylindriques de cette avU' et par les glandes. De même que dans le revêtement intestinal, l^ cellules qui sécrètent le mucus se présentent Tiabituellement s(Kb la forme de cellules caliciformes, notamment dans les sinuosités d la muqueuse, dans les dépressions crypteuses et dans les ghiuh
Le col de Tutérus montre souvent à Tétat normal, chez ks jeunes sujets, mais plus fréquemment chez les femmes âgées, des dilatations kystiques sphériques des glandes, contenant un liquida muqueux, qui ont reçu le nom à' œufs de Naboth. Les œufs de Nv both, de même que le liquide muqueux de la cavité du col, coatiennent de lamucine et des stries qu'on pourrait, au premier abor:. prendre pour des fibrilles. Des cellules cylindriques en dégénérescence muqueuse, ovo'ides, allongées ou sphériques, existent dani ce liquide, soit en rangées parallèles aux stries, soit irrégulièn^ ment disposées. On y trouve aussi des cellules à prolongemeob ramifiés.
La muqueuse du col change complètement d'aspect el de stnidor à partir de roriûce utérin dans le point où elle se réfléchit ^u^ 3 saillie intravaginale du museau de tanche. Dans cette partie vagina' du col, la muqueuse est formée d'un tissu conjonctif possédant d^ papilles ; ces dernières sont enfouies dans un épithélium pavimeoteux stratiGé.
La même structure du derme muqueux et de l'épithélium eii^ dans les excroissances dures qu'on trouve à la surface du s9ftt et qui ne sont autres que des productions papillaires saillantes -: recouvertes d'épithélium stratiGé.
Les vaisseaux artériels de l'utérus cheminent dans la substan^' musculaire ; ils se ramiGent dans la muqueuse et dans les couefa^ musculaires en formant des réseaux de capillaires. Les veines qui "' partent sont dépourvues de valvules ; elles sont très larges et à paroii minces, et elles suivent le même trajet que les artères. Les lymphi* tiques sont extrêmement nombreux; ils parlent probablement d^ 2 muqueuse, forment à la surface utérine, sous le péritoine, Aesviseaux plus ou moins serrés et vont se jeter dans les ganglions i***viens et lombaires.
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Le tissu cellulo-vasculaire des ligaments larges contient des fibres musculaires lisses, indépendantes des vaisseaux (Rouget).
Pendant la meminiationj Taugmentation très notable de Tutérus est due à TafQux 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 ^ h 600 ^i en longueur et 70 à 90 ^ en laideur;- le tissu conjonctifde la muqueuse œdématiée présente des (cllules fixes tuméfiées et même 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 de Kundi*adt, de Léopold et de Sinéty, que jamais 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-tmmbraneuse. Ces productions sont variables. Tantôt il s'agit simplement de caillots fibrineux coagulés, qui ont de la peine à sortir parce que Torilice 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 cellules lymphatiques et des cellules d'épithélium en grande quanti té. Tantôt on a affaire à des dusses 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 conjonclif infiltré de cellules lymphatiques. Il y a souvent alors en même temps des fragments de glandes utérines ou des jrlandes entières. On a bien en réalité affaire à une expulsion de la
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muqueuse exfoliée en partie. Cette élirninalioa peut être totale. C'. ([ui, du reste, est très rare; M. Guyon en a lapporté des exemplf- |
M, poioU Inlillréi fiMmeau ewbr.
Il pour furaier let fltndt»; {[, (Imidei n
Une troisième série de faits plus nombreux concerne les dèbriplus ou moins complets de la caduque du début d'une -grosses^' lli) sont faciles à ruconualtre par la présence des viUositcs clioi'iale> : qui sont très caractérisées. La surface de la membrane i*endue est is \ eflet villeuse, ce qu'il est facile de constater sous l'eau, àsimple vu<'; : les viilositcs sont formées de cylindres i-amoiix contenant des vu- | seaux dans leur intérieur et couverts d'épithélium. De plus, os , trouve en un point de la membrane, si elle est rendue complète, uai partie lisse ou une cavité contenant l'embryon. Nous avons la «in- : viction que les faits de dysménorrhée villeuse sont toujours reUiil* à des produits de conception et aux membranes d'un embryon i)t deux à trois semaines.
Les moditications que subit l'utérus pendant la (grossesse porh-nl surtout sur les fibres musculaires lisses, sur les vaisseaux et sur \i muqueuse. L'hypertrophie considëi'able de la couche musculcii?' est causée par l'accroissement du volume des fibres musculaires ppexistantes et par la naissance de nouvelles libres. Les prentim.' deviennent dix fois plus longues et cinq fois plus larges qu'à l'<'tJi normal. La production nouvelle de libres lisses s'eiïeclue suili»ii pendant les premiers mois de la (grossesse, dans les coucties inlornt'^ de (a tunique musculeusc.
MODIFICATIONS DB L'UTÉRUS PENDANT LA GROSSESSE
Aussitôt après la conception, la muqueuse s'épaissit, devient plus L'he et plus rouge, et des plis saillants s'y accusent; elle est infiltrée \ cellules embryonnaires en même temps que ses glandes s'hyperophient (caduque vraie). Au niveau de l'œuf elle se transforme en ixcenia utérin. Cette portion placentaire de la muqueuse donne iissance à des bourgeons qui s'étendent tout autour de l'ci'uf en )Qstituant la caduque réfléchie. L'épithélium cylindrique de la muiieuse du corps de l'utérus disparait complètement sur les caduques, a muqueuse du col ne participe en rien à ce travail; elle conserve m épithélium et sécrète le bouchon muqueux qui remplit le canal ervical pendant la grossesse. Les vaisseaux sanguins de l'utérus préenlent une hypertrophie de leurs fibres lisses analogue à celle les parois musculaires.
Après Taccouchement, la caduque vraie est éliminée; l'expulsion lu placenta laisse à vif une surface bourgeonnante qui se détruit et !st 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, (lelles-ci, qui sont des cellules de tissu conjonctif, sont tuméfiées, aplaties ou sphériques, ovoïdes ou à prolongements multiples, par- Ibis très volumineuses, granuleuses, contenant un ou plusieurs Qoyaux 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 a rinsertion placentaire est encore reconnaissable plusieurs mois après Taccouchement, à son aspect fongueux ou à rinfiltralion 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 Iwurgecns 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 épilljéliales. Les glandes utriculaires bien formées et présentant leur diî^posilion normale étaient remplies de cellules rondes dans la partie la plus interne de leur trajet.
Ia's fibres musculaires reviennent rapidement à leur volume ordinaire après s'ùtre inliltrécs de granulations graisseuses. Il est pro-
bable qu'une partie d'entre elles est détruite par dégénéresc«*nc'
j»raisseuse.
j^ i. — Histologie et anatomlc patkologl^ae des Uroi
et de l'atéraa.
Congestion, hémorrhagie de la trompe. — L'hyperhémie ik> trompes, portant à la fois sur les divers tissus qui les composem. s'observe dans la menstruation, après les excès de coït et dans l*-^ affections aiguës de Tutérus.
Les hémorrhagies de la muqueuse des trompes et les épanch**ments sanguins dans leur cavité surviennent quelquefois dans 1^ mêmes conditions et dans une série d'autres maladies. Ainsi RoLh tanskycite deux cas d'hémorrhagie de la trompe dans le typbu.abdominal, un autre chez une nouvelle accouchée morte de plea* résie et d'hépatite, un quatrième dans une rétroversion utériik. Barlow Ta observée dans un purpura hémorrhagique ; Scaniooi. dans la coDgeslion menstruelle; Fuech, chez une jeune fille atleini de rougeole, qui mourut d'une hémorrhagie de la trompe s'étaal frayé une ouverture dans le péritoine et ayant occasionné une f»ritonite généralisée. A ces observations citées par Fœrsler, noib pouvons joindre celles de Rover et de Godelle analysées par M. Beinutz, et qui lui paraissent être des exemples de rupture de la ïrooïft dans des grossesses extra-utérines tubaires. (Voyez plus bas Vllemctocèle i)éri'Uiérine.)
Inflammation de la trompe. Salpingite catarrhale. — L'inflammation catarrhale de la trompe est très commune à la suite des afle tions inflammatoires et catarrhales des voies génitales, pendant l't''t:i! de vacuité ou après l'accouchement. Les trompes sont distendu<^. volumineuses, sinueuses, avec des dilatations irrégulières; cAi lésion est souvent accompagnée d'une congestion de Tovaire •': presque constamment d'une irritation du péritoine voisin, d use véritable pelvi-péritonite subaiguë ou chronique avec formalifii d adhérences, quelquefois d'une péritonite aiguë et suppurée. Au>>* la trompe est-elle alors fixée en général à l'un des oi-ganes voisiD> elle adhère presque toujours à l'utérus, à la partie inférieure tk rorps ou au col plutôt qu'au bord supérieur. Les tumeurs formô-*
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pai-rhypertrophieet Fadhérence de la trompe sont habituellcroent accessibles au toucher vaginal.
Dans rioflainmation 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 muco-purulent ou tout à fait opaque; a Texamen microscopique de ce liquide, on lioiive 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 conjonctifde la muqueuse est infiltré de cellules lymphatiques, qui sont particulièrement nombreuses autour des vaisseaux. Elles forment des traînées aiiiour des faisceaux musculaires, qui du reste ne présentent pas de modilications appréciables.
L'inflammation de la trompe offre son maximum d'intensité dans la métrite puerpérale; elle se complique toujours alors de phlébite, (le lymphangite et de péritonite généralisée ou partielle, avec fausses membranes infiltrées de pus et épanchement purulent.
Dans rinflaramation 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 phis caséeux que dans le cas précédent.
On doit considérer comme une forme d'inflammation chronique 1 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 oes trompes. Turercules. — La tubercuiisation 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 >ous-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
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passe bientôt à Tétat caséeux. Dans la muqueuse et dans le tifsii coojonctif sous-muqiieux, les granulations et le tissu embryonnair" qui les unit subissent aussi Îsl dégénérescence caséeuse. Le tis^i de la trompe situé entre le péritoine tuberculeux et le tissu codjonctif sous-muqueux épaissi est lui-même infiltré de cellules lyn»phatiques. Ces lésions déterminent, dans les parois de la trompaun épaississement assez considérable et une rigidité telle que V'ii calibre parait béant sur une surface de section. La trompe ainsi altérée est volumineuse, bosselée ; elle est le plus souvent r^f\\^^ sur elle-même, adhérente à Tutérus et aux organes voisins. Les faitrecueillis par MM. Bernutz, Siredcy, Brouardel, ceux en assez gnn4 nombre insérés dans les Recueils de la Société anatamique, éiablh* sent que la tuberculose peut débuter par la trompe.
Carcinome. — Le carcinome de la trompe, qui n'est jamais pnmitif, succède habituellement à celui de l'utérus ; lorsque le carcinome est limité au col utérin, la trompe est presque toujoor» intacte. Dans un fait de carcinome secondaire de la trompe, nonavons vu cet oi^ne très hypertrophié présenter, du côté du pritoine, son pavillon également infiltré par le cancer, ouvert et renipli d'un liquide laiteux. Il y avait en même temps une péritooite i laquelle la malade avait succombé. 11 était évident que lecarrinome de la trompe avait été la cause de la péritonite, et il n\^^ quelques exemples de ce genre cités par les auteurs. Génénilem«i: le carcinome de la trompe développé ainsi par la propagation du ciircinome utérin se complique de celui de l'ovaire. Rokitansky i observé des végétations cancéreuses dans la cavité d'une trompe remplie de liquide.
Kystes de la trompe. — Les kystes développés au pourtour A^ la trompe sont très communs, mais en général petits ; on ne oonnaii pas encore complètement leur mode de développement. Cepenéoi il en f^st un, celui qui se trouve si souvent à l'extrémité des (nnf*^ (lu pavillon, qu'on regarde comme développé dans rextrémit^ ^^ ctîcum du conduit dit de Muller, organe fœtal d'où provient le conduit de la trompe. Un autre kyste qui se trouve souvent à côté (ta précédent et qui s'insore au ligament large, représenterait, d'ap»'^ Virchow, un vestige du conduit excréteur primitif du corps d€^^o!(i Cos deux kystes atteignent au plus le volume d'une cerise. 0«^ ces kystes, on en trouve qui sont développés dans les tubes du coip^
INFLAMMATIONS PÉRI-UTÉRINES
de Rosenmûller, et enfin il en est qui semblent naître simplement dans le tissu cellulaire sous-péritonéal de la trompe et du ligament larçe.
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 an moins un résumé. Ces inflammations >irîrent :
1^ Dans le péritoine du petit bassin et tout parliculiërement dans les enfoncements du péritoine qui correspondent aux culs-de-sac vaj^inaux postérieur et latéraux. C'est \2i périmétrite on pelvi-péritoniie. Le péritoine pelvien enflammé, tapissé de fausses membranes, est le siège d'un épanchement séro- purulent, divisé par des tractus librineux. 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 oritlce oblitéré; les faisceaux musculaires des couches externes de l'utérus pivsentent une dégénérescence graisseuse; la muqueuse utérine est atteinte d'une inflammation chronique. Les vaisseaux lymphatiques du corps de Tutérus 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. (le 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 Â. Guérin, Martineau, etc., comme un ^nglion enflammé. Il s'agit plutôt ici d'inflammation limitée d'un ple&us de vaisseaux lymphatiques, car Texistence d'un ganglion dans < Kte région est contestable ou tout au moins inconstante. La tuméiaction du tissu conjonctif est due à un œdème inflammatoire.
â* Lorsque l'inflammation est plus intense, elle ne se limite pas seulement au tissu circumulérin comme dans le cas précédent, mais elle envahit aussi le ligament large. On a alors affaire à un phlegmon <'w Ugainent large ou paramétnte. L'importance des lésions de^ vaisseaux et des ganglions lymphatiques dans cette maladie a été
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mise en relief par Cruveilhier , Siredey, Gueneau de Massy, A. Guéris. Lucas-Championniëre, etc. Il est vrai de dire que la démonstratioD de ces lymphangites est donnée surtout et presque uniquement pour certaines pelvi-péritonites d'origine puerpérale. L'infiltration séreuv ou séro-purulente du tissu conjonctif et les collections parulent'*^ plus ou moins nombreuses, disséminées ou réunies en grands foy^r^. siègent dans le tissu circumutérin, dans les ligaments larges, dans b fossQ iliaque et peuvent mAme remonter jusque dans la régioi rénale. Dans la majorité des cas suivis de nécropsie, on trouve, eo même temps, une inflammation du péritoine pelvien.
IlÉMATOCKi.K PÉRI-UTÉRINE. — Nous avous VU déjà quc des rpaflchemenls sanguins pouvaient avoir lieu dans le péritoine aprè> la rupture d'un follicule de Graaf (Laugier) ; mais la quantité du an;, est alors très minime ; d'autres hcmorrhagies très abondantes arrivent par suite de la rupture de gros vaisseaux veineux variqueux des ligaments larges (Ghaussicr, Olivier d'Angers, Ricbet), ou par une hémorrhagie de la trompe, qu'il s'agisse de fluxion mcnstnielle. d'hémoirhagie à la suite de l'accouchement, ou de rupture de b trompe dans la grossesse tubaire extra-utérine. Dans la grosse^^ lubo-ovarienne, l'hémorrhagie est causée soit par une rupture d^^ veines lubo-ovariennes variqueuses, soit par une rupture de Tovaif'*, soit par une solution de continuité de la trompe, soit par la ruptun du kyste fœtal. Lorsque l'hémorrhagie est très abondante, ell<' entraîne rapidement la mort, soit par la quantité du sang épancltf dans le péritoine, soit par la péritonite suraiguë qui en résulte. Mai^ lorsque l'épanchement sanguin intrapéritonéal s*e(Tectue dans di*^ conditions d'inlensité moindre, et qu'il se répète à plusieurs repri^e^ dans des périodes menstruelles, le sang épanché en petite quantité fuse dans la partie déclive du péritoine pelvien, et il se fait l.'i une inflammation péritonéale qui entoure la tumeur sanguine i^ fausses membranes. Ce sont là à proprement parler les hématocêl^ péri-utérines, qui ont une grande importance au point de vue de la clinique. Bernutz, qui a contribué plus que personne, par A»5 publications nombreuses et importantes sur ce sujet, à édifier l'histoire de celte maladie, fait également jouer un rôle considéraW* à la trompe dans la prodution de Thémorrhagie qui s'effectue dnn> le péritoine. Le sang provenant de la trompe s'épanche en effet danla séreuse, que l'hémorrhagie se soit faite primitivement dans l.i trompe, ou à la fois dans la trompe et l'utérus, ou qu'il y ait ♦»»!
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élenlioD, dans Tutérus, du sang cataménial pendant plusieurs mois, omme cela se rencontre dans Tatrésic du col chez les jeunes filles. I Tant reconnaître toutefois que le canal de la trompe, surtout m niveau de son passage dans la paroi musculeuse de Tutérus, ne e prête que bien difficilement au reflux des liquides contenus dans 'utérus; rependant le fait a été mis hors de doute dans plusieurs >bservalions. Bernutz a publié de plus des faits qui établissent la )Ossibilité d'épanchements sanguins dans le tissu cellulaire des liganents larges, épanchements qui sont situés sous le péritoine et qui lécollenl le tissu conjonctif du vagin, de façon que la tumeur proénine du côté de ce conduit.
Virchow a remarqué de son côté que des néomembranes vascularisées, dues à une inflammation primitive ou consécutive, peuvent <o former à la surface du péritoine; ces néomembranes cllcsniAmes sont alors le point de départ de sufTusions sanguines à leur surface ou dans le tissu conjonctif lâche qui les coustitue, ainsi que rela se produit dans les néomembranes de la pachyméningite, d'où le nom de pachypéritonite hémorrhagique qui a été proposé par Itesnier.
Quelle que soit l'origine de Thématocole, elle se caractérise par
une tumeur siégeant en arrière ou sur les côtés ou tout autour do
l'iil«*'rus, tumeur qu'on peut apprécier par le toucher vaginal. L'en-
voloppe de la tumeur consiste dans des fausses membranes fibri-
nouses d'abord, celluleuses ensuite, qui la séparent de la cavité péri-
lonéale; 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
f oiileur variable, suivant l'âge de l'épanchement et suivant les modi-
Tuations chimiques qu'il a subies. A la longue, le sang se résorbe, et
la poche revient sur elle-même à la faveur de Torganisalion du tissu
''onjonctif 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'hémato-
'èle, qui ont tant d'analogies au point de vue de leur siège et de
ItMirs 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-
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culaire, ou ^ 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 do va. lume de la paroi fibro-musculaire de Tutérus et que dans certain^^ inflammations ou tumeurs la totalité des tissus de Futérus est envahie.
Congestion. Hémorrhagie. — La congestion de Tuténis due à b stase veineuse est très commune dans les maladies du cœur H Ai poumon avec asphyxie. La muqueuse du corps de Tutérus est rt»u<: violacé et contient une quantité variable de mucus sanguinolenl Cette lésion est très commune chez les personnes Agées. Ello y produit dans la compression des plexus veineux utérins par de^ tumeurs, en particulier par des tumeurs fibreuses de Tutérus et i^ annexes. Les hémorrhagies physiologiques de la menstruatico ihrentrent pas dans notre sujet ; mais nous devons dire un mot d* ^ épanchements sanguins menstruels de Tutérus qui ne peuvent ètn expulsés assez vite ou qui sont retenus complètement par suite d'ua rétrécissement ou d'une oblitération complète de l'orifice du col, ou même par une imperforation de Thymen. En pareil cas» la troin|^ est aussi pleine de sang, et il y a parfois issue du sang par la tromfK dans le péritoine (voyez VHématocèle péri-ii^térine^ p. 704). >oii^ 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 tibro-musculaire, d'où la division des ni<trites en interne ou catarrhale et parenchymateuse. La métrite tv aiguë ou chronique. Les caractères de la métrite catarrhale vari' nt aussi suivant qu'on l'examine dans le c^l ou dans le corps A* l'utérus ; la métrite puerpérale présente des caractères tout à fc»' spéciaux. On envisage souvent aussi isolément les diverses altérations inflammatoires et ulcératives du col utérin, de telle soi'te qu^ les variétés de la métrite sont très nombreuses. Mais il fauthio savoir que les inflammations de la muqueuse et du parenchyme N*r î rarement isolées. Nous suivrons la division adoptée par de Siflê!; en métrite aiguë et chroniqtie.
Métrite aiguë. — La métrite aiguë est rare en dehors de IVn' puerpéral. Les autopsies en sont peu communes. Elle se raractenv
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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 Tutérus. Elle survient, soit à la suite de la vaginite blennorrha- <iique, 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 chert'hor la cause dans la chloro-anémie, dans les désordres de la menstruation ou dans les suites éloignées de la paiiurition. 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, (st 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 répithélium 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.
Hétrite 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 parenchymaleuse, bien qu'elles soient souvent unies.
a. Métrite interne chronique. — L'utérus est augmenté de volume, ce qui est dû, non à Tépaississement 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. Celle- ^i contient un liquide puriforme ou sanguinolent. La muqueuse, < onsidérablement épaissie, de coloration rouge ou ardoisée, est ra-
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rciuenl lisse, mais le plus souvent hérissée de villosités, parseincy de granulations, de fonp^osités variant de la grosseur d'un pois & un** 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 excroissanc»'> polypeuses formées par un tissu conjonctif vascularisé, quelquefoi? muqueux, prenant la forme allongée de la cavité du col où elles n» développent, ou bien restant sessiles et petites. Les premières font assez souvent saillie dans Torifice du museau de tanche et peuvent acquérir plusieurs centimètres de longueur. Parmi c«s petits polypes, il en est qui contiennent, parsemés dans leur tissu ou seulement à leur extrémiré, des œufs de Naboth produits par raccumiilation et la rétention du liquide muqueux dans les glandes des pii> de l'arbre de vie.
Les polypes fibro-muqueux sont beaucoup plus rares dans la nvité du col; cependant ils peuvent s'y développer; ils sont généralement petits et sessiles. Quelquefois nous avons vu, dans la muqueuf^ 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 ot, en la comprimant en redressant la courbure du canal musculaiiv qui la double, on voit sortir un liquide puriforme par les orilice> 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 punilent et le corps utérin est dilaté, piriforme ou sphérique. Dans U cavité du col, il existe un liquide muqueux, épais, tinnsparenl. et la muqueuse offre à considérer une grande quantité d'œufs <!« Naboth.
Les granulations et fongosités de la muqueuse du corps utéria, danfe la iiiélrite 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 d«' Sinéty. La surface de la muqueuse, dépouillée de ses cellules cylindriques, ne présente plus qu'une couche de cellules lymphatique^
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inlJlU'ées dans le tissu conjoDctif. Il n'y existe pn^ de cellules paviinenleuses, conlrairenient à ce que certains auleui's ont avancé.
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Les végétations fongueuses de la surface revêtent trois formes pi-in- «.'ipules :
1' Dans certaines d'entre elles, on observe une hypertrophie des
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^.'landes dilatées et devenues flextieuseï^ ; leur épillii^liuin est consenéfli};. ^9).
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â° D'autres végétatiODS, peu vascularîsées, sont forniéee de ct-lliiles embryonnaires; il ne subsiste que des traces des glandes ui quelques cellules d'épi (hélium dc};ûnéi'é (fig. ^âO).
3*' Certaines Ton^osités sont presque uniquement formées di vaisseaux, dont quelques-uns iilteignent un volume considt'^rabl (voy. fig. 231).
On peut, sur un même utérus, rencontrer ces trois variétés d. vi'^étations qui sont en rapport : la première avec un écouleineiu muqucux, la seconde avec une sécrétion purulente, la troisième ave des tiémorrliai^ies.
Consécutivement à ces divers états pathologiques, la muqueuse dla portion vaginale du col accessible à la vue est toujours plus i>u moins altérée. Ainsi, dans le catarrhe du col ou du corps, lorsque I'' liquide sécrété passe en abondance par l'orifice utérin, il stagne i-l reste en contact avec les lèvres du museau de tanche, surloul lu milieu de la lèvre inférieure, et il en résulte une érosion supcrfiriell-d'abord, puis une véritable ulcération qui détruit tout te revèlemenl épithéliai. Dans les étals chroniques, on observe, à la lèvre post^ rieure, un Jjourgeonnemenl des papilles du chorioo muqueui sonforme de petites granulations composées de tissu conjonctif embnoiinaire parcouru par des vaisseaux. Ces gi'anulations sont rosées ou rouges. Lorsqu'elles guérissent, elles se recouvrent d'épitbéliuin et s'affaissent, leur tissu embryonnaire revient à l'état Gbreui. Il'-<i larili- de s'assurer, dans les ras l'avurablos à l'élude de leui' dw-li'i'' i
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)e(nent, qu'elles proviennent simplement d'une inflammation proluclive des papilles qui existent normalement sous Tépithélium straifié de cette partie de la muqueuse du col.
Lésions du museau de tanche, — La muqueuse du museau de auche est le siège d'une série d'éruptions : on y a décrit des vési- .'ules d'herpès analogue à celui de la vulve et du prépuce, des bulles le pemphigus, des éruptions en rapport avec les fièvres éruptives, les chancres simples ou indurés, des plaques muqueuses, des végéations qui naissent sur la surface des plaques muqueuses, des érosions qui succèdent à ces diverses éruptions, etc. Dans la syphilis fccondaire, on trouve à peu près constamment une rougeur du col et m catarrhe utérin; celui-ci est surtout développé lorsque la surface lu cul a été le siège de plaques muqueuses suivies d'érosions.
Indépendamment de ces ulcérations du col, il existe des altérations A^M'Z profondes de la muqueuse qui simulent une ulcération, bien quiî Ton constate une couche d'épilhélium à leur surface. A la surface de ces pseudo-ulcérations, on trouve, d'après de Sinéty, h la place de l'épilhélium stratifié presque complètement détruit, une simple couche d'épilhélium cylindrique ou cubique; on constate • n outre, sur les coupes, des enfoncements épilhéliaux ressemblant a des diverticules glandulaires revêtus d'épithélium cylindrique ou caliciforme.
lia présence de ces glandes observées dans la portion vaginale du < ol 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 palpébiale dans l'ectropion. Au-dessous de l'épithélium, on observe, dans les points malades, une épaisse couche d'éléments embryonnaires et ^les liémorrhagies interstitielles. Celte lésion, qui débute au-dessous (les cellules épilhéliales conservées, s'infiltre profondément par places, sous forme d'ilôts de petites cellules, dans le tissu fibromusculaire de l'utérus. Il en résulte un épaissis&ement 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 parenchyrnaleuse chronique, — Dans la métrite chronique parcncliymateuse ou intersliliclle, l'utérus est en général auglïienlé de volume. Il peut atteindre la grosseur du poing. Cette augmentation de volume est liabiluellement régulière. Lorsqu'elle est
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purLielle, il cd résulte une dérormalion, une hypertrophie du col ou d'une de ses lèvres, et alors le col a la lorme d'une trompa, d'où le nom de tapiioïde qui lui a élé donné. La paroi ulérini.-, au fond de l'organe en parliculier, allcint une épaisseur de 3 à 3 cenlimèlres; la cavité utérine est en général accrue. Comme celte affection n'entraine pas la mort par elle-même, on ne lu renconire qu'accidcnleltement à l'aulopsic. Lorsqu'on a afTaire à une mélHci: parencliymaleuse rapprochée de son début, le tissu utérin est mon, gorgé de sucs, rougeiltre, et il laisse écouler une grande quantité de sang. Il existe en même temps d'habitude une nicirite iolerne ci Hc' ulcérations du col. A une période plus avancée, le parcmliymc '■<l induré, résistant, blanchAlrc, d'une dureté presque carlilagini^nsc. A l'examen hislologique de la métrite parenciiymaleuse au déliiil, on trouve une grande quantilé d'éléments embryonnaires dans touti'
l'épaisseur de la paroi de l'utérus. Ces cellules se renconlront surtout autour des vaisseaux qui sont très dilatés. Plusieurs aule<M>- Viirhow entre autres, considèrent l'hypertrophie de la parei uiirine, dans les stades plus avancés, comme duc à une formation odmvelli! de faisceaux iiuiscuhiires; ils ast-iui tient, en raison de nii'
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conception, les hypertrophies partielles du col, alloogements, chute de la matrice, etc., à la métrite parenchymateuse. Pour d'autres anatomistes, Rokitanski, Kiwisch, etc., Tépaississement 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 conjonctir drcumvasculaire. Ce tissu nouveau est formé de faisceaux fibreux el il est pauvre en éléments cellulaires. C'est une sclérose périvasculaire distincte de l'épaississement 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, dans 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 Assures ou déchirures de la vulve el du vagin, qui constituent les portes d'entrée des bactéries, sont les
(1) I>olcrh. La fièvre puerpérale et les organismes inférieurst 18K0« in-8, thèso de Paris.
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causes occasionnelles et adjuvantes de l^inflammation. La pulridiû du contenu de l'utérus, les phlébites, lymphangites, Télat du san; qui transporte les germes infectieux, sont les causes des phênomèoe^ fébriles si rapidement terminés par des abcès métaslatiques multiples, par la péritonite généralisée et par la mort.
A Taulopsie des nouvelles accouchées mortes de mélro-péntonite, on trouve Tutérus 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 fibrini^ puriforme.
La muqueuse de l'utérus présente une coloration rouge lie à vin, elle est imbibée d'un liquide puriforme sanieux, et la caduqo* utérine est pulpeuse, ramollie. Au niveau de l'implantation plartDtaire, on voit une surface végétante formée par les cotylédons J la muqueuse. A la partie saillante des cotylédons il existe som^E de petits caillots Tibrincux. Tout le disque placentaire est mou, itfiltré de sang sanieux mêlé à un liquide puriforme et d'une odf'ij; fétide. Souvent toute cette partie de la muqueuse est gangrenée, d couleur brun noirâtre, et, lorsqu'on y laisse tomber un lilel d'eau, on en détache des lambeaux. D'autres fois, il existe au même poiii ime pseudo-membrane grisâtre qui se détache par lambeaux et >oc^ laquelle le tissu de la muqueuse est rouge brun. Celte pseudmembrane diphthéritique ou gangreneuse est quelquefois étend»: sur toute la muqueuse utérine. Lorsqu'on examine au microscop le liquide obtenu par le raclage de la surface, on y trouve une grand quantité de cellules lymphatiques. Ces cellules présentent à hr surface et dans leur protoplasma une quantité plus ou moins grandi' de diplococci ou de chaînettes de microbes ronds. Dans les court. ^ profondes de la muqueuse et du chorion infiltrées de sérosité. i« obtient par le raclage un peu de liquide qui contient des cellul*^ lymphatiques et de grandes cellules du tissu conjonctif tuméfiées * granulo-graisseuses.
Le col de l'utérus est ramolli, rouge violacé, pulpeux, souvtci couvert de pseudo-membranes grises sous lesquelles le tissu est ft»rtemcnt congestionné. La même lésion gangreneuse existe par plaiv> sur la muqueuse vaginale et sur la vulve .
La cavité des sinus veineux est libre ou bien elle contient, romm» nous l'avons déjà dit, un liquide puriforme ou de la (ibrino coagulée ou ramollie, semi-liquide, mêlée à des cellules lyropfaatiqu'^ et â des cellules endothéliales tuméfiées et granuleuses. La pait)i
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J<' ci's sinus [tréseote les caractères très maaifesles d'une endo- et d'une périphlébite.
U>s grosses veines sont souvent remplies de pus ou de librine, et le li-~sii conjonctif des ligaments larges contient toujours une quanlilé plus ou moins grande de pus, si biea que, lorsqu'on coupe par tranches le tissu des ligaments lai'ges le long de l'utérus, on tombe loujours siiruo ou plusieurs petits Toyers 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, vnsnilarisation, formation de fausses membranes librino-puriformes A sa surface, avec inQtlration purulente de son tissu conjonctif.
Les coupes du ligament large, dans les points où il est infiltré de ><?rosité ou de pus, colorées au violet de méthyl B, placées ensuite ilnns lu solution d'iodure de potassium iodé, puis décolorées par l'akool et l'essence de girofle, montrent une grande quantité de cylUiles migratrices et des cellules lixes tuméfiées interposées aux faisceaux fibreux. Le liquide et les cellules présentent une grande quantité de microbes en chaînettes ou associés deux par deux.
If 1! ■ immertloii lu
Les fausses membranes fibrineuses, examinées sur des coupes et '■olorécs par le même procédé, offrent entre les faisceaux de fibrine «t à leur surface un grand nombre de cellules lymphatiques couvertes «l remplies des mêmes microbes en chaînettes.
La trompe et l'ovaire sont atteints de la même façon (voy. p. 701 ''l p. 684) ; la péritonite se généralise avec une cITrayanle rapidité, l't des abcès métastatiques se forment dans les poumons, le foie, les reins, etc.
Dans la mélrite qui survient un certain temps après l'accouchcmenl, les phénomènes sont loin d'avoir la même intensité; l'ulérus est déjà revenu sur lui-même à moins qu'il ne contienne des caillois volumineux ou des fragments non expulsés du placenta; les plexuveineux 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 vé;(étalions semi-lransparentes, grises, formées par du tissu conjonclif peu vascularisé, et siégeant au niveau de l'implantation du placenta. Toules les parlies de l'utérus et des annexes sont moins vulnérables. Néanmoins la métrite, dans ces circonstances, est toujoui^s plus intense que dans l'organe à l'état de vacuité et elle s'accompa<,Tie souvent de périmélritc, c'est-à-dire d'une inilammation limitée au péritoine qui revêt l'utérus, ses annexes et le petit bassin. 11 en ivsulte une péritonite limitée circonscrite par des fausses membi'anei contenant une collection purulente plus ou moins considérable qui se résorbe souvent spontanément lorsqu'elle est minime. D'auln.^ fois, on aura affaire à un phlegmon du ligament large ou à un phlegmon du tissu cellulaire de la fosse iliaque (paramétritc) qui s'ouvrira spontanément par le rectum ou qui proéminera dans la région inguino-cruralc.
V ulcère rongeant ou phagédénique {ulctis rodens de Clarke), ra-
ractérisé 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 iiuiqucuse 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 avoiidéjà décrit les kystes muqtieux constitués par la rétention du mucu> dans les glandes et connus sous le nom d'œufs de Nabolh ; nou> n'y reviendrons pas. Ajoutons toutefois que ces kystes pcuvoni atteindre le volume d'un petit pois ou môme d'une cerise. Noii> avons aussi mentionné les villosités de la muqueuse du corps (!•■ l'utérus, les végétations et les polypes fibreux du col. Ces polypes sont très vascularisés, et ils renferment habituellement dans I'Hh profondeur ou à leur surface des irufs de Nabolh, ce qui leur a faii
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donner le nom de polypes muqueux. Nous décrirons bientôt, à propos de l'hypertrophie de la paroi musculeuse de l'utérus, les tumeurs ou nodosités du col qui sont dues à une ncoformation 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, op«ique 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" conjonclif sous-épitliélial est le siège initial de ces lésions, mais le tissu profond de la muqueuse est lui-même envahi par une formation abondante de lissu conjonctif embryonnaire et par des 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 pins ou moins abondante de granulations tuberculeuses sur la portion vaginale du coi 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 et les 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 toujoure encéphaloïde. Ainsi, sur 34 cas déterminés histologique* . ment par l'un de nous en 4863 et 1864, tous appartenaient à Tencéphaloide. Cependant il est fait mention, dans les auteurs, de
quelques faits isolés de squirrhe ou de carcinome colloïde. Mais il . faut tenir compte de celte donnée que le carcinome, qui paraît dur au début, se ramollit et prend l'aspect mou de i*encéphaloïd.^ lorsque la tumeur s'étend.
Le carcinome du col débute par Tune 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, de< végétations molles et vascularisées. La lèvre opposée se prend à son tour, et de celle hypertrophie il résulte une dilatation de l'orifice du col qui laisse pénétrer le doigt cl qui est bourgeonnant de ions côtés. L'infiltration en masse de toute la partie saillante dans le va^jiu produit une excroissance périphérique du col qui a la forme d'un champignon dont le chapeau ferait saillie dans le vagin. Le lissii cellulaire sous-jacent à la muqueuse vaginale qui entoure le museau de tanche s'indure à son tour, fait corps avec la partie voisine du col, et la muqueuse vaginale présente alors des nodosités et des bourgeons.
Le carcinome paraîl débuter toujours par le tissu conjonclifsousmuqueux, de telle sorte que la muqueuse de la cavité du col etd«^ sa portion vaginale reste pendant un certain temps normale à la surface de la tumeur. Mais bientôt la muqueuse s'ulcère, et les bougeons 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 conjonclif périphérique et au tissu sous-vaginal. L'ulcération, qui s'accompagne d»gangrène humide putride de toutes les parties primitivement envahies, est suivie d'une perle de substance considérable limitée par le tissu carcinomaleux conservé. Lorsqu'on examine sous l'eau celle 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 délruite par l'ulcération. Sur les parois décos vaisseaux, on voit au microscope des cellules implantées perpendiculairement à leur direction. Leurs éléments cellulaires sonl en dégénérescence graisseuse et leur paroi est infiltrée de pigment brun ou noir dû aux métamorphoses involutives de la matière coloraufe 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-
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trent très souvent des bourgeons ou des formations analogues qui les remplissent en partie. Ces Ihrombus sont évidemment la cause
de la movtificatioa du tissu pathologique liûlée par la décomposition putride des liquides accumulés dans le vagin.
L'infiltration des parties voisines par le néoplasme continuant à .ielTectuer, toute la paroi du col et une grande partie de la paroi du corps de l'utérus sont atteintes, épaissies, infiltrées et ramollies par le suc laclesceal de l'eacéphaloîde, en même temps que ta paroi de la ïesïïie et même celle du rectum, d'où résulte ensuite une perforation it l'une de ces cavités oit 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 pliosphatiqucs et calcaires provenant des sels de l'urine. D'autres fois la surface de l'iilcéralion de l'utérus et du va«[in esl, au moment de la mort, formée de tissus normaux, toute la partie infiltrée par le carcinome ayant été détruite par l'ulcération gangreneufe. On croirait alors avoir affaire h un ulcère rongeant simple (nlcits rodent), si l'on ne trouvait des bourgeons villeiix ou tubéreux imprégnés de suc lactescent, saillants à la sur-
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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 Futérus peut être telle qu'il n'en reste que \t 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 Tutérus, comme nous en avons vu plusieurs cas, Tulc^ration du col n'a pas les mêmes caractères ; la paroi utérine est épaissie et infillrée { par le néoplasme, à tel point qu'elle mesure 2, 3 centimètres ei 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 (alleux et fibreux est tout particulièrement épais et dur sur la paroi postéro-latérale ; aussi les nerfs sciatiques et pelviens sont-ils comprimés, atteints de névrite parenchymateuse et de carcinome. On observe en conséquence des manifestations douloureuses irradiét^ i dans les membres inférieurs, dans presque tous les carcinomes i]t(> rins. Souvent le tissu cellulaire est lui-même dégénéré. Il en e>i de même des ganglions lymphatiques, pelviens et lombaires. Il se forme souvent des métastases, en particulier dans le poumon et !<* 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 généralisé*' survient en dernier lieu et entraîne la mort des malades. Nous avons observé aussi, en même temps que la phlébite, des lymphan^^iies carcinomateuses. L'examen histologique du tissu utérin allérr montre, comme dans tout carcinome, un stroma et des alvéoles remplis de cellules polymorphes généralement disposées sans ordre, 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 reconnaissables.
ÉPITHÊLIOME DE L'UTÊRUS. 721
Épithéuoxe. — L'épithéliome primitif présente sur la muqueuse utérine trois variétés distinctes, Tépithéliome pavimenteux avec des ^obes épidermiques, Tépithéliome tabulé et répiihéliome 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 Iqur coloration, ni par leur marche, ni par leur gravité.
Â TautopsiCy il est très difficile et le plus souvent impossible de faire à Tœil nu le diagnostic anatomique de ces variétés d*épithéiiome entre elles et avec le carcinome. Les épithéliomes & cellules cylindriques sont généralement des tumeurs très molles et infiltrées de suc, ce qui les fait ressembler à Tencéphaloïde ; de plus, elles présentent des cavités lacunaires pleines de suc laiteux, qui sont visibles à Tœil 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 T un d'eux, le tissu de l'utérus était complètement envahi, ainsi que les vaisseaux lymphatiques qui rampent à la surface péritonéale. Il 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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bulé OU celui de répithéliome lubalé avec des globes épidermiqne^. Les tubes remplis d'épithélium dans la première variété sont tani<^ très ^ros, lanlôl très petits, et le volume des cellules qui remplissi-n!
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ces deraiers est é<^nlemcnt miaime. Jl est probable que ces tubes v développent aux dépens des ciils-de-sac des glandes du col utt'rin. mais nous u'en avons pas la cerlitiidc. Le tissu (juî les sépare •■<i formé par les faisceaux tibro-musculaires de l'utérus.
Ces épithéliomcs se reproduisent, avec leur forme caraotérisli^u-'. dans les ganglions, dans les nodosités secondaires qu'on rem-onii' dans le tissu fibro-musculaire de l'utérus ou à sa surface péritonw''. dans les bourgeons qui se développent dans les différenles cou.'!"de la vessie et en dernier lieu à sa surface muqueuse. Mais tes rod^ sites mclaslalîques de même nature, situées dans les organes ('Icipnés de l'uiérus, sont assez i-nres dans les épilhéliomes. .Nou? '" avons observé dans le foie, et il en existe un certain nombre d'oM-
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rations, en particulier celle de Yirchow qui a prouvé la possibilité le la généralisation de répithéliome pavimenleux {Gazette médicale iePam, 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 Tépilhéliome à cellules pavimcnteuses 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 con^odant {ulcus 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. Nousavons 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 parturilion, ni l'accouchement. Nous en avons observé nous-mêmes plusieurs exemples. Il faut ajouter qu'après l'accouchement la lésion
utérine marche avec une extrême rapidité.
Hypertrophie de la paroi fïbro-musculaïue de l'utérus. — Myoues. — 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 : Tune qui par sa mollesse, par sa vascularisation, par l'abondance des libres 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 élé déchiré. L'inflammalion détermine alors une formation nouvelle du tissu con-
jonctif et une nutrition active qui retarde ou empêche Taltéralion granulo-graisseuse et l'atrophie des muscles hypertrophiés par la grossesse cl donne lieu à une hypertrophie fibro-musculaire du 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. C»*iie vue ingénieuse est vraie pour un certain nombre de faits, en pailiculicr pour les hypertrophies générales ou partielles qui suivent l'accouchement. 11 est certain aussi que les myomes préexistants de Tutérus peuvent s'accroître très rapidement après une grossesse; mais, d'un autre côté, les myomes utérins s'observent chez des filles &'fi'e> 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, lorsqu»^ 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 croiio qu'on a affaire à un carcinome au début. Tel est le col appelé tapiro'ide par Ricord, et dont nous avons parlé plus haut ; tel est l'aspecl 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 Nabotb, 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 (Virchow).
On a aussi observé des cas d'hypertrophie des lèvres sous forme de j)rolongements charnus, allongés, saillants à Torifice vaginal et recouverts par une mince muqueuse tapissée de cellules pavimenteuscs.
La portion vaginale du col peut être hypertrophiée dans sa totalité ;
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il en résulte un prolapsus du col daos le vagin jusqu'à Tonûee vulvaire.
Mais le prolapsus est bien plus souveut cauné par une hypertrophie de tout le col utêriu, des portions sus-vaginale aussi bien que le la portion vaginale. Ce mode d'hypeitiophie du col, qui est
du ngin. Allongenicnl M hnwrtnvhie il« l'uUrui (d'aprii CruvcilliHT).
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a^ici fréquent, a été décrit par Hiiguier. Le col, très long, fait saillie dans le vagin tantôt par une extiémité allongée, tantôt par une e\lrémité renflée en massue (fig. 2.%). L'utérus de volume normal, ou hypertrophié peut rester en place ; mais il peut aussi être entraîné par le poids du coi. Cette élongalion liypertrophique de tout le col a été observée chez des femmes qui n'avaient jamais eu d'en- (ints. L'hypertrophie génémle de toute la paroi utérine est beaucoup plus rare que l'hypertrophie partielle.
Les myomes sont les tumeurs les plus habituelles, presque les MMiks qui prennent naissance dans les parois musculaires de l'utélus. Ils sont formés de faisceaux de fibres lisses entre-croisés en divers sens (voy. l. I, p. 27d). Nous ne reviendrons pas sur leur des-
criplioD générale applicable de tout point aux myomes utérios qu; offrent les types les plus complets de cette classe de tumeurs. N<«.is devons donner seulement les particularités de leur développemem, de leur siège et de leurs conséquences anatomiques dans Toi^aD-* qui nous occupe.
Au point de vue de leur siège, ils débutent dans l'épaisseur mh de la paroi musculaire ; généralement ils sont très vascularisés à Ici début et mous; plus tard ils s'indurent par suite de Torganisatioi fibreuse de leur tissu conjonctif. Nous devons dire toutefois que jr^rlaines tumeurs intrapanélales très petites et rondes n'en ont p » moins une grande dureté. Leurs fibres sont, à leur début, en col . nuité directe avec les faisceaux fibro-musculaires voisins de la pan i utérine. Par suite de leur développement, ils proéminent tantôt s<' le péritoine, à la surface externe de l'utérus (tumeurs sous-périt»néales), tantôt à la surface interne du col utérin, et ils sont al»-^ coiffés par la muqueuse. Ils se pédiculisent assez souvent de manid à être unis à la paroi utérine par un pédicule qui est tantôt gro^ ' vascularisé, tantôt très mince. Les myomes saillants dans Tutérr sont appelés le plus souvent polypes fibreux. Les tumeurs sous-jv'ï ■ tonéales, n'étant pas gênées dans leur accroissement, acquièrent i:n volume souvent considérable. Elles sont généralement multipl'N même lorsqu'elles sont très volumineuses, et on observe alors à .. fois des tumeurs sous-péritonéales, des tumeurs intrapariétalo.^ des polypes saillants dans la cavité utérine.
Les diverses dégénérescences que nous avons signalées à :j page 276, t. I, peuvent tontes se présenter dans les myomes so;péritonéaux où ces altérations sont les plus communes. Nous avox« même vu une fois, dans un carcinome péritonéal, deux myomes irvolumineux attenant à l'utérus, infiltrés d'un tissu carcinoimi' a disposé sous forme de manchons autour de tous les vaisseaux iSocùl» anaiomiquef juillet 1875, pièce présentée par M. Boissier). \m\m a aussi observé un cas de carcinome dans un myorae.
Les myomes saillants dans la cavité du corps de Tutérus sont I ^* uns durs et fibreux comme les précédents, les autres formés par ur tissu musculaire plus mou, plus rosé, plus vascularisé, et mèmtMraversé par de gros vaisseaux; leur ablation donne lieu à des hému rhagies difficiles à arrêter. La première de ces variétés de polypt> intra-utérins détermine pendant la vie des hémorrhagies répêt»'» > • • considérables. 11 est plus rare qu'un polype ainsi constitué se dêv-
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)ppe sur la paroi du col. Lorsqu'un polype né dans le corps fait aillie dans le col à travers les lèvres du museau de tanche, sa luqueuse change de caractère, s'épaissit et se couvre d'épithélium avimenteux. La partie saillante recouverte parla muqueuse présente uelquefois une inflammation, une rougeur et une ulcération ana- 3i^ues à celles qui surviennent sur la muqueuse du col dans le proipsus complet de ce dernier. La muqueuse est complètement détruite Q un point plus ou moins étendu, et le tissu musculaire est à nu. ^ muqueuse voisine qui forme le bord taillé à T emporte-pièce de elte ulcération est elle-même rouge, ou rouge brun et très enflamnée par le contact des liquides irritants du vagin.
CHAPITRE VII
Histologie normale. — Les glandes mammaires, qui se dévelo^^ pentaux dépens du feuillet corné comme les autres glandes culanéo>. et qui appartiennent à la peau, sont des glandes en grappe composét^. Elles possèdent de dix à vingt canaux (les canaux galactophores) qn s'ouvrent isolément au sommet du mamelon, après s* être dilatée a ampoule. Ces canaux se divisent, se subdivisent et se rendent a do culs-de-sac terminaux qui sont piriformes ou sphériques. De miu que les plus petits canaux, ces culs-de-sac sont composés d*une meLbrane propre homogène, revêtue à sa face interne d'une coud'. incomplète de cellules endothéliales, et d'une couche de cellule cubiques de 112 fi de diamètre en moyenne. Les gros canaux ga]a<icphores possèdent des cellules cylindriques.
En dehors de la membrane propre des culs-de-sac, on Irouve is tissu conjonctif lâche contenant quelques cellules rondes, du (n^r. fibreux et des cellules adipeuses.
Le mamelon et Taréole, qui sont contractiles, possèdent une a>>:i grande quantité de fibres musculaires lisses. La surface du marne! i présente des papilles et des glandes de diverses espèces, des glaode^ sudoripares , des glandes sébacées et de petites glandes maamaires isolées dont le conduit vient s'ouvrir au mamelon et dont i^^ acini siègent plus profondément (Sappey, de Briès).
Très incomplètes pendant l'enfance, car elles se réduisent à leui* conduits ramifiés, les glandes mammaires ne se développent qu pendant la puberté, époque où bourgeonnent leurs culs-de-sac terminaux. Elles n'acquièrent leur développement complet qu'à li première grossesse où leurs lobules s'isolent et grossissent ; knn cellules épithéliales présentent alors, dans leur intérieur, des granulations graisseuses qui en sortent pour constituer les corpuscule*) d^ lait. Ces cellules se desquament aussi et tombent dans la lumi'. des culs-de-sac, où elles forment les globules du colostrura.
HISTOLOGIE NORNALE DE LA HAHELLE. iâO
Les corpuscules du lait sont des gouttelettes de graisse. Le lait renferme de l'eau, de la graisse neutre, de la caséine et du sucre de
lait. Il contient une certaine proportion de sels, et particulièiemenl du phosphate de chau]L.
U mamelle des enrants nouveau-nés sécrète un liquide laiteux dans lequel il existe aussi des corpuscules graisseux.
musalla d'une ftatiat i
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La mamelle reste développée pendant la période de fécondité de la femme, puis elle s'atrophie; ses cula-de-sac s'allongent, s'amincissent, disparaissent romplèlement ou ne présentent plus que quelques rares cellules atrophiées.
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Le tissu coDJonctif entoure partout les culs-de-sac, et les lobuWs 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 Coyne (1), les culs-de-sac mammaires sont entoures 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. Coyne fait remarquer que cette disposition est faforable à la non-extension aux lymphatiques des tumeurs qui resteo: localisées aux culs-de-sac glandulaires. Il faut en effet que le tii^ 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 cellul»? qui infectent consécutivement les glandes axillaires.
Ajoutons que Giraldès avait depuis longtemps constaté b grande quantité des vaisseaux lymphatiques du sein et décrit n particulier ceux de la base de la glande qui forment comme qji plexus caverneux. La base de la mamelle est en rapport avec le fascia superficialis par Tintermédiaire d'un tissu conjonctif licb" qui figure dans quelques cas une bourse séreuse plus ou moins complète (Giraldès).
Les artères de la mamelle viennent de la mammaire externe oo longue (horacique, des intercostales aortiques et de la mammairt interne. Cette dernière atteint, pendant la lactation, un volume égal à celui de Tartère radiale. Les veines profondes accompagnent te artères. Les superficielles offrent souvent, au niveau de Taréole. nne disposition circulaire. Les vaisseaux lymphatiques se rendeot dans les ganglions axillaires.
Inflammation aiguë. — Les inflammations de la région mammaim sont très variées ; elles se montrent après Taccouchement, pendant les premières périodes de la lactation, ou bien à la suite de contusions ou de tumeurs.
Les inflammations de Taréole du mamelon, les gerçures de h peau, les abcès tubéreux sous-cutanés de Taréole sont assez commuod pendant les premiers jours de Tallailement.
(1) Labbé et Coyne, Traité des tumeurs bénignes <ftf setn, iA-8*. Part», U)7tf.
INFLAMMATION AIGDE. — INFLAMMATION CHRONIQUE
Les inflammations 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 Tœil nu par la rougeur qui suit le trajet des mailles des lymphatiques sous-cntanés. Ces inflamnjiitîons érysipélateuses peuvent être suivies de véritables abcès ph^|[fiiweux sous-cutanés. Les lymphangites sous-cutanées à répétition duesâ 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 Tapanage 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 galaclophore 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 afiectent quelquefois la marche des abcès froids. Us 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 inlercostaux 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
tissu coDJODCtif organisé de formation nouvelle qui peuvent grossr et constituer des lûmèurs fibreuses.
Les causes de l'inflammation chronique ou mastite chronique g^ néralisée sont beaucoup plus obscures. H se forme en pareil ca< k tissu fibreux en quantité anormale et une induration générale d tout le tissu de nouvelle formation qui sépare les culs-de-sac. Celi^ altération anatomique se confond avec les hypertrophies totales o* avec les fibromes de la glande. (Voy. plus bas.)
Tumeurs de la mamelle.
La structure des tumeurs de la mamelle a été étudiée déji dans l> 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 Tétude histolc'gique des tumeurs. Nous n'aurons donc ici qu'à renvoyer le lecteur aux différentes parties de l'histoire générale des tumeurs où il ei est question, tout en complétant leur description à l'œil nu et ai' microscope. Les tumeurs du sein s'observent presque exclusivemeni chez la femme; mais toutes peuvent aussi, exceptionnellemeofj. est vrai, survenir chez l'homme.
Hypertrophie totale de la mamelle. — Il arrive quelquefois, bien que cela soit très rare, que les mamelles s'hypertrophientd'uo' 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, tell qu'une tète d'adulte, et un poids qui varie de 2 à 4 kilogrammes i^ plus. La consistance de la mamelle est normale, assez dure chez le^ jeunes filles ou dans la grossesse, molle et tombante, lorsque ITiy* pertrophie existe depuis un certain temps chez une jeune fenune. elle donne à la palpation la sensation de lobules qui se déplaceoi La peau est normale ou un peu épaissie, mais non adhérenle. L' glandes de l'aisselle ne sont pas hypertrophiées. Sur une coupe d^ la glande enlevée, on voit un tissu gris avec des lignes ou lobulr plus jaunâtres ; ce tissu ne donne pas de suc. A l'examen miciosc^ pique, on constate que le tissu conjonclif, très abondant, est devenu plus dense autour de chaque lobule de la glande. Les canaux ei l*"-
GALACTOCËLE. — SARCOME. 733
culs-de-sac glandulaires sont tantôt, 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 volumineoses et granuleuses. Dans tous les cas, les canaux ont dû s'allonger pour suivre Thypertrophie du tissu conjonctif, mais il s'agit principalement d'un épaississement fibreux du tissu conjonctif et non d'une lésion portant soit primitivement, soit essentiellement sur répilhélium. Tel est le résultat des examens faits par Dufour, Cadiat 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 (3), les conduits galactophores étaient dilatés au point de recevoir Fextrémilé du doigt. L'hypertrophie de la mamelle est constituée pour une grande part par une formation nouvelle de tissu fibreux. Gomme 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. Il 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 tunieur 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 cette 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 aréolatre. La poche communique avec un certain nombre de lobules sécréteurs par des orifices d'où Ton 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 galactophorc 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
(I) Sur Vanatonùe normale et Us tumeur» du seinehe* la femme. Thèse de Paris, 1875.
ii) GaietU de» hâpitaux, 1859, n* 12.
1^) Étude iur Chyi^ertr&phie générale de la glande mammaire. Ihèse de Paris, 1875.
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àdb&rence se manifeele pluà tard. Elles ne délermioent presqvc jamais d'iDfection des ganglions lymphatiques voisins. La numeUt est tantàt envahie dans toute son étendue; on a affaire alors à id sarcome en mas«£; d'autres fois, le sarcome reste limité pendu: longteiops dans un lobule de la glande. Dans le premier cas, le dénloppement de la tumeur est uniforme, la peau est tendue au-desius d'elle, quelquefois adhérente; dans le second, il eiisle unetummi isolée ou plusieurs tumeurs qui donaent à la glande une apparenct lobulée. La section delà tumeur, après son ablation, montre Uniiii une masse solide uniforme, grise, avec des parties plus vascolinsées; d'autres portions, plus anciennes, sont jaunâtres par suiir d'une dégénérescence granulo-graisseuse. On peut obserrer ici plusieurs nodules distincts séparés les uns des auli-es par des por- ' lions moins altérées. Dans le sarcome en masse, les tubes et culs-de- ' sac glandulaires sont conservés et hyperplasiés, mais non kystique-. ' souvent les glandes manquent complètement dans certaines partie- I de la tumeur qui se sont développées uniquement aux dépens «lu I tissu cODJonctif et du tissu cellulo-adipeux. I
Lorsque la glande tout entière est comprise dans la néoformaliei. | il peut y avoir une formation exagérée de cellules épilhéliales <i i
même une distension et un remplissage des conduits ou des siougalactophores par des cellules en dégénérescence graoulo-gnissense
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ce qui donne au contenu Tapparence du lait. Plus souvent on y trouve uD liquide muqueux. Des kystes s'observent fréquemment en 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 , t. I, p. 160 et 161).
Sur la section des sarcomes du sein, examinés à Tœil nu, on ne voit jamais de tissu cellulo-adipeux, car ce dernier s'est transformé CD tissu sarcomateux. Les ganglions axillaires restent presque constamment indemnes. Ces deux caractères fournissent les éléments du diagnostic anatomique pour 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 habituellement qu'une masse sarcomateuse compacte, sans le moindre kyste. Cela 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.
Mtxome. — Les mvxomes de la mamelle sont assez communs. Ils ne diffèrent des sarcomes que par la nature du tissu qui les compose. Lesmyxomes kystiques sont les plus communs. (Voy. t. I, p. 477 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 rhypertrophie totale de la mamelle, puisque le tissu de nouvelle lormation 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 lurneur de volume variable, généralement pelile, d'une dureté presque pierreuse, sans adhérence intime avec les tissus voisins. Le fibrome présente la même disposition que tes sarcomes et les myxomes & l'égard des conduits el
flbMiii coilcunl uiM cnnda qiunliM Ae wIIhIm d« ttua conjondit
culs-de-sac glandulaires. (Voyez pour ce qui regarde le fibrome eD général, t. I, p. 186; et pour le fibrome du sein, t. 1, p. 102àlâi el p. 160.)
Tubercules. — Il existe un nombre restreint d'observations de tubercules de la mamelle, qui ont été réunies dans lathèsedeDubar(t). Ils se présentent sous forme de nodules disséminés ou conflueats. Les premiers ne donnent lieu à aucune manifestation pendant la vi<' et constituent simplement une trouvaille d'autopsie (observation de Billrolh). Les seconds forment des tumeurs qui s'accroissent par poussées successives et qui atteignent un volume variable. Leur masse est mamelonnée, dure, bérissée de petites saillies granuleuses. Leur centre se ramollit el, lorsqu'on Touvre, il s'en écoule du pus conlenanl des grumeaux caséeux. Il s'établit une suppuration dont les produits sont transportés au dehors par une ou plusieurs fistules à bords indurés eL fongueux. La caverne tuberculeuse re^le entourée d'un tissu induré. Le plus souvent il existe en même temp? une adénite caséeuse de l'aisselle. Une section de l'organe faii^ après son ablation, passant par un de ces trajets listuleux à paroi
(I) Dtt lubtreaUi de la mamelle. Pnrit, IHS1.
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boui^geonnante, mène dans une cavité irrégulière, à diverticules multiples. La surface des cavités est tapissée par une membrane molle, tomenteuse, grisâtre ou jaunâtre par places. Elle contient une 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 h Texamen microscopique tous les caractères des tubercules, avec des cellules géantes et des oblitéralions vasculaires. Il n'est pas rare de voir des culs-de-sac mammaires au centre de pareilles granulations, et les cellules géantes peuvent naiire dans ces culs-de*sac.
Syphilis. — 11 parait y avoir des indurations syphilitiques du sein qui ont guéri par le traitement antisyphilitique ; mais nous ne connaissons pas d'examen histologique de ces lésions.
Carcinome. — Le carcinome primitif de la mamelle se présente sous la forme du squirrhe ou de l'encéphaloîde, 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 â 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 carcinomaleux avec ses alvéoles et ses cellules caractéristiques. Nous avons déjà insisté suffisamment, tome I,à la page 305, sur le développement du carcinome dans le sein et sur la formation de cellules volumineuses dans les espaces interfasciculaires du tissu œnjonctif 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 iibreuse simple ou par altération carci-
Domateuse, voy. p. 206). Dans ces carcinomes flbreai k marrbe rapide, la peau s'indure non seulement sous forme de petites frnnulations, mais sous forme de plaques ou de brides denses; le s«io in côté opposé est quelquefois envahi à son tour (cancer en cuiras» A'. Velpeau), et la généralisation de la tumeur aux muscles pectoram. au tissu fibreux de l'aisselle, aux côtes, aux muscles ÏDtercostaDi.i laplèvre, au poumon, etc.. s'effectue de proche en proche avec unassez grande rapidité.
Dans une série de cas un peu différents obsei'vés surtout chei Irfemmes âgées, le squirrbe devient alrophique. La tumeur rKk petite, le sein lui-même est ratatiné, le mamelon se rélracle; lt> ganglions axillaires se prennent, il est vrai, mais pendant plusiear années, quatre, cinq ans et davantage, on n'observe ni nodoksecondaires à la peau ni généralisation aux oignes inlcrnes. CtF. toutefois à ces productions secondaires que les malades fînirra; par succomber. Les granulations cancéreuses qu'on trouve iilordans tous les organes et tissus sont remarquables par leur pelitKx et par leur dureté qui pourraient les faire confondre, à un eima superficiel à l'œil nu, avec les granulations tuberculeuses.
Lorsque le squirrhe alrophique s'ulcère, ce qui est fréqueni, du- i
-e conduii [liuiliiliin: i.
le point central et rétracté, enfoncé, de la tumeur, on coaslate, îi^ une section qui passe à la fois par l'ulcération, par ses bords et fla base de la tumeur, on constate, disons-nous, les phénomènes iiu' nous avons décrits déjà, lome I, à ta page 315, à propos de nnfhB
CAnCINONE DE LA MAMELLF:. ^^V
mation du carcinome. La partie ulcérée et enflammée montre une graode masse de tissu embi^onnaire. Ses bords et son Tond préseDleut les alvéoles, le tissu conjonclir 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, complètemenl développé, exanniné 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 el jaunâtre ou brune consistant en des cellules grauulo-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 Trais, 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
~ Cm— il» Mm I ds 80 iKaniUr».
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 centre du
conduit, dans sa lumière, une aggloméralion de cellules granulograisseuses bien distinctes de celles du revêtement épithélial. Le> culs-desac mammaires préexistants et le tissu conjonctirsont transformés en alvéoles carcinomaleux contenant de grosses cellul*^. A la périphérie de la tumeur, dans les points les plus récemment atteints, on peut suivre les modifications des Ilots glandulaires et du tissu conjonctif. Ainsi, à côté d'un ilôt glandulaire normal, doDi les cellules sont seulement un peu tuméfiées et dont les culs-d^ sac sont plus volumineux qu'à Tétat de vacuité, on verra des ilob dont les culs-de-sac sont distendus par de grosses cellules finemen* granuleuses, claires et qui possèdent aussi des noyaux et des dqcléoles 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 temp? le tissu conjonctir périphérique montre des cellules tuméfiées av^i des noyaux en prolifération, et les espaces plasmatiques se remplissent de cellules de nouvelle formation ou de cellules lymphatiqiie>. Le tissu conjonctif se transforme en tissu carcinomateux par la formation nouvelle de ces éléments cellulaires entre ses fibres. A uc moment donné la membrane propre des culs-de-sac disparaît et toai le tissu préexistant est creusé d'alvéoles remplis de grosses cellules. Les vaisseaux lymphatiques se prennent à leur tour et contieDoeoi les mêmes éléments.
Lorsque le squirrhe est ancien, le tissu fibreux est très épais ^' les alvéoles petits. Dans les parties centrales du carcinome atith phique il existe une dégénérescence graisseuse avec atrophie de^ cellules; le tissu fibreux dense contient aussi des granulations graisseuses.
Dans cette variété du carcinome, les ganglions de l'aisselle sodi toujours indurés. Ainsi que nous l'avons dit, ces ganglions sooi souvent transformés en tissu fibreux (voy. t. I, p. 908). Pour ce qui concerne la formation des alvéoles cancéreux des ganglions, voyc: t. I, p. 205 et 651). Nous ajouterons que le tissu conjonctif d** 'aisselle qui accompagne 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. U circulation est interrompue dans les veines, qui sont remplies d as thrombus organisé, et dans les artères, dont la membrane est plissêc en long et le calibre très rétréci, sinon effacé complètement. Il en
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résulte un œdème dur de tout un membre supérieur. Les nerfs comprimés montrent une dégénérescence de leur myéline dans leur trajet périphérique.
Le carcinome encéphaloide du sein est en général beaucoup plus volumineux que le squirrhe et s'accroît d'habitude avec une plus giiinde rapidité. La peau, envahie de bonne 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 iréquentes et plus abondantes dans Tencéphaloïde.
La section de la tumeur présente un tissu mou, vascularisé, blanc I^Misàtre, riche en suc laiteux, possédant, en un mot, tous les caractères de Tencéphaloïde. 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 villexix. — Nous avons vu plusieurs fois une tumeur de la mamelle qui se conduit comme le carcinome au point de vue de son extension, de Tinfection 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 encéphaloide ; on fait sourdre à la surface de la tumeur actionnée une grande quantité de liquide laiteux, mais on peut voir à Tœil nu, sur une section, des cavités et des kystes qui ont de l/^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 galaclophores 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 Texamen microscopique une disposition rameuse très élégante. Les principaux troncs
se divisent en fonnaDt de longues papilles subdivisées elles-mèineï et terminées par des extrémités libres allongées ou renflées; tout»^ sont parcourues par des vaisseaux capillaires qui se terminent en anses à Textrémilé des papilles et qui sont entourées d'une très petite. quantité de tissu conjonctif. Elles sont couvertes partout de cellule prisaitiques ou cylindriques formant une ou plusieurs couches; la première oouche s'implanle perpendiculairement sur la surface de> papilles, et les cellules cylindriques qui la constituent sont pressée» les unes contre les autres, allongées, grenues , claires et munie> d'un noyau ovoïde. Les cellules qui sont plus superficielles d qui se détachent sont plus gnwses, prismatiques ou polygonales, plus claires, présentant un noyau volumineux et un ou plusieon gros nucléoles. Ces dernières cellules deviennent libres dans I' liquide des cavités et y subissent la dégénérescence gi'anulo-;;rai»' seuse. Lorsqu'on étudie des préparations obtenues après le durcie sèment de la pièce, on voit les végétations villeuses précédenle prendre naissance sur la paroi fibreuse des cavités et végéter dim leur intérieur. La surface interne des cavités est tapissée des mèms cejlules que les végétations. La plupart de ces petits kystes mt soA autres que des canaux galactophores dilatés, remplis de végélitiom qui poussent sur leur paroi et se prolongent suivant le trajet à canal qu'elles remplissent en partie. Les culs-de-sac glandulaires subissent ainsi un agrandissement en forme de kyste , leurs paroi* présentent des cellules épithéliales disposées comme dans lescasaiu précédents, et souvent aussi il existe des végétations saillantes i leur surface.
Les canaux galactophores montrent une paroi assez nette; 1^ tissu conjonctif voisin présente ses fibres disposées concentriqoe' ment autour d'eux. Mais il n'en est pas de même des culs-de-sac. dont la membrane hyaline disparait et qui sont entourés par un tissu conjonctif transformé en alvéoles remplis de grosses cellule^ tuméfiées à noyau ovoïde volumineux.
On pourrait considérer ces tumeurs comme des épithéliomes en raison de leur début probable à la surface des canaux galactophores. et de la forme cylindrique des cellules qui tapissent ces caaaui. Toutefois l'infiltration du tissu cellulaire voisin transformé eo alvéoles contenant de grosses cellules les assimile au caimoiD^ plutôt qu'à l'épilhéliome à cellules cylindriques dans lequel les pn>* ductions épithéliales, lorsqu'elles envahissent le tissu cellulaire, affectent la forme de boyaux contenant des cellules cylindriques rt^
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giiliérement disposées. C'esl pourquoi nous avons rangé ces tomears dans le carcinome. Nous devons ajouter toutefois que cette variété, comme plusieurs autres genres de tumeurs mammaires, laisse 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 Texamen des tumeurs récidivées sur place, alors que la mamelle avait été complètement enlevée. C'est dans Tétude histologique du néoplasme en récidive qu'on trouvera les renseignements les plus importants sur ta 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 classitication 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 obsei*ve toujours une multiplication des cellules épithéliales ; que des végétations poussent dans toutes ces tumeurs à l'intérieur des conduits galaclophores, 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 ^'^(aient combinées avec un carcinome.
Des indurations ossiformes, constituées simplement par une infiltration calcaire ou une pétrification, se montrent soit dans des masses cartilagineuses, soit dans des nodules de tissu fibreux.
Velpeciu cite plusieurs cas de ce genre dans son Traité des maladit^ du sein.
ADÉNOME. — Nous avons déjà donné (voy. t. I» p. 338 et suivantes) les caractères de Tadénome du sein, qui a été longtemps ro&sidéré par Yelpeau comme synonyme de tumeur bénigne du sein*! dans lequel on confondait lesûbromes, lesmyxoroes, les sarcomr^ et les adénomes vrais.
Mélanose du sein. — Voy. t. 1, p. 378 et 379.
Epithéuome. — L*épithéliome à cellules pavimenteuses el à globes épidermiques est extrêmement rare dans le sein. II se roonirsurtout comme une néoformation ayant pris son point de dépan. la peau et dans la région du mamelon où se trouvent, comme od!> sait, de nombreuses et volumineuses glandes sébacées. Cette lumt^< ne diffère, ni par son mode de développement, ni par son extensii o. des épithéliomes de la peau et en particulier de celui des lèvres.
L'épilhéliome pavimenleux tubulé peut aussi se rencontrer à I région du mamelon.
Nous avons eu à examiner deux petites tumeurs du mamelon enlevées par Martel et qui consistaient en épithéliomes à cellules cyliodriques {Société de chirurgie^ 1882).
On peut aussi, à la rigueur, considérer comme des épithéliooi' ^ les néoplasies de cellules épi ihéliales dans les conduits et culs-de-sa glandulaires de la mamelle donnant lieu à une hypertrophie de la glande. Tel est Yépithéliome mucolde de Malassez, dont les idées ont élé exposées dans la thèse de Deflaux (1). Tant que la mullipIicatioD des cellules épithéliales s'effectue au milieu des conduits et desculs* de-sac, la forme typique des cellules étant conservée» et qu'elle m borne à distendre ces cavités souvent transformées en petits kystaï microscopiques, on pourrait appliquer à la tumeur le nom d'adénome ou de polyadénome(Broca). Mais, lorsque répithélîums*éloip de son type primitif, lorsque ses noyaux grossissent el qu'il detiest métatypique, lorsqu'il se forme en dehors des acini, dans le tissu conjonctif interfasciculaire, et que les membranes des culs-de-s» sont détruites dans une plus ou moins grande étendue de la tumeur.
(i) CoiUrUmlion à iétude de$ tumeurs du $ein d'oriçine épUhélUUt. Tlièsc <lr P r •
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)D peut tout aussi bien lui donner le nom de carcinome ou, comme e font beaucoup d'auteurs, la dénomination de cancer épithélial. 1 est bon de rappeler aussi que dans les tumeurs mammaires ^rcinomateuses les mieux caractérisées, avec un stroma fibreux ît des alvéoles, les portions en voie de développement montrent jne participation évidente des glandes à la formation de la tuneur, et les mêmes modifications que dans Tépithéliome mucoîde le Malassez.
Sous le nom de maladie kystique des mamelles (1), Reclus a dé- Til des tumeurs qui envahissent la mamelle dans toute son étendue. 3n 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 (X)otiennent 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 Tétat normal et les kystes. Brissaud en conclut qu'il s'agit là d'épilhéliomes 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-sanguios coïncident avec des tumeurs (sarcomes ou myxomes). Cependant on en a vu succéder à des œnlusions.
(i) Brissaud, AnatomU de la maladie kystique des mamelles i Archives de physiologie, tm,nM,p. U5).
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Il existe dans la science plusieurs cas de kysles dermoldes di seiniTuD, en particulier, rapporté parVelpeau, doit être rangé dans les kysles dermoïdes de la première variété (voy. t. I, p. 351) ; «: autre, rapporté par Albers, contenait des cheveux au milieu dW masse sébacée.
Les kystes hydaiiques à échinocoques, développés dans le ih-i conjonctif de la mamelle, sont également très rares.
CINQUIÈME SECTION
§ 1. — Blstologle Bormalc de la peao.
On dislingue dans la peau i'épiderme et le derme. Il convient de rattacher à 1 epiderme les ongles et les poils qui sont des produits épidermiques et même les glandes sébacées et les glandes sudori pares.
L*épiderme proprement dit, entièrement composé de cellules, contient deux couches principales : le corps muqueux de Malpighi el la couche cornée.
Les cellules qui entrent dans la constitution 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 Tintérieur duquel on distingue un ou deux nucléoles.
Leur corps présente une structure délicate, qui a été mise récemment en relief par Fun de nous. On y voit des stries ou des fibrilles qui s'enlre-croisent autour du noyau en formant des arcs. Entre ces iibrilles, 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 nutritif du corps mu-
queux de Malpighi. Ces espaces se poursuivent jusqu'au derme; ilexistent, en eiïel, entre les cellules de la première rangée, qui n,'|>osenl sur le corps papillairc. Les cellules de la première rangée sont cylindriques, elles contiennenl des granulations pigmentaires. i.id peut y observer tous les phénomènes de la division des noyaui ei <j<: la mulliplicalion cellulaire. De leur face d'implantation sedéga^eoi des dents simples ou bifurquées, qui pénètrent dans la couche supcifîcielle du corps papillairc et établissent une union très solide eoln le derme et l'épidcrme. Dans le plasma qui circule entre les cclluli." du corps muqueux de Malpighi se montrent souvent des cellules Km-
colonlim par le picr
phaliques. Ces cellules, qui viennent du derme, sont coloréci; •v violet foncé et même en noir dans les préparations obtenues aa moyen de la méthode de l'or. Langerlians, qui les a découveile- à l'aide de cette méthode, les avait considérées d'abord comme d" cellules nerveuses. Dans ces préparations, elles se montrent sounn: avec un prolongement assez large dirigé du côté du derme et une série de prolongements périphériques plus minces; les uns cl \f> autres sont des expansions amiboïdes, dont la forme et la direriioD sont dcicrminces jusqu'à un certain point par les canaux ou espar--dans lesquels les cellules migrati-ices sont comprises.
La couche cornée ou stitttum corneum est composée de rellub
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desséchées, aplaties perpenciiculairement à la surface de la peau, soudées soUdemenl 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 sphériques et paraisscDt limitées par une membrane. Entre le corps muqueux el la rouche cornée s'étagent deux couches minces: le stratum granuleux du côlé du corps muqueux cl le stratum lucidum du côté de la couche cornée.
Le stralum granulosum est formé en général par deux rangées de cellules qui, sur les coupes perpendiculaires à !a surface de la peau, fnilcs après durcissement par l'alcool et colorées par le picrocarminate 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
K jiinbe unpulds jiwir i
[orme de gouttelettes réfringentes, qui ont la propriété de se teindre vivement par le carmin. Cette substance, A 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 h l'éLil 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 lestratum iucidumqui 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 patliologiques.
En résumé, les cellules de l'épiderme se forment incessammeni dans la première rangée du coi*ps muqueux et refoulent vers la surface celles qui les ont précédées; celles-ci, au fur et à mesure qu'elles s'élèvent, grossissent, deviennent régulièrement 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^mion et, à la place de fibrilles intraprotoplasmiques, se monlreol des granulations et des gouttes d'éléidine. Une cavité se forme aioH dans leur intérieur, leur noyau s'atrophie et disparait complètemeol ainsi que les gouttes d'éléidine quand elles atteignent le stratum lucidum, oii, étant en contact, elles se soudent intimement lesuoe^ aux autres, probablement par l'interposition d'un ciment à la formation duquel Téléidine doit concourir. Le but de cette évolution cellulaire est la fot^mation de la couche cornée, qui, par sa solidité et sa résistance aux agents chimiques, aâsui*e à la surface du corps une protection efficace. Cette évolution nous fait comprendre également que des cellules massives, sans membranes, comme celles du coi-p-s muqueux, peuvent devenir des soties 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 corp> muqueux; seulement, tandis que, dans l'épidei^me proprement dit, la croissance épithéliale se fait perpendiculairement des coudiez profondes vers les superficielles, l'ongle, comme on le sait, poussa d'arrière en avant, ce qui indique une évolution cellulaire dont b poussée se fait dans le même sens; cela tient à ce que la croissante 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, rautr^
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postérieure, la matrice de Tongle qui correspond à la lunule.
Au niveau du Ht de Tongle, le derme forme des crêtes longitudinales résultant de la fusion d'une série de papilles; les cellules du corps muqueux du lit de l'ongle comblent les dépressions ou rainures que les crêtes 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 essenliellemenl 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 striation scalariforme qui ti'ahit 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'intluence du picrocarminate, ne prennent pas une couleur rouge vif comme celles du stralum granulosum, mais une teinte jaunâtre. Le stratuni granulosum de l'ongle diffère donc de celui de l'épiderme par l'ateence d'éléidine et par la présence d'une substance particulière, la substance ODychogène. Il est épais dans la matrice, où il compte plusieurs ran- (rées de cellules, tandis qu'il est à peine marqué au niveau du lit de l'ongle.
Le repli sus-unguéal est tapissé d'une couche épidermiquc dans laquelle le stratum granulosum, relativement épais, est caractérisé par la présence de gouttes d'éléidine volumineuses.
Sous l'inDuence de la potasse, à 35 pour 100, la plaque cornée de l'ongle se décompose en 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 déforinc pas quand on le presse sur une surface résistante ; les autres ont un l)ulbe, dont l'extrémité est molle et flexible. Les premiers sont les poils à bulbe plein, les seconds les poils à 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 exaclemeot par Taxe d'un pt .. à bulbe creux, on peut reconnaître toutes les parties qui le constituent, sa papille et les gaines qui Tenveloppent. Au niveau de .^ob corps, à partir du bulbe jusqu'à son extrémité libre, on dislinp/ à sa surface une couche de cellules imbriquées se recouvrant de \aen haut comme les tuiles d'un toit (épidermiculedu poil). Au-dessous se montre Técorce du poil qui est plus ou moins épaisse et qui ^; composée de cellules irrégulièrement fusiformes, sans noyau, dai;^ lesquelles se trouvent des granulations de pigment dans les poi ' colorés. Au centre du poil, on voit un canal rempli de cellules polv gonales bien nettes ; c'est là la moelle du poil, dont l'existence n'est pas constante.
Au niveau du bulbe, le canal médullaire central fait place à un' cavité dans laquelle se loge la papille du poil, qui, formée de tiss^i conjonctif, s'élève du derme.
L'écorce et l'épidermicule, un peu déjetées de manière à figurer ob renflement terminal, coiffent la papille. A son niveau et à une faib!' distance au-dessus d'elle, les cellules cornées qui composent le pc: sont encore molles; elles sont chargées de sucs comme dans le corp^ muqueux de Malpighi. Elles naissent toutes à la surface de la papille : celles de la moelle au niveau de son extrémité, celles d^^ l'écorce sur ses faces latérales, et celles de Tépidennicule sur sor col.
Les cellules épithéliales qui concourent à la formation de moelle contiennent des gouttes d'éléidine (Waldeyer) ; mais, cootrairement à ce qu'a soutenu cet auteur, nous pouvons afiinner qi> les cellules de l'écorce et de l'épidermicule n'en renferment à auc< *: des stades de leur évolution. Il en est tout autrement des trois mif^ de cellules qui constituent ce qu'on désigne sous le nom de gaio* épithéliale interne, et qui, prenant naissance sur le col du foUiruimmédiatement au-dessous de l'épidermicule du poil,raccompayB*L dans l'intérieur du follicule jusqu'à l'embouchure des glandes 5*bacées. Ces trois rangées de cellules forment, de dedans en dehors, if* trois couches que Ton désigne sous les noms de cuticule de la gain* interne, couche de Huxley, couche de Henle, L'évolution de «e^ cellules se fait bien réellement de bas en haut et non pas de delK^'* on dedans comme le croient quelques auteurs. Toutes contienii' c des granulations d'éléidine jusqu'à un certain niveau au-dessus «:■ col de la papille; puis, cette substance étant utilisée dans le pîo cessus de kéralinisalion, elle disparaît d'une manière complèl»*. '^
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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 épithéliale interne tout entière monte donc avec le poil dans Tintérieur du rollicule pileux. Dans son ascension, elle glisse sur une couche épithéliale qui remplit le reste du follicule et que Ton connaît sous le nom de gaine épithéliale externe.
La gaine épithéliale externe a la même structure que le corps muqueux de Malpighi : lep 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 ^aine qui n'est plus doublée de la gaine épithéliale interne, montre révolution épidermique complète et possède dès lors un stralum 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 Torigine, 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'efTace peu u peu et disparait complètement; le poil à bulbe creux devient ainsi un poil à bulbe plein. Ce dernier, sous l'influence des mouvements imprimés an follicule par le muscle redresseur, — c'est du moins l'interprélalion que nous avons donnée, — s'élève peu à peu jusqu'au
niveau de Tinserlion 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 gaioe épithéliale externe qui forment un amas plein (ligament cpithélial). Al fond du ligament épithélial, on retrouve encore la papille plus oq moins atrophiée, qui disparaît d'une manière complète dans le ras d'alopécie; mais la papille, à l'état physiologique, peut reprendre une activité nouvelle et concourir à la formation d'un nouveau pcH à bulbe creux destiné à remplacer le poil à bulbe plein. Lorsque \t poil à bulbe plein se sépare de la papille, la gaine épithélial^ interne qui l'accompagne s'en détache avec lui et le suit danss^ ascension à travers le follicule pileux; mais elle s'use, s'efTril^ pour ainsi dire peu à peu, à mesure qu'elle gagne l'embouchure d*» hi glande sébacée. Il en résulte que le poil à bulbe plein, arnV au terme de son évolution, ne possède plus de gaine épilhéliak interne.
Glandes sébacées. — En général, une seule de ces glandes e-i 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 follicuir toujours implanté plus ou moins obliquement. On doit même ajoutai que la glande sébacée est comprise dans un triangle limité par l'épiderme, le follicule et le muscle redresseur du poil. Ce rausrie. muscle lisse, s'insère en bas à la paroi folliculaire et en haut daosl' couches superficielles du derme. Lorsqu'il se contracte, il redre>> le poil et favorise l'excrétion du sébum (Hesse). Les acini de la pland sébacée s'ouvrent largement les uns dans les autres et se vident dan^ un canal excréteur commun qui va déboucher dans le follicule pil' i'V à la limite inférieure de son col. Chaque acinus est entouré duO' 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. Clucune d'elles possède un noyau très net. A cette première ranp'. s'en ajoute une série d'autres dans lesquelles les cellules se chargent progressivement de gouUeleltes graisseuses d'autant plu^ nombreuses et d'autant plus grosses qu'elles se rapprochenl du centre de l'acinus. En même temps, leurs noyaux subissent une atrophie progressive et finissent par disparaître d'une manière compièî»' Elles se séparent alors les unes des autres et se détruisent i>^u'" former le sébum qui, s'engageant dans le canal excréteur, pénèirt
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autour du poil et facilile son glissement dans le col du follicule.
Les glandes sudoripares sont, à l'origine, des cylindres épithé*liaux pleins, qui partis du corps muqueux de Tembryon s'avancent plus ou moins profondément dans le derme; on doit donc les considérer comme des dépendances de l'épiderme. Complètement développées, elles sont formées par un long tube auquel on doit considérer une portion épidermique disposée en tire-bouchon, une portion dermique rectiligne ou légèrement sinueuse et un glomérulc 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 révolution 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 dedeux 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 épitliélial conserve encore les mêmes caractères dans une partie du tube enroulé qui compose le glomérule; mais, dans l'intérieur de celui ci, et brusquement, Tépithélium change de nature et se poursuit sans modification jusqu'au cul-desac 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 nxe est oblique à la direction du tube sudoripare. La partie de In 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. II 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 mèmtemps une diminution de la longueur et du calibre du tube sécréleor.
Derme. — Le derme, constitué par du tissu conjonctif, cooti^e: des vaisseaux sanguins, des lymphatiques et des nerfs. Il formelpapilles, qui sont noyées dans le revêtement épidermique de i^l^ .sorte que la surface de l'épiderme ne correspond point du tout a celle du derme. C'est ainsi que les crêtes que Ton observe à lah^ palmaire des doigts sont produites par un très grand nombre de papilles associées et possédant un revêlement épidermique eomnuu).
Le tissu conjonctif qui entre dans la composition des papilles t; des portions superficielles du derme interpapillaire est formé 6. petits faisceaux connectifs entrelacés et fortement tassés ; mais, da.^ les couches profondes du derme, les faisceaux connectifs sont plus volumineux et beaucoup moins serrés. Enfin, au voisinage du ti$5'. cellulaire sous-cutané, les faisceaux s'écartent en nombre de poinu pour laisser la place aux glomérules des glandes sudoripares et aux lobules du pannicule adipeux. Ces lobules sont constitués, comme oa le sait, par des cellules adipeuses.
Les cellules connectives du derme n'ont pas une structure sprciale; elles sont plates, étalées, dans les couches profondes, là oi les faisceaux connectifs sont volumineux; dans le corps papillaip. placées entre des faisceaux petits et nombreux, tout en étant ion minces, elles affectent les formes les plus variées et les plus iiuitendues (crêtes d'empreinte).
Entre les faisceaux connectirs, il existe toujours un nombre plu.^ ou moins considérable de fibres élastiques anastomosées les une? avec les autres et formant un réseau. Dans les papilles, elles soo: beaucoup plus fmes et constituent un réseau plus serré.
Un réseau du même genre et bien limité s'obsene dans TeoT^ loppe [connective des follicules pileux et des tubes sudoripar^ (Baizer).
Les artères de la peau, après avoir traversé le pannicule adipeui au niveau duquel elles fournissent des branches aux lobules adipeui et aux glandes sudoripares, continuent de se diviser et arrivent aa\ papilles. Chacune de celles-ci reçoit une ar-tériole, qui donne naissance à un ou plusieurs vaisseaux capillaires. Lorsqu'une papill' 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 Ton*
TERMINAISON DES NERFS DE LA PEAU
gine de la veine. Lorsque Farlériole forme plusieurs capillaires, la veioe se termine également par un renflement généralement situé au centre de la papille et dans lequel ces capillaires viennent aboutir.
11 y a souvent quelques capillaires qui atteignent la veine audessous de ce renflement. Les différentes 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 el 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 lymphatique qui parait 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 sudoriparcs; les autres sont ccnlripèies et destinés à la sensibilité générale et à la sensibilité spéciale du tacL
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, arborisations 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 difl^érents 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 I 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, Unna ensuite, chez l'homme, ont décrit des terminaisons nerveuses dans l'intérieur des cellules épidermiques. Chacune de ces cellules contiendrait même deux boutons terminaux.
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Nous avons cherché à vérifier les assertions de ces auteui^ •:£ employant les mêmes objets d'étude et les mêmes méthodes, ei . nous a été complètement impossible de trouver dans Tépiderr.: une seule terminaison nerveuse intracellulaire.
Nous devons ajouter que les corpuscules de Wagner et Meissner. corpuscules du (act proprement dits, sont de petits organes ovoio^ qui se trouvent isolés ou associés au nombre de deux ou trois du:^ certains papilles que Ton désigne pour cela sous le nom de papiil*^ nerveuses. Â chacun de ces corpuscules arrive une fibre nenreos^:^ myéline qui pénètre dans son intérieur, après avoir suivi à sasarface un trajet plus ou moins long, plus ou moins sinueux. El/ perd alors sa myéline, se divise, se subdivise pour former un {rrrti nombre de bmnches. Chacune de ces branches, dont le parcours *r plus ou moins compliqué, se termine par un bouton aplati parai. • leraent à la surface de la peau. Entre ces différentes branches ne veuses et les boutons qui les terminent se trouvent des cellules dd les noyaux chez Tadulte sont presque tous refoulés à la périph»"^ du corpuscule (1).
§ !2. — Histologie paihologfiqae de la pemi.
Lésioins élémentaires de la peau. — Nous plaçant cxclusivemci; au point de vue anatomo-pathologique, nous avons à coosidéi'. successivement dans la peau, comme dans les autres organes eiiissuv les congestions ou hyperhémies, les hémorrhagies, les œdèmes, h inflammations aiguës et chroniques, les gangrènes et les lumeu.^
Dans la peau, beaucoup de ces lésions s'étalent en surface, çontti les exanthèmes, la rougeole, la variole , la scarlatine , par eseiD| 'maladies générales et contagieuses dont révolution présente ^^^ slades successifs d'incubation, d'invasion, d'éruption, de desqiu malion. L'éruption, Tefflorescence cutanée, caractéristique pC'* chacune d'entre elles, n'est autre chose que l'affleurement â la ^urface de la peau des lésions causées par l'élimination des roicroon:^ nismes qui paraissent être la cause de la maladie générale. Ofl \<'^ assimiler aux exanthèmes, l'érysipèle, le zona, etc.
(1) Pour un grand nombre de détails qui n'ont pu trouver leur place dans c« Mie et qui sont rclutifs ù la structure de la peau, aux mctliodos bistologiqucs aui^'' il faut avoir recours pour Tétudiur et à la bibliographie de ces intéressantes <)0f*'voycz L. Ranvier, Traité technique d'histologie.
LÉSIONS ÉLÉMENTAIRES DE LA PEAU
D'autres lésions, étendues à une surface plus ou moins grande de ta peau, sont camctérisées par des éruptions maculeuses ou boutonneuses qui sont les taches ou macules, les squames^ les papules, 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 fagon générale, aux divers modes de l'inflammation ( congestion , exsudation , néoplasies inflamnialoires simples, artificielles, traumatiques, constitutionnelles, bactériennes, etc.). Nous décrirons ces lésions élémentaires en môme temps que les dermatoses dans lesquelles on les trouve et qu'elles ^rvent 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 défililion anatomique succincte.
Les taches ou macules sont habituellement de couleur rosée ou *ouge ; elles reconnaissent pour cause une congestion, une réplétioD avec distension des vaisseaux superficiels du derme et des )apilles. Elles disparaissent sous la pression du doigt lorsqu'elles iont récentes, mais, s'il s'est fait une diapédèse de globules rouges, illes deviennent successivement jaunes, brunes, ardoisées, et la )ression du doigt ne modifie pas leur couleur.
Les taches hémorrhagiques, dues à une extravasation de sang lans le tissu conjonctif (pétéchies), sont de la couleur du sang et ne ont pas modifiées par la pression du doigt. Le sang y subit les nodifications qu'on observe toujours lorsqu'il est sorti des vaiseaux. Telles sont les taches de purpura.
Les squames ne sont autres que la chute, sous foime de lamelles, le répiderme corné.
L(ts papules sont caractérisées par une tuméfaction limitée de la urfacc du derme el du réseau papillaire à la suite d'une congestion œdémateuse ou d'un œdème inflammatoire de ces parties, comme ela a lieu dans les éry thèmes papuleux et noueux. Elles sont blanhes, rosées, rouges ou ecchymotiques, suivant le degré de réplélion les vaisseaux et suivant qu'elles présentent ou non des extravasaioDs sanguines. Les papules de longue durée, comme celles qu'on bserve dans la syphilis, ofi'rent une infiltration des papilles et de out le derme par des cellules rondes.
Les vésicules sont formées par un soulèvement de l'épiderme, causé ui-mùine par un épanchement de sérosité dans le corps muqueux le Malpighi à la suite d'une congestion et d'un œdème superficiel
des papilles. La sérosité transparente qui remplit les vésicules «m située au milieu de l'épiderme. Elles se terminent rapidement par dessiccation et par la formation d'une croûte ; elles ne donnent qu*très rarement lieu à une cicatrice apparente. Telles sont les vésicules de rherpès, 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 plib considérable. Le liquide séreux transparent siège, soit entre la couche granuleuse et le corps muqucux, soit dans le corps muqoeui au voisinage des papilles : telles sont les bulles du perophîgus, d» rérysipèle, etc.
Les piistules ne sont autres que des vésicules dans lesquelles !^ grande quantité et Tétat granuleux des cellules migratrices a troub!'^ le liquide séreux d'abord et lui a fait prendre les caractères physiques du pus. Elles s'ouvrent toujours à l'extérieur après la chui de l'épiderme et elles se recouvrent d'une croûte formée par les éléments du pus. Souvent la suppuration détruit à leur niveau b surface du derme, d'où il résulte une petite cicatrice blanche pl> ou moins déprimée. Telles sont les pustules de la variole el d l'ecthvma.
Les tubercules présentent une infiltration, non seulement de? papilles, mais de tout le derme et du tissu conjonctif sous-culan' par des cellules rondes, d'où il résulte de véritables petites tumenr^ à évolution assez lente, dures, profondes, faisant corps avec I' derme, qui, lorsqu'elles s'ulcèrent, laissent après elles des cicatrice^ 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 iiyperhémie de la peau. — On range dans l'** congestions simples de la peau les troubles causés par la répléli^n des vaisseaux sanguins superficiels du derme et des papilles, uni' congestion se caractérise à l'œil nu par des plaques d'éiTlhèî:- (érythème simple) ou par des macules de couleur rosée ou rou?-. disparaissant complètement sous la pression du doigt. Le relief dii parties congestionnées est à peine appréciable, et la couleur d:^ taches ou de l'érylhème pûlit, après la mort, de telle façon qu'il f*î impossible de les retrouver sur le cadavre. Le type le plus sim|l de la congestion cutanée nous est fourni par la roséole émotive, qui survient lorsqu'on découvre le cou et la poitrine chez ccrlainr-
ROUGEOLE
3unes femmes. Hais si les taches ont duré pendant plusieurs jours, omme, par exemple, les taches de la roséole syphilitique ou même îs taches rosées lenticulaires de la fièvre typhoïde, il s'est fait soueot dans le tissu conjonctif de la peau, à leur niveau, une sulTuion sanguine, une diapédèse de quelques globules rouges, de telle orte que la- pression du doigt, en les faisant pâlir, laisse voir une sinte jaunâtre ou ecchymo tique très légère. Lorsqu'on examine au licroscope les coupes de ces taches à leur début, on apprécie rabord la dilatation des vaisseaux du derme et surtout du réseau apillaire, qui sont remplis de sang; mais, en même temps, on peut ODslater que les cellules migratrices sont en plus grand nombre [u'à rétat normal. Ces cellules siègent dans les papilles et dans le orps muqueux de Malpighi. Il existe, en même temps, quelques ;lobules rouges, en dehors des vaisseaux, dans la couche la plus uperficielle des papilles, et, si Ton a affaire à des macules datant léjà de plusieurs jours, on trouve, à la place des globules rouges, lu pigment sanguin, situé à la surface des papilles ou à la base lu corps muqueux. Les taches de la roséole syphilitique durent in temps plus ou moins long, pendant lequel certaines d'entre elles [meuvent passer à l'état papuleux. Elles laissent souvent à leur place ioe pigmentation de la peau, surtout manifeste au cou, présentant ane couleur jaunâtre ou brunâtre irrégulièrement disséminée, parfois très légère, mais tout à fait caractéristique, qui alterne avec les places où la peau a conservé sa blancheur. Ces caractères pernnettent de distinguer la roséole syphilitique des autres espèces Je roséoles, telles que la roséole estivale ou saisonnière, la roséole ('opahique, 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 îiur 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 réplétion des vaisseaux, la présence de ((uelques 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-qualre heures dans un solution mi-partie aqueuse, mi-partie alcoolique de safranine, nous avons consUi^ la présence de petils micrococci bien colorés en rouge, isolés (»4 réunis par petits groupes irréguliers, situés le long des vaiss^oi. dans le tissu conjonctif, à la base des papilles et dans leur înlérienr. Le troisième jour de l'éruption, les macules commencent à pilir. elles revêtent une couleur jaune brunfttre et disparaissent complèi'^ ment vers le quatrième jour en moyenne ; on peut encore rec«h naître une teinte jaunâtre ou ardoisée sur quelques parties du coq»^. et à leur niveau Tépiderme se desquame sous la forme d'une hUK poussière blanche.
L'éruption de la scarlatine est cai*actérisée par un érythème fio.ment pointillé, dont les points rouges, vus à une certaine dislaac^, 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 iU' de quelques heures et passer inaperçue ou, au contraire, durer i^^ longtemps. La peau, qui reste quelquefois tuméfiée, comme œdém^ teuse, est le siège d'une desquamation épidermique par larges squame^ qui dure encore quinze ou vingt jours après le début de l'éruption Pohl-Pincus a trouvé de petites bactéries dans les lamelles épidei* miques desquamées.
Nous rapprochons de ces éruptions de l'homme celle qui est Jisgnée sous le nom de rouget chez le porc et qui, caractérisée par udc rougeur diffuse superficielle de la peau, accompagne une maladi-. générale fébrile (mal rouge, fièvre enlérique, pneumo-enlérile». D'après Klein, les micro-organismes qui causent cette maladie son: des bacilles, tandis que Pasteur et Thuillier n'ont trouvé que itî micrococci qui siègent dans le sang. Sur des pièces de la peau qui nous avaient été données par Nocard, nous avons vu, dans les nir seaux dilatés des papilles, des micrococci qui circulaient avec lesao}: sans produire de thromboses.
Congestion œdématelse de la peau. — Lorsque rhyperhén::»' s*accompagne d'une distension névro-paralytique des vaisseaux* i la sérosité s'épanche dans le (issu conjonctif. Il se produit ainsi uo œdème accompagné de congestion, une tuméfaction de la peac limitée, sous forme do boutons ou de plaques aiTondies, circiDé''\
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(l'étendue variable. Il est facile de se rendre compte du rôle des nerfs cl des vaisseaux dans lu production de ces œdèmes congestifs. Chez certaines femmes nerveuses, l'impression du bord tranchant de Tongle 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 aeuminée, 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 Toogle 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'inQuence de causes diverses. On range dans ces dermatoses congestives et œdémateuses lérythème papuleuxy Vérythème exsudatif multiforme ou polymorphe de Hébra, Vuriicairej 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 Talcool. 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 mu* queux 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 exsudalif multiforme de Hébra 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 tète 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 vésiculcux, herpès iris) ou des bulles (érythème buUeux). La durée de l'éruption varie d'une à cinq ou six semaines.
V érythème noueux (dermalite conlusiforme) 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 épanchemenl sanguin sous-cutané. Au point de vue anatomique, elles consistenl en une infiltration séreuse de toutes les couches du derme et du I issu conjonctif sous-cutané, avec diapédèse de globules rouges et de globules blancs et stase du sang dans les vaisseaux.
XJurticaire 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 (Vidal), pseudo-exanthème érythémato-desquamatif de Besnier, est caractérisé par des papules supeificielles, à poussées successives, entourées d'une zone érylhéinateuse, 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'érylhème 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 migralricos entre les cellules du corps muqueux.
Taches uémorrhagiques. Purpura. Pétéchies. — Les divei-ses
PURPURA
espèces de purpura^ telles que le purpura simple, la péliose rhumatismale ou purpura 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 sani^uin 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 el successives des ecchymoses. Sur la section d'une de ces taches pui*puriques durcie dans Taeide os-* mique ou la liqueur de Mûller, on voit que les vaisseaux sanguins sont dilatés dans les papilles et dans le derme. Un grand nombre (le 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. II 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 Thémorrhagie interstitielle est en voie de résolution (voy. t. I, p. 486).
On a trouvé parfois une véritable prolifération de l'endothélium des vaisseaux (Hayem) et des capillaires (Leloir).
(1) SoeUté amUamiiiue, 1883.
Les plaques de purpura se terminent par résolution lorsque \t^ faisceaux de fibres ne sont pas écartés par une trop grande qualité de sang et lorsque la circulation n'est pas abolie dans les nuseaux comprimés. Mais dans le cas coatraire, il peut surveninui morliflcalion du tissu conjonctif infiltré. Les plaques hémorrhapques se transforment alors en plaques gangreneuses; leursuriair est noire; Tépiderme est soulevé à leur niveau par de la séro^it transparente ou roussâlre ; les bulles ainsi formées qui contieaoea: un plus ou moins grand nombre de globules sanguins se crèveni, le liquide s'écoule et laisse à nu la partie superficielle du denne, de couleur noirâtre, qui se dessèche ou s'ulcère. Les coupes de L peau mortifiée montrent alors une infiltration par la matière colcrante du sang, des globules rouges altérés entre les faisceaux d. tissu conjonctif, du pigment, etc. (voy. 1. 1, p. 61).
V hématidrose ou sueur de sang est surtout en rappoit avec Tbystérie, 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 tr gouttelettes rosées ou rouges. Ce phénomène parait résulter d^uo*^ hémorrhagie qui se fait dans les glandes sudoripares plutôt qu^. d'une anomalie de la sécrétion de ces glandes.
TA.CHES piGMENTAiRËS. — Lcs tachos pigmentaires sont souvent. ainsi que nous venons de le voir, la suite de papules ou de tacbtr> dans lesquelles du sang a été exti^avasé. Il existe d'autres affei* tions cutanées dans lesquelles la formation du pigment est exagérée, tels sont les éphélides ou taches de rousseur, les taches de gri'S' sesse et le méUisma^ qui se manifestent sous forme de petites Ucfae^ grises, ardoisées ou noires. Au niveau de ces taches, on trouve uik grande abondance de granulations brunes ou noires dans les cellules du corps muqueux de Malpighi.
Dans certaines cachexies, chez quelques malades atteints de tubeiculose chronique du péritoine et de l'intestin, dans la cachexie paludéenne, dans la pellagre, la cachexie saturnine, on observe pai places ou sur la plus grande partie du corps une coloration foDcn de la peau. La coloration, qui se montre chez les saturnins au nm^^ des lèvres et delà joue, est due à un dépôt de sulfure de plomb dan> les cellules fixes du tissu conjonctif, dans les papilles, au pourtuur des capillaires sanguins. En même temps, on trouve, dans h mailles du derme, un certain nombre de cellules migratrices chargées de grains de sulfure de plomb (Renaut). La coloration noiiilre
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de la peau qui survient chez les malades soumis pendant longtemps à un traitement 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'Addieon (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 Talcool 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 javec 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 lalouces.
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 anesthcsique, la couleur de la peau est absolument blanche ou moins colorée que les parties avoisinantes. L'albinisme constitue aussi une achromie plus ou moins intense et généralisée.
Taches dischromiques. — Le vitiligo représente une inégalité très remarquable de la distribution du pigment cutané. Cette lésion consiste dans Tapparition de plaques décolorées pins ou moins larges, d'un accroissement lent ou rapide, plus ou moins nombreuses, qui débutent isolément et se fusionnent ensuite et qui sont
768 ANATOHIE PATROLOGIQCE DE LA PEAU.
toujours entourées d'une zone de la peau où le pigmeDi s'. Cette hyperchromie du bord de la plaque décolorée conduirait i penser que le pigment , en abandonoant la plaque de vilitigo, n porte et s'accumule à sa circonféreDce. Sur la plaque bUndie qui est mince et sèche, les poils sont toujours blancs. Lorsqu'on eu mine au microscope la peau durcie dans l'alcool, sur des anpe non colorées, verticales, comprenant & laTois la plaque et m
bord, on voit que l'épiderme de la peau avoisinante est très pigmenté. Le corps muqueux tout entier contient des granules brait ou noirs accumulés surtout autour des noyaux des cellules cylindriques implantées sur les papilles. Les papilles elles-mêmes ^)i:i bien développces. ku contraire, au niveau de la plaque centrale, l'épiderme est tout à fait dépourvu de pigment. De plus, se; diverses couches sont amincies; la couche cornée existe, mai* ti couche granuleuse est parfois absente (Le)oir). Les cellules cylindriques du corps muqueux peuvent aussi manquer et le corps muqunu ne présente plus que deux ou trois couches de cellules pavimesleuses. A ce niveau, les papilles du derme sont aplaties, peu saillantes; te derme se limite par une ligne presque horizontale, fl il est aminci lui-même comme chez les vieillards. Les nerfs qui arrivent i^ ces plaques, examinés après l'action de l'acide osmique, pivsentent souvent les lésions de la névrite parenchymateuse caraviérisée par une fragmentation de la myéline, par sa disparition sur une plus ou moins grande étendue des tubes nerveux, par la multiplio lion des noyaux de la gaine de Schwann et même par la disparilino du cylindre d'axe. Ces lésions, décrites par Leloir (1), ont élé vt^ri-
(!) Heeherehei diniqiwi el analomo-palbotogiquei tur la affeelUnu tulaur/i /•"■ gint nerrtuu. Pari», Lccroinier, it Progrét médical, 1881.
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lées par Déjerine, Schwimmer et Pitres. Les glandes de la peau ^ont plus on moins atrophiées, ainsi que les follicules pileux.
Œdème cutahé. — Nous avons défini suffisamment (t. I, p. 480) 'œdème du tissu conjonctif, au point de vue de la physiologie et de 'histologie pathologiques, pour n'avoir pas à revenir sur ces consilérations générales. Lorsque la peau est le siège d'un œdème limité lu généralisé, quelle qu'en soit la cause, elle est tendue, hianche, ■paisse, ainsi que le tissu conjonctif sous-jacent, et elle présente «uvent une sorte de semi-transparence. La pression du doigt déteriiine très facilement un enfoncement qui persiste quelques minutes )u davantage (œdème mou) ou qui exige une certaine pression et a dépression s'efface 3101*3 de suite (œdème dur). Lorsque l'œdème •st très prononcé, la surface de la peau présente des saillies linéaires Ju mamelonnées semi-transparentes, qui parnssent quelquefois mies par des prolongements, de telle sorte qu'on pourrait penser lu premier abord qu'il s'agit de vaisseaux lymphatiques distendus; nais cette apparence est due simplement à un œdème plus ou moins iccusé des papilles.
Si l'on examine au microscope des coupes de la peau œdématiée ■près durcissement par la liqueur de Miiller, la gomme el l'alcool, m reconnaît que les vaisseaux capillaires sanguins sont très appa-
rents et gorgés de sang quoique la peau paraisse à 1 œil nu blanche et anémique. Les faisceaux du tissu conjonctif «ont écirtés les uns
des autres par une cerlaine qiiuniilé de sérosité dans bqaelleoE trouve généralctnent un petit nombre de cellules l]rtDpliilique> libres.
Ouelquefois cet œdème est très prononcé au niveau des papitl^^ Les fibrilles du tissu conjonctif et élastique qui entrent dans Itnr composition baignent dans un liquide transparent coDlenant u nombre variable de cellules miftratrices ; les papilles ont acquis ni volume relativement considérable, tout en conservant leur lorine.
Dans le derme, les épais Taisceaux du tissu conjonctif sont au» séparés par de )a sérosité contenant plus ou moins de cellules migi-Hlrices. Ces cellules forment souvent des amas ou des Ilots irré^vlièremenL disséminés.
Les vaisseaux lymphatiques sont dilatés (Renaul), et, au lieu i. se montrer sous la forme de fentes étroites, comme dans la peit normale, ils présentent celle de larges espaces étoiles, béants; leur section dépasse quelquefois en dimension celle des plus ^tcvaîsseaux sanguins du derme.
Celte dilatation des lymphatiques est constante dans l'œdème dr
la peau. Young (1) avait décrit autrefois les espaces iatcrfasciiu-
(I) Young. Zur Anatomie lies adtmatosen Ilivt. (Winier. Akad. Sitvt'i^- l'" S. 951. 1868).
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laires du derme dilatés et remplis de liquide comme des vaisseaux lymphatiques; rioterprétalion donnée par cet auteur était inexacte.
Dermffes. Inflammation diffuse de la peau. — Les iuflammalions diffuses de la peau, cest-à-dire celles qui s'étendent en Dnppe 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 i'érysipèle, les dermites suppuratives plus ou moins profondes, telles que les lymphangites et le phlegmon.
Nous commencerons leur étude par l'analyse de Tintlammation ariificielle de la peau.
Dermite expérimentale causée PAR des bactéries. — Nous prendrons comme exemple le résultat de Tinjection 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 el 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*uD 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 conjonctif sont à peine tuméfiées, mais bientôt il se produit une diapédèse de cellules lymphatiques en même temps qu'une inûltraiion 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
|i) Corail et Berlioz, Archives de phtjiiologie, 1881.
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profonde, et dans le tissu cellulo-adipeux sous-cutané. Les papiik^ sont infiltrées de sérosité, et une grande quantité de petits bl^aiH^ ou de spores se montre à leur surface, entre elles et le corps mn* queux. Les microbes pénètrent entre les cellules de Tépiderme ^. dans la gaine des poils. L'épiderme se ramollit, et les poils tomb^^or spontanément ou au moindre attouchement; la surface de la|>e.: est imbibée d'un liquide qui contient beaucoup de bâtonnets cour^ et de spores. Les follicules pileux des poils détachés senrent mittout à l'élimination des bactéries du jéquirity. Cette inflammaii»: œdémateuse peut se terminer par une mortification superfici-!. du derme ou par des abcès contenanl du pus caséeux.
On obtient une dermite œdémateuse, analogue à la précédente ^ très prononcée, en injectant sous la peau ou dans les muscles d j cobaye, du sang provenant d'un animal mort de charbon symfir matique.
Érysipèle. — L'érysipèle présente un type de dermite œdéimteuse, d'origine bactérienne, qui se rapproche beaucoup des ppcédentes. Les symptômes locaux, observés du côté de la peau, nfalisent les quatre caractères essentiels attribués à l'inOammation : \i rougeur, la chaleur, la douleur et la tuméfaction. L'érysipèle dbute par une plaque d'un rouge vif, luisante et saillante, doni ! point de départ se trouve généralement aux bords de l'orifice du» muqueuse, à la paupière, au nez, à l'oreille, ou au niveau d'un excoriation. L'extension de la plaque est plus ou moins rapide, pltt ou moins considérable. L'inflammation peut rester localisée dans li région où elle a pris naissance, ou s'étendre par poussées suciv>sives, de telle sorte que, partie de la joue, elle envahit le r.:: chevelu, l'oreille, la nuque, le cou, la poitrine, etc.
La rougeur érysipélateuse disparait par la pression, en laissa sous le doigt une teinte jaunâtre. Le bord de la plaque par leque! se fait son extension se termine brusquement par un boarrelet trf>
net.
Les recherches faites au commencement de ce siède sor TaiKh tomie pathologique de l'érysipèle avaient conduit i considérer reue afleclion soit comme une phlébite (Ribes, Copland, Cruveilhier . soit comme une lymphangite (Blandin).
Ce n'est que depuis quinze ans environ que Ton a étudié d'un» façon précise Tanatomie pathologique de raflection qui nous occu}»-
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ulpian {\) fit remarquer que, dans les mailles du derme, on 'Duve une accumulation de cellules lymphatiques. Volkmann et leùdner (i) montrèrent que la présence des cellules lymphatiques ans les mailles du derme devait être rattachée à la diapédèse. enaut en a donné une excellente description histologique (3). Nepveu (4) a montré qu'il y avait des bactéries dans ta sérosité e rérysipète et même dans le sang. Fehleisen a démontré que l'éry-
Pic. 9iS. — Cau|M dï la pfaa da tabula d« l'oreille dmi Vétjin tmr; 01, car(it matjaemj i, cipilliirvi Ijniphitiquoi plcini du gMnW •ouf-catiiic di>i«ndu pir les mihnM (lobiiki; g, [lando lihieiB; A. ti>i i de [lobulci blin»; ■, irldriolit ; D, TJikul» idliiFiiieii y, Elubulsi bl
pèle est causé par des bactéries ; il tes a cultivées et inoculées î lomme.
Ij Arrhivti de pkgiiologie, mnrs t8G8.
il Cenlralbtatt [nr med. W'wntuch., 15 août 1868.
^!( Dict. mq/clop. dfs Se. merf.
t) Complei retirftii de la Soc. de biologU. t, XXII, p. IM. 1870.
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Sur les' coupes examinées au microscope, on voit des cellul'migrntrices infiltrées dans les faisceaux, surtout autour de$ ni~ seaux sanguins et des capillaires lymphatiques, et dans le tissu soiy cutuoé à la périphérie des lobules adipeux et des vaisseaux tynphaliques. Les cellules migrntrices sont plus abondantes dans lderme que dans les papilles. Les cellules fixes sont tuméfiées et ptuvenl aussi montrer une division de leurs noyaux.
A la diapédèse et à la multiplication cellulaire, tl se joint ud eisudat séro-fibrincux dans le derme et le tissu sous-cutané. On ^'■■■: l'endothélium de certaines fentes lymphatiques tuméfié, et quelques vaisseaux lymphatiques sous-cutanés remplis de cellules migratrices.
Les micrococci qu'on obsei've très facilement sur les coupe: C'-
Fie. 140. — Coupe du dcraïc d>u) l'^r;*>p«lc. e, etpico inlcifiiciculilrc rempli de diplocoui el i* cIuIikIIci ; 1. 1. liun ccia}i>Wi'
iorées au violet de méiliyl ont un diamètre de 0",0003. lis m'
t ù iM ~ Cuupc Jd deruo diiu I r] ipcli V, r. inWaa do dcui ■< Ktui Ijmiilial iguct tonlenint dca globulFi bUnu el ta cbn v- ' rie niknKor ( I tm conja cl f a cclu pi dn I ■«■ laiijoiKl rpl erihilc mgrtmtt. liMemant do 600 diinilrci.
réunis deux par deux ou en chapelets qui présentent souieol un forme sinueuse. Dans les préparations de la peau érysipélaleusr. vt
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voit que ces bactéries forment des groupes qui sont situés dans les espaces interfasciculaires (m, ùg. 249), dans les vaisseaux lymphatiques (v, Vy ûg. 250) et dans le tissu adipeux sous-cutané. On peut reconnaiti^Cy dans ce dernier, que les bactéries 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 Tinflammation 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 (i).
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 raffection.
A un examen superfîciel, on pourrait confondre les bactéries de rérysipèle 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 Téosine, les bactéries sont seules colorées en violet, et le doute devient impossible.
Lorsque l'inflammation érysipélateuse est intense, l'épiderme est soulevé par des vésicules, des phlyctènes, des bulles tout à fait analogues à celles que Ton 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 l'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 (le nous a ruhatc ces faits dans une communication faite en commun avec Babe«, à la Socicié médiculc des hôpitaux, en août 1883.
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des aulres par un exsudât séreux et par des cellules migratrices qui sont sorties par diapédèse des vaisseaux sanguins du den» et qui ont pénétré entre les cellules épidermiques, dans les cana-
PlO i&i — Coiip« d une phljcUoe c couche curnée i couche grinulau» •onJsvfc e cclliilei ntirinMii d globuloi du uni; f d 9po> on ea irud» d I, ptpillo) iiHIlnJct «c caIIiIm mignlriect. — 190 diunèn
Il ] iryt pMa.
réMiu fibruwn f cor|i* mn^-'
licules intercellulaires notablement distendus. Les cellules épidermiques subissent en même temps des modifications imporiaoïeï. Les noyaux de certaines d'entre elles montrent une dégénércsceiHf vésiculeuse; leur nucléole distendu, iransformé en une vésiculo, repousse et distend le noyau; lorsque la vésiculation du noyau est complète, sa substance est réduite A une petite masse semilunaire appliquée sur un des pôles du nucléole {voy. t. I, p. tiTj; dans certaines cellules, il se fait une vésiculation, noa plus do noyau, mais du protoplasma cellulaire lui-même; la cellule penj alors sa vitalité et se laisse quelquefois pénétrer par unn ou deui cellules migratrices que l'on ti-ouve dans son intérieur ù cdté Ju noyau. L'évolution épidermique ne s'effectue plus; tes cellules du stratum granulosum ne se chargent plus d'éléidine , les cellule» épidermiques tombent avant d'avoir parcouru toutes tes phases de leur évolution normale, avant la disparition complète du noyiu. avant leur kératinisation. La chute irrégulière des cellules mélo'? h des globules blancs, détermine à la surTace de l'épidenne. soii des squames, soit des croûtes. Cette modification dans l'évolutioa
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épidermiqne n'est du reste pas spéciale à l'érysipèle et se rencontre en général dans les affections cutanées avec migration de leucocytes dans la couche de Malpighi et dégénérescence vésiculeuse des cellules du corps muqueux. Nous aurons souvent à revenir sur les troubles de la formation de l'éléidine et de la kératinisation des cellules qui ont été décrits d'une façon générale par Tun de nous et par E, Suchard (1).
Quelquefois l'érysipële se termine par un phlegmon étendu ou par une suppuration localisée du tissu conjonctif sous-dermique.
Dermite phlegmoneuse. — Le phlegmon, ou inflammation suppurative du tissu cellulaire, a été déjà étudié au point de vue général (t. 1, p. 493 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'éther, 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 superficiellement l'épiderme, de faire riujection 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, i884).
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 méthyl, montre toujours des micro-organismes, si nous nous en rapportons à notre expérience personnelle.
Les microbes sont associés deux par deux (diplococci) ou en chaineues. Les chaînettes sont généralement longues, sinueuses, conlournées, pelotonnées ou en amas irréguliers.
fl) Suchard. De» modificaUons et de la disparition du itratutn granulosum de Vépi- 'l^rme dans quelques maladies de la peau (Archives de physiologie, S* série, t. X, n* 6, 1^ août 18SS).
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Le diamètre de ces microbes est ordioairemenl pelil, de (^,00():'> environ. Cependant on peut s'assurer que les micrococd ne prrsentent ni la même diiposilion ni le mftme diamètre. Aimi on \«rr.>
Ml
<^^^âl
Pui du |>li)«pi»B élMié M iauiebt nr n* Ium A
des chatnetles composées de microbes ronds, disposés deux i d«r. ou tes uns près des autres à égale distance ; dans certaines chaiDriiles grains seront un tiers ou moitié plus gros que dans les xali'i Dans une même chaînette, le volume des grains qui la compof': sera très variable ; à l'une des extrémités, par exemple, on auia i'grains volumineux et à l'autre une série de grains très petits. Sii.' vent les grains, lorsqu'ils sont très rapprochés, ont une forme W ticulaire, aplatie sur les faces juxtaposées. C'est ce qu'on obsir sur beaucoup de diplococci. A côté de ces chaînettes, il exi£(<->igrains isolés libres, ou des amas de grains ou de diplococci. Ui'Ilsouvent ces derniers siègent au pourtour des cellules lymphaiiqtirou dans leur protoplasma. Ces microbes paraissent se rapporter ' microbe pyogène que Pasteur a trouvé dans l'eau de Paris. Ce d'- Hier est un vibrion court qui s'étrangle en son milieu et ressem: au bacterium termo; il est Â la fois aérobic et anaérobie. Pasi' l'a cultivé, et en inoculant le liquide de culture à des animaui, i. produit de la suppuration; en injectant de ce liquide dans k ui-^ jugulaire d'un lapin, il a déterminé une infection purulente, h-nous devons ajouter que plusieurs espèces de bactéries peu^ provoquer la suppuration.
Le phlegmon débute généralement par le tissu cellulaire profoihi il se produit ainsi, de la base du derme jusqu'au tissu coojoo -. sous-cutané profond, une série de lésions qui vont en ai^nieou:
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1 derme au paimicule adipeux, de telle sorte qu'une coupe d'un ilegmon montre rinflammation de plus en plus intense de la surce à la profondeur. On observe des thromboses vasculaires qui sont, ins doute, produites par l'introduction des microbes dans le sang et ni, par le ralentissement de la circulation, favorisent la diapédëse ; raccumulation des cellules lymphatiques dans le tissu conjonctif. ur les coupes colorées au picrocarminate, on observe une infilation de tout le derme et du tissu sous-cutané par des cellules mphatiques; les espaces interfasciculaires en sont comblés , et exsudât contient aussi une assez grande quantité de fibrilles de brine formant un reticulum. Les cellules adipeuses sont remplacées ar des nids de petites cellules rondes. Sous l'influence de cette ccumulation de cellules, les faisceaux du tissu conjonctif se mortient. Il se produit aussi dans le phlegmon une véritable gangrène loléculaire des cellules lymphatiques épanchées, étouffées les unes ontre les autres, et ne recevant plus une quautité suffisante de sucs lutritifs ; la nécrose du tissu conjonctif suit celle des cellules.
Les éléments ainsi mortifiés se liquéfient ; il se forme un abcès lont la paroi présente à sa surface des débris de fibres conjonctives >l 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 lissu et les cellules sont teints en rouge. A la limite de la région enflammée, on voit, dans quelques vaisseaux, de la fibrine coa- ^nlée 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 luméfiées.
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 plilegmoneuse 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 quanlité de mio'obes iaolis ou aatooh deux par deux (fig. 353).
Parmi ces grandes cellules, les unes montrenl un noyau bien œ-
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loré, et leur pi otoplasma contient letativement peu de microbe^; les autre parais ent ne plus contenir de noyau, et leur protopla^nti ust rempli de très nombreuses bacléi les ; on voit aussi les divers intemiédiaires entre ces deux espèces de cellules. Dans le plus gnnti nombre d'entre elles, te noyau est fragmenté, réduit en grains ou tout à fait détruit. Ces dernières sont mortifiées et envahies pir b bactéries.
Il est probable que l'entrée des micro-oi^nismes dans les cellale? lises du tissu conjonctif a déterminé leur mortîGcation et par suit? la fragmentation d'abord, puis la disparition de leurs noyaux.
Au niveau de la paroi des abcès, les faisceanx du tissu conjonci' sont pâles, altérés, fragmentés et recouverts de microbes ; les cellules lymphatiques, accumulées les unes près des autres , sont louio* fa voie de destruction, et remplies de bactéries.
Lorsqu'un phlegmon, apnt débuté par le tissu profond, gagne !''
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derme et les couches superficielles de la peau, rinflammation et la diapédèse sont précédées par renvahissement des micro-organismes qui cheminent 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 oedémateuses. 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 Texsudat.
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 mîcro-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 affaire, 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, contus, 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, sous l'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 ti*aumatique, 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 50 ^x^ sur lft,3 à ifft,5; il est souvent pourvu d'une spore à l'une de ses extrémités qui est légèrement renflée. 11 est anaérobie. Chauveau et
(1) Académie de médecine, séance du 0 mai 188i.
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Aiioîng ont cultivé ce microbe et Font inoculé à une série d'animaux. II est détruit par l'acide sulfurique et par la chaleur de 100 ;i 120 degrés; les instruments de cliirurgie paraissent avoir étéTageni de sa transmission dans certains services de chirurgie où Ton 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 coojonctif 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 caraclère> physiques et par leur mode de coloration, de ceux du phlegmon.
Vanthrdx débute par une induration profonde du tissu cellulaire sous-cutané, 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 à 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 distendeni 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 Temporte-pièce, laissent voir le tissu sous-jacent induré et infiltré par un exsudât d'une grand»^ densité. L'élimination du tissu conjonctif étouffé et nécrosé par cet exsudât est lente à se faire, et il en résulte une suppuration sanieusc abondante, que les forces du malade ne supportent pas toujours. L'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 delà morve aiguë, il se produit, en même temps qu'une pyohémie généralisée, une éiuplion pustuleuse de la peau analogue à celle de la variole (voy. 1. 1, p. 249). L'étiologie de cette maladie a été élucidée par les ira vaux de Bouchard, Capitan etCharrinà Paris,etdeLôniei et Schùtz à Berlin. Elle est causée par de petits bacilles plus ou moins longs ou tout à fait courts. Bouchard, Capitan et Cliarrin ont pu reproduire la morve chez le cobaye et chez l'âne avec deproduits de culture.
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DiPHTHÉRiE cuTANKË. — Les ulcëres et les plaies de la peau se ecouvrent parfois, lorsque les malades sont placés dans certaines malles insalubres d'hôpital, de fausses membranes grises et sanieuses [pourriture d'hôpital). Cet accident des plaies n'est plus observé i Paris depuis longtemps.
Dans la période terminale de la diphthérie du pharynx ou du aryox, les malades présentent quelquefois des plaques plus ou noins étendues de diphthérie, qui siègent de préférence sur les points excoriés ou humides, au pourtour de la vulve, par exemple, *hez les petites filles. Ces plaques pseudo-membraneuses de la peau offrent 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 ^ossissement, que la fausse membrane est formée par les couches épiderniiques 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 de mé- Ihyl 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 <:omposée de petits bâtonnets (1) droits ou infléchis, ayant environ 1 {1 de longueur et OfA,! à 0(x,2 en épaisseur. Ils sont presque toujours réunis et enchevêtrés de telle sorte que la bordure colorée qu'ils forment a de 4 à iO f^ d'épaisseur. Les masses zoogléiques qu'on voit de distance en distance dans cette couche sont volumineuses, de 20 à 40 (A 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 lies bâtonnets. LœfSer, dans un mémoire récemment paru dans les Mélangée de toffUe ianilaire impérial de Berlin (Mitiheilungen der Kaiserlichen GetundhêitêamU 1884) conclut aussi à la forme bacillaire des micro^or^anisnics de la diphthérici qu*il a isolés el cultivés.
ment suffisant (nM3 à imiAersion homogène de Yérick), qa*il 8*^t bien de petits bacilles. L'épaisseur des fausses membranes est pla^ grande que celle de Tépiderme qu'elles remplacent. Leur sobstratuin est formé par des fibrilles de fibrine, dans les mailles de laquelle wêx situées des cellules épidermiques mortifiées, hyalines, des cellab migratrices et quelques globules rouges. Dans toute Tépaisseiir 6 la fausse membrane, on rencontre quelques bacilles isolés ou des roicrococci. A sa limite inférieure, du côté des papilles, on ▼oîiunpla.' grand nombre de bacilles. Lorsque la fausse membrane est aoooU'* aux papilles, on trouve, à la limite de celles-ci, une assez grand'quantité de ces micro-organismes. Dans les points où la fausse membrane est soulevée, la surface libre des papilles montre un certaio nombre de bacilles, les uns isolés, les autres réunis en petit amas. Ces micro-organismes sont adhérents à la surface de la papille, l'o plus petit nombre d'entre eux est situé dans le tissu conjonctif (b papilles et beaucoup plus rarement dans le tissu du derme. Noos en avons vu aussi quelques-uns dans les vaisseaux dilatés des papilles. L'inflammation, caractérisée par des cellules migratrices, eslirè^ manifeste dans les papilles.
Dans la diphthérie cutanée plus ancienne, la Êiusse membrane est inégale ou absente, et la couche papillaire est en voie de destruction ainsi que la surface du derme. Dans les fausses membrane.^ on retrouve de la fibrine, des cellules migratrices et des bacilles; nm> il y existe en même temps des micrococci isolés, accolés deuxpii deux ou en chaînettes. Ces microbes sont de volume variable, le> chaînettes sont souvent composées de micro-organismes très volu* mineux, de 0(x,5 à 0^,6. Il y a aussi, à la surface, des bâtonnets dr la putréfaction. Le derme altéré, mis à nu, présente à sa surfac'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) le> .conditions pathogéniques de la gangrène et son anatomie pathologique. Nous avons montré (t. Il, 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 ichoreui ou dans le pus qui résulte d'une inflammation périphérique, dans lé liquide qui infiltre les parties atteintes de gangrène humide, oo trouve une quantité considérable de bactéries variées, de grosses
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bactéries rondes, isolées ou ea chaînettes et des bacilles de la putré- TuclioD.
11 nous reste à décrire la lésion gangreneuse de la peau qui succède à l'iatroduclion et à la multiplication dans l'épiderme et le derme des bacléridies du charbon, ia pustule maligne.
Pustule halignb et charbon. — La pustule maligne est l'accident primitif produit chez l'homme par l'introducLion du virus charbonneui. Aussi, pour comprendre la genèse et l'évolution de celte lésion cutanée et ses suites, est-il nécessaire de connaître l'histoire du l'harbon, 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 pariiculier, par un état poisseux du sang, par une tuméfaction et un ramollissement de la rate (sang de rate). Les bacilles du charbon ont é té découverts par Davaine (\ ) et par Pollender (3) ; Davaioe » déterminé expérimentalement leur rôle et étudié complètement lette maladie ; Pasteur (S) a cultivé les bacilles charbonneux ; Pasleur et Toussaint ont réussi à les atténuer et h les transformer en laccin préservatif.
Lorsqu'on examine, à un grossissement .sulTisant, le sang d'un unirnal mort du charbon, on voit un nombre considérable de bâtonnets immobiles, relativement volumineux, isolés ou articulés, mesu*
Pie. tu. ~ Bicilb
raot de i ^ à 1^,5 en épaisseur, de 3 à 5 ou 10 fx en longueur; l'articulation qui les unit se fait souvent par des extrémités élargies
<1j Académie da leieneet, loûi 18S0.
|J) Catper'i VierUljaFttdinfl f. g. médecin.. 1855, t. Ylll, p. <
(3) Acaa. dti K., avril «t juillet 1877, 12 juillel 1880 (en coroi
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et aplaties, de telle sorte qu'elle présente à sa partie ligoe claire tout à Fait caractéristique, limitée de chaque cèié pirdeparties ombrées. Les détails représentés dans la figure ^s'obwvent très bien sur les préparations colorées au violet de méthyl.
Ces bâtonnets rigides, quelquerois recourbés en Torme de aroaefï, i fig. 35^), se colorent d'une Taçon intense par Joutes ks iBttitr<^ coloranLes tirées de t'anitine. Dins le sanf des ammaux, du eoUy par exemple, vingt-quatre heures après Finoculation, les globlll^ rouges sont agglutinés, déformés et mélangés aux bacilles, qui ios: aussi nombreux parfois que ces globules (fig. 355).
FiO. î». - Vin
ctaj..
Si l'on transporte une gouttelette de ce sang, avec toutes les ptv . cautions méthodiques, dans un liquide de culture porté à la lemi^ rature du corps humain, voici ce qu'on observe au bout de ïinfquatre heures :
Les bacilles éprouvenl un développement rapide et tormetà ■:
Fis. S56. — BacillM du ckirt»B oblcnat pir 1* eolM». A, Imgi lllunanli ddioloppct t» (orine d'icbeicim ; B. iporM Ubtet ; C. MUaiiU p^'*i' d«i ipor*» dm lor ioUriaur.
longs écheveaux dans lesquels ils sont contournés en anj*s-
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tilaments sont, les ims tout Â luit traDspareiits, les autres inégaleméat réfriagents par suite de la formation de spores àsos leur intérieur (B, C, lîg. â56). Ces spores, découvertes par Koch, constituent <le petits corps ovoïdes, réfringeals, dont le plus petit diamètre est lin peu moindre que celui des bAtonnets. Elles deviennent d'autant plus abondantes que le liquide de culture est plus pauvre et elles peuvent remplacer complèlemeat les lilaments qui disparaissent.
Ces bacilles sont aérobies, c'est-à-dire que la présence de l'oxygène lie l'air est nécessaire à leur vie. Ils empruntent au milieu où ils vivent l'oxygène el restituent une quantité proportionnelle d'acide larbonique.
Livrés à la putréfaction, ils disparaissent; si l'on ensemence à la
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 noos ferons bieoto' Tapplication à la pustule maligne.
La température la plus favorable au développement de ta bactéridie charbonneuse parait être celle des mammifères (38 à 39 deyrr*^»» La température du sang des oisecaux (41 à 4â degrés) empêche sapullulation. Pasteur, en refroissant des poules, en leur maintenam 1ventre et les pattes dans Teau, leur a fait contracter le charbon. Par un procédé inverse, Gibier a donné le charbon à des grenouilles ^' à des poissons qu'il a fait vivre dans une eau portée à la tempéiv ture de 35 degrés. Le sang de ces animaux contient une fniïi' quautilé de bacilles, comme le montre la figure 258.
La vitalité de ces organismes est considérable, ainsi que leur r«^>i^ tance aux agents physiques. Davaine a constaté que le sang charbocneux conservait fort longtemps ses propriétés nocives, même quand il a été soumis à la dessiccation.
La spore charbonneuse qui se forme au contact de Tair possêc une résistance remarquable. Lorsque le cadavre 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 d-montré leur existence dans les déjections des lombrics.
Lorsqu'on examine les coupes colorées des viscères d'un coba)'. mort du charbon, on voit partout les vaisseaux, artères, veines ti capillaires remplis par des bacilles dirigés dans le sens du ceuraoi sanguin. Les bacilles siègent uniquement dans les vaisseaui, el !^ cellules des organes, du foie, du rein, par exemple, ne panisseo nullement modifiées.
La pustule maligne observée chez Thomme, se manifeste, du pr^^ mier au troisième jour après TinoculatioD, par un soulèvement d^ répiderme (première période). Celte vésicule contenant une séro^iî brunâtre remplie de bactéries siège au milieu du corps muqueai. au-dessous de la couche cornée. Les bactéries sont situées dajif des lacunes entourées de cellules cpithélialcs normales. Elles \ forment un feutrage épais et se prolongent en tous sens eolre r^ cellules (Davaine). Bientôt le derme est atteint, les papilles et i tissu dermique se remplissent de bactéries, et l'on voit aloi*s appj raitre sous la vésicule une induration lenticulaire aplatie, irréjTJlière, reconnaissable au toucher et de couleur livide. C'est la gtf* grène qui commence (deuxième' période). L'eschare devient noirâtre, il se forme une tumeur circulaire molle, superficielle, pil^<>"
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livide» ou teintée ; cette aréole 8*enloare elle-même d'une couronne de petites pbtyctènes isolées d'abord, puis réunies et contenant une sérosité rousse. Si l'on pratique une seaion de la peau, on voit, au centre de la pustule, une eschare noire, dure, sèche, offrant une (einte rouge quand on Texamine par transparence et occupant toute répaisseur du derme. Autour d'elle, à sa partie profonde, comme à sa circonférence, le tissu oonjonctif sous-dermique et la peau avoi* sinante sont oedémateux 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 bacléries 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 lissu sous-cutané œdématié présente des débris de cellules et de fibres du tissu conjonclir, 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. Ceux- 4*i se rencontrent aussi en petit nombre dans les vaisseaux lymphatiques et dans les vaisseaux sanguins de la peau. Mais il est loin d'en «Hre 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 considérable 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
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liquide sanguin et des globules telle que l'hématose en est profaftdément troublée. A l'autopsie des individus morts huit, dix ou donxr jours après le début de la pustule, on ne trouve pas toujours daas 1< sang un nombre de bactéries comparable à celui que nous oflre If sang des animaux inoculés. La rate et le foie en contiennent cependant presque constamment ; d'autres fois la muqueuse gastro-mtestinale est remplie de bacilles qui se localisent surtout dans le tissu conjonctif etdans les glandes en tube, par où ils paraissent s'éUminei en déterminant une inflammation de la muqueuse. Les viandes charbonneuses incomplètement cuites peuvent causer, lorsqu'elles soni ingérées, une affection charbonneuse de l'estomac et de rintesliB. avec des ecchymoses des ulcérations gangreneuses et une inflammation mycosique de la muqueuse.
Nous avons étudié jusqu'ici les inflammations cutanées difTux^^ comprenant toute l'épaisseur du derme et le tissu conjonctif sooscutané, et leurs suites : la suppuration la diphthérie, la gangrène Nous avons à décrire maintenant les dermites diffuses superficielle . l'eczéma et la dermatite exfoliatrice.
Eczéma. — L'eczéma (de £x-l^éa>, s'écouler), dartre humide, e> une inflammation superficielle polymorphe qui se présente taniùi sous la forme de papules, de vésicules et de pustules irrégulièremen: disséminées et serrées les unes contre les autres, tantôt sous fom d'une rougeur diffuse et d'une tuméfaction delà peau dont la surfait devient bientôt squameuse, humide ou croûteuse. On peut doa« considérer, dans l'eczéma, des variétés érythémateusCf papuleuit. vésiculeuse et squameuse.
L'eczéma pustuleux dont la surface se recouvre de croûtes jaunâtres reçoit le nom d'impétigo ou d'eczéma impétigineux.
L'eczéma est aigu ou chronique. Sa polymorphie, la succes^ioc de ses divers stades, variables suivant l'intensité de la cause qui It produit, sont faciles à expliquer lorsqu'on obsei*vc les résultais d^ l'application directe, à la surface de la peau, d'un agent irritant le. que la chaleur, la térébenthine, la teinture d'arnica, une pommade soufrée, la pommade mercurielle, des poudres irritantes, d Si l'irritation provoquée par le contact de c^s agents est légère, on voit se produire une rougeur papuleuse à la surface de la peao; >: elle est plus intense, les papules se transforment en petites vésicuit^^
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serrées contenant un liquide clair, qui s'ouvrent par le grattage et déterminent un suintement séreux, bientôt remplacé par des squames. Si Tirritation est plus intense, le suintement est plus dui-able, et l'on voit des pustules suivies d'un écoulement séro-purulent qui se concrète parfois en croûtes jaunes, mellifoimes. Au-dessous d'elles, le corps muqueux est mis à nu, et la peau présente une couleur rouge ponctuée {eczéma rubiMm). La surface excoriée présente des fissures, des rhagades, surtout au niveau des plis cutanés. Vn 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 Teczéma des mains et des bras qui vient chez les cuisinières, les épiciers, les individus qui ont constamment les mains dans l'eau, l'eczéma des mamelons et du sein chez les femmes atteintes de la gale, Tinterlrigo 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 impétij^ineuse.
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 Tépideime (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 kératinisation 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.
Si Teczéma est suintant, les cellules de la couche cornée sont enb*alnées, et elles ne se forment plus qu'incomplètement, de tell* sorte que le corps muqueux, plus ou moins altéré lui-même, e?i mis à nu.
Sur les coupes de la peau pratiquées au niveau d*on 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 oo 1*" derme semble dénudé, on trouve des lésions très avancées du derm* et des papilles. Dans les papilles, les vaisseaux capillaires so&i dilatés et remplis de sang; leurs parois, altérées et ramollie^, laissent passer des globules sanguins, blancs et rouges. On voit [»ar places, dans le tissu des papilles et du derme supeHiciel, 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 df la couche cornée, il existe une couche amorphe mince d'exsuda! coagulé par les réactifs durcissants employés. Cette couche renferma un petit nombre de cellules rondes et quelques cellules épidenniques aplaties. Les prolongements du corps muqueux autour ie< 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 intari, mais la couche granuleuse est incomplète, privée d'éléidine ou n«* présente que quelques cellules, de dislance en distance, contenant cette substance. Là, la couche superficielle de l'épiderme montiv des noyaux colorés par le carmin et, à sa surface, des parties détachées, irrégulièrement saillantes, en voie de desquamation. Ce^ 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 Teczênn 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 épaississement 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 verruqueuse 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 papilles hypertrophiées, les vaisseaux capillaires sont dilatés. Leur paroi, plus épaisse qu'à Tétat 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 transvei*sales de ces vaisseaux qui semblent être devenus variqueux comme les grosses veines du membre i'orrespondant. 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 épiderme 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.
Deruatite EXFOUATRICE (Wilsou (1). — Cette affection polymorphe ressemble au début à une scarlatine, à un érysipèle, a 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 iroubles nerveux et se termine tantôt par la mort, tantôt par la guél'ison. 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-
(I) E. Wilson, Maladies de la peau. Londres, 1867.
>i) Baxter, Briiiêh med. Joum,, 1879.
(3) Bukley, Archiv of dermatology» 1878.
[i) Féréol, Bulletin gén, de thérapeutique, février 1870.
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mite aiguë grave (Quinquaud (1). Elle a beaucoup de rapports ax^ le pityriasis nibra, le pemphigus foliacé et le psoriasis foliacé. Nos avons examiné des fragments de peau provenant de deux iait> ii* cette affection qui nous ont été donnés par Quinquaud. Les lésions •: la peau, qui sont généralisées, accusent une inflammation \zmV. suivant les points examinés, mais la peau est toujours infiltn'e d'iH' grande quantité de cellules rondes; les vaisseaux capillaires sont rr^^ plis de sang. La couche épidermique est généralement épaisse. Le >tntum granulosum et le stratum lucidum font parfois défaut. Lescellulr^ de répiderme superficiel conservent plus ou moins leurs noyaux, d se kératisent pas et tombent en laides écailles (Vidal et Brocq d).
On trouve par places, dans les papilles et dans le derme, des \hm beaucoup plus intenses, des ilôts dans lesquels les papilles e( i. moitié superficielle du derme sont infiltrés de cellules rondes aj^^gl»mérées, remplissant tous les interstices interfascicuKiîres et pres>é^ les unes contre les autres, dissociant et détruisant les fibres du ti^^ conjonctif. Dans ces ilôts inflammatoires, les vaisseaux ne préseDl^^n: plus de globules rouges dans leur intérieur, mais seulement de5 globules blancs. A leur niveau, Tépiderme superficiel est abs^^nl ci j couche de Malpighi réduite à quelques cellules. Autour d*eui,on observe une congestion assez intense avec dilatation des vaisseain et épanchement de globules rouges dans le tissu conjonctif. Rio^ un de ces faits, Quinquaud et Leloir ont trouvé des lésions desner! consistant dans une fragmentation et une dégénérescence de .1 myéline des tubes nerveux et une multiplication des noyaui i^ segments interannulaires.
Dermites diffuses chroniques. — Les inflammations chronique* du derme se montrent dans une série de maladies différentes cl {''ivent porter soit sur toute son épaisseur, soit seulement sur sa couili superficielle ou papillaire. Les premiers comprennent la (Urm(' fibreuse hyperlrophique qu'on trouve au pourtour des ulcères ^an* queux des jambes, ou à la suiie des eczémas variqueux à répétitive dont nous avons donné précédemment la description (voy. p. 79i . V œdème inflammatoire chronique oxx éléphantiasis verruqueu^ie d* Virchow, la sclérodermie et Y éléphantiasis des Arabes. Nous dêinrons Viclhyose comme une inflammation chronique du réseau |)a}>illaire de la peau.
(1) Quinquaud, Société anatomique, octobre 1879.
(î) Vidal, Société des hôpitaux, mars 188t. -^ Brocq, thèse de Paris, 18^
SCLÉRODERVIE. 795
Œdème inflammatoire chronique (éléphantiasis verriiqueuse , lichen hypertrophique de Hardy). — Celte maladie survient quelquefois chez les personnes atteintes de maladies du cœur qui ont eu des ludèmes successifs des membres inférieurs avec des varices et des inflammations eczémateuses plus ou moins intenses. La peau est alors l'paissie, 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 protopiasma iibrillaire 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, sclérémie 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 proémmente 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 pïissée. 11 en résulte 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 ^iège sur le visage. Au point de vue de son anatomie pathologique, la sclérodermie est une véritable cirrhose de la peau. La substance fondamentale du derme (faisceaux conjonctifs 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 cd- Iules, 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. Le> glandes finissent aussi par s'atrophier. L'atrophie, gagnant les oqu'elle fait disparaître, et les troncules nerveux qu'elle modifie d*diverses façons (périnévrite, névrite interstitielle), n'est pas sMb analogie avec certains troubles dits tropliiques du tégument.
La sclérodermie des enfants nouveau-nés est ime induration progi*essive et généralisée du tissu conjonctif sous-cutané avec œdème et algidité ; elle se termine généralement par la mort. On obsen^* sur les coupes de la peau une infiltration œdémateuse, mais il ny 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 de> Arabes une hypertrophie de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané, limitée à certaines parties du corps, qui paraît succéder à une in Uammation chronique des vaisseaux sanguins et lymphatiques, à un œdème de longue durée. II siège de préférence aux extrémités inférieures et à la peau des organes génitaux (scrotum, pénis, petite lèvres, capuchon du clitoris). L'éléphantiasis des membres infé^iea^^ est précédée par des poussées d'érysipèle diffus avec phlébite ou lyin phangite qui laissent à chaque atteinte un œdème de la peau qtu augmente progressivement. Les ganglions de Taine sont tuméfiée. Au bout de quelques mois, le membre inférieur devient extrèmemeni volumineux, infoime (jambe d'éléphant) ; le pied est énorme ain^i c|ue les orteils; la peau est généralement ridée , plissée, verraqueuse, souvent pigmentée, couverte d'un épiderme tantôt miner, tantôt calleux et corné, et parfois présentant des ulcères à bords imguliers taillés à pic, à fond sanieux. Le scrotum atteint souvent un volume énorme; la peau y est le si^e de verrucosités» et la tameor scrotale peut arriver à un poids de 15 à 20 livres.
Lorsqu'on sectionne la peau d'une jambe atteinte d'èiéphantiasLN on voit à l'œil nu le coi*ps papillaire plus apparent qu'à Tétat normal et le derme qui constitue pour la plus grande partie l'hypertrophie de la peau. 11 mesure en effet un centimètre ou un centimètre e! demi ou davantage. 11 est constitué par un tissu dur, imbibé de su* transparent, mais il ne s'affaisse pas comme cela a lieu dans l'œdèost: et il ne laisse pas non plus soitir une quantité notable de liquide
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|uand on le presse. Au-dessous du derme, le tissu cellulo-adipeux ;st parfois conservé, mais épaissi. Le périoste est toujours très épais, îi on note, du côlé de Tos, des hyperostoses et une ostéite condensante. Les vaisseaux, artères et veines visibles à Toeil nu, sont beauoup plus volumineux qu'à Tétat normal et atteints d'inflammation ;lironique portant surtout sur leur tunique interne. Les nerfs sont []uelquefois beaucoup plus volumineux que normalement.
Sur les coupes de la peau examinées au microscope, Tépiderme parait épaissi, mais il offre la succession de ses couches normales, [a 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 enti*e 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 delà 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 iaisceaux, 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 <ellules rondes englobées dans de la fibrine fibrillaire et limitées par une couche de cellules endothéliales tuméfiées, se soulevant par places comme une membrane , soit sous la forme de canaux nrculaires de 80 à 400 f* de diamètre. La limite de ces derniers ^âl 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) Obienrttion de Girard, examen histologique par Comil (Soc. anal., mars 1883).'
donc subi une grande élongation. Leur calibre, aussi bien que celui des tubes sécréteurs, est accru et contient parfois plusieurs couche de cellules dont les plus internes sont détachées et libres dans leui lumière.
Au niveau des ulcérations qui sont généralement profondes, aT<> destruction du corps papillaireet d'une partie du derme épaissi, od trouve des bourgeons charnus.
La coupe des nerfs hypertrophiés, dans le cas que nous avoo« examiné, montrait un épaississement très marqué du tissu conjonctif périfasciculaire et de la gaine lamcUeuse.
Les ganglions lymphatiques de Taine, devenus très volumioeui* offrent toutes les lésions anatomiques d'une adénite chronique follicules corticaux volumineux, entourés de siuus contenant beaucoup de cellules lymphatiques et des cellules endothéliales tumêtiffe^, dilatation des voies lymphatiques de la substance médullaire, épai^sissement du tissu fibreux.
Toutes ces lésions ont été très bien décrites dans la patholo;.n des tumeurs de Virchow.
D'après les recherches de Wûcherer, Lewis, Manson et Cre>'au\. la filaria sanguinis hominis serait, par son séjour dans les veiat^ des parties malades, la cause de Téléphantiasis. Les embryons de cr parasite ne se trouvent dans le sang que pendant la nuit.
Au lieu de se présenter sous la forme verruqueuse, réléphanlioMcutanée peut être caractérisé par une hypertrophie lisse de la peau Le corps papillaire est alors normal ou atrophié. Sur les coupe^ d'une éléphanliasis de la peau du sein enlevée par Tillaux, ot>u^ avons constaté une absence complète de papilles. Le derme ê(ai: limité à sa surface par une ligne droite, et il était couvert d'uDr mince couche d'épiderme, dans laquelle on reconnaissait néanmoi^ le corps muqueux et la couche cornée.
IcTHYOSE. — Cette maladie que nous décrivons ici comme un* inflammation chronique de la surface de la peau est, en réalité, unaffection toute spéciale, datant de la plus tendre enfance et persiflant toute la vie, caractérisée par une rudesse, une sécheresse spéciale d la peau, qui est recouverte de fines écailles, de squames, de lan)'-^ épidermiques épaisses ou de saillies cornées. On décrit fictlnc^ simple , l'icthyose seipentine et Ticthyose hystrix dans laquelle h peau présente des excroissances cornées, mousses ou pointue comme des piquants.
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Les coupes de la peau permetlent de constater une hypertrophie des papilles, d'autant plus grande qu'on a affaire à une icthyose plus marquée. Les papilles, dans Ticthyose hystrix, sont très allongées et recouvertes de couches épaisses d'épiderme comme autant de petits l)apillomes. Les vaisseaux des papilles sont très développés en lonfïueur 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 fibres élastiques sont moins nombreuses qu'à rétat normal. Les follicules pileux sont atrophiés, quelquefois allongés et bouchés par des amas d'épiderme corné qu i {relient le <léveloppement des poils. Les glandes sébacées manquent en partie comme les follicules pileux ou présentent des dilatations kystiques. Les glandes sudoripares existent, mais elles paraissenl 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 cx>ntient de Téléidine; 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 Teczénia et de la dermalite exfoliatrice. Il est d'autres dermatoses que nous retrouverons dans l'étude des parasites végétaux, et qui présentent des squames, telles que la trichopliylie, 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.
PtiYRiAsis RUBRA. — Le pityriasis rubra consiste dans une inflammalion 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 "^e fait par des écailles larges, minces, feuilletées» blanchâtres, sans •'^voir 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 Uébra, b peau présente au microscope les caractères d'une infiltration inOammatoire modérée. Dans un fait où la mort était survenue à m^ période avancée de la maladie, la peau était très atrophiée, le corp$ muqueux et les papilles avaient disparu, le tissu conjonctif scléros«^ du derme présentait beaucoup de fibres élastiques , un dépôt <!•' pigment et une destruction des glandes sudoripares et sébacées. Cette affection, souvent mortelle, est voisine des dermalîtes eiftH liatrices.
Le Pityriasis rubra pilaris décrit par Devenjîe, qui peut atteindre* toute la surface de la peau, se localise surtout autour des follkult'^ pileux.
DERMATOSES PAPULEUSES.
Nous avons décrit plus haut les papules, caractérisées anatomiqii*^ ment par une congestion œdémateuse, à évolution rapide, qu'on observe dans les érythèmes, tels que l'érythème papuleus, rérythèm»polymorphe, l'urticaire, le pityriasis rosé. Nous n'y revîendroDpas. Mais il est une autre série de dermatoses dans lesquelles If? papules, plus ou moins saillantes, sont liées à une congestion el i une infiltration des papilles et de la partie superficielle du derme par des cellules rondes ou ovoïdes et par des cellules de ti^su conjonctif de nouvelle formation. Ces papules évoluent plus lent^^ ment, restent saillantes, à l'état de boutons, persistent pendant d^^ semaines, des mois ou même des années. Les affections ou Tod 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 (lichénolde, miliaire, conique, papulo-granuleuse, etc.) et la syphilide h laides papules (syphilide lenticulaire, papulo-tuberculcuse, papulo-squameuse , 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 Faspect lisse, un liséré épidermique blanc, la collerette épidermique de Biett. Lorsqu'elles sont de date récente, ces papules s'effacent en partie sous la pression 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 gt*ande 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 Tépidenne superficiel lui donne un aspect lisse, luisant, humide en certaines régions, et sa transparence permet de voir la couleur rouge ilu 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 ecchymoliques et pigmentées qui s'observent à leur partie centrale ou à leur périphérie, lorsqu'elles s'affaissent et se terminent par la guérisoD. 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 lichénoide, 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 (le la bouche ; on peut voir leur transformation en papules humides dans toutes les parties où la peau est humide, comme aux aisselles, ^uxplis inguinaux, à l'ombilic. Elles durent souvent pendant des mois, et elles sont parfois très tenaces ; elles sont aloi*s 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 Ton 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 ctrA-. Toutes les couches de la peau, Tépiderme, le corps mnqaeai, la couche papillaire et le derme montrent un épaississement qui coidmence au bord de la papule, là où ses couches se continuent avec k? mêmes parties de la peau normale et dont le maximum d epaississrment est au centre de la papule. La couche cornée de répid(aine -^^ quatre ou cinq fois plus épaisse qu'à l'état normal ; elle se colore en jaune par le picrocarminate ; dans les sti*atifications parallèles d? sa couche cornée , on aperçoit des stries rouges transTcnales rt minces qui sont formées par de Téléidine. Lorsque répidens^ superficiel est ainsi augmenté et contient de l'éléidine dans sa pnfondeur, le sti^tum granulosum est épais et coloré en rouge pir le carmin. Le corps muqucux est deux ou trois fois plus épai qu'à rélat normal, et il envoie des prolongements plus ou rooio^ longs entre les papilles. Celles-ci sont hypertrophiées dans le >eD^ longitudinal et transversal. Le tissu fibreux des papilles et du denu^ est parsemé de nombreuses cellules rondes qui ont pénétré eotiles fibres minces et serrées des papilles, de même qu'entre les biéceaux plus larges du derme. Ce dernier est infiltré dans toute s-b étendue, et l'inflammation chronique gagne même ses couches |>rc>. fondes, la périphérie des glomérules des glandes sudoripai*e5 et i*tissu cellulo-adipeux. Des lobules de ce tissu sont transformés, .i(^è la résorption de la graisse, en ilôts de tissu conjonctif emlirjoih naire. Les papules arrivées à ce degré constituent de véritables peii.^ néoplasmes.
La couche cornée épaisse qui les recouvre est quelquefois dur* et difficile à détacher, ce qui tient à ce que la kératinisatioo codlinuc à s'y effectuer, la couche granuleuse étant conservée et aimant de l'éléidine. Mais souvent, sous l'influence d'une pousscoDgeslive, par exemple, la couche cornée devient squameuse, blacchâtre et se détache, tandis qu'il se forme de nouvelles cellules dar* la partie profonde de Tépiderme. Si Ton examine une coupe iïni' de ces papules, on voit que les couches superficielles détachées sort encore adhérentes à la gaine épithéliale externe des poils. Lon^'^ les squames sont tombées accidentellement, la papule se moniî avec sa couleur rouge cuivré et une surface lisse, brillanie. Ec pareil cas, la couche granuleuse de l'épiderme n'élabore pl"^ d'éléidine.
Souvent, au début de la formation de ces larges papules, peadao' leur période d acuité ou dans leurs recrudescences inOammaloir»^.
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eur surface devient un peu humide (papules érosivesde Fournier). ^1 couche cornée est tout à fait absente à leur niveau et ne se eforme pas. La couche muqueuse de Malpighi existe seule à la )urface du derme. Cette couche est épaisse et traversée par de lombreuses cellules migratrices.
La couleur rouge foncé de ces papules est souvent due, pour me grande part, à un épanchement de globules rouges qui se fait ians les papilles, dans la couche superficielle du derme et parfois, linsi que Tun de nous Ta observé (1), entre les papilles et le corps inuqueux qui sont séparés par des globules sanguins.
Les lésions observées dans les papules syphilitiques, du côté des ollicules pileux, des glandes sébacées et sudoripares, n'ont rien de spécial et sont loin d'offrir la même importance que celles de Tépilierme, 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 lourniole, 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 Tongle. En même temps, on observe des modifications qui ont été bien décrites par Suchard.
A fétat 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 ^t qui joue dans la formation de la substance unguéale le même ïole que l'éléidine dans la formation de la couche cornée de l'épidermc (voy. p. 750). Au niveau des parties atteintes d'une in- Oammation subaiguë, à la matrice et au lit de l'ongle, la substance
(')i«faii« gur la »i//)/<i/i> profcs.vt'cs û Lourcinc, p. 182. in -S*.
oDychogëne disparaît des cellules du corps muqueus. A sa place, OD observe de l'éléidine. Les cellules épidermiques, rorraées en grande abondance, s'accumulent à la surface du corps muqueui de la malrice et du Ut de l'ongle, et elles deviennent des cellules cornées, ne possédant pas de noyaux. Le processus de la kératinisallon unguéale est remplacé par celui de la kéralinisation épitlermique.
Psoriasis. — Le psoriasis est caractérisé par des squames sèche!, brillantes, blanches, argentées, imbriquées sous l'orme d'élevures ou de plaques. Suivant le diaAiëlre et la Torme des efflorescenres. on distingue te psoriasis punctala, le psoriasis gultata ou nummulaire, dont les papules squameuses sont de la largeur d'un centimètre eaviron; la réunion de ces petites plaques constitue des surfaces fhs
étendues, arrondies, irrégulières (psoriasis figuré, diffus, génénlisé), qui peuvent s'étendre (psoriasis annulaire, gyraia, lèpre commune ou lèpre de Willan). Cette maladie, essentiellement chronique, qu'on amende ou guérit momentanément, récidive presque U)u- 'ours. Le psoriasis si^e 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 parait 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 el Leloir). D'après l'observation de Suchard, la couche granuleuse et réléidine font défaut, et la kératinisation de Tépiderme 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 Téléidine dans ses cellules. La couche cornée montre alors des stries déléidine dans ses couches profondes, comme cela a lieu, ainsi que nous Tavons 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 («iractérisé par de petites papules à centre acuminé ou déprimé qui <e 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, parait 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 folltcule pileux, au niveau de sa portion radicolaire, ii périphérie des glandes sébacées et sudoripares présentent tout [K\rt,culièrement un grand nombre de petites cellules. D'après Bcsiad^<i:, le muscle redresseur du poil se trouverait en étal de contrariir ^ persistante, d'où résulterait la saillie du follicule pileux.
Le lichen planus est caractérisé par de petites papules, en pn^ rai polygonales, à centre légèrement déprimé» à teinte violacée, l« santés à leur surface, qui est à peine squameuse.
L'anatomie pathologique de cette affection a clé étu^iAt* ; llebra, Kaposi, Neumann» Balzer, Bernard Lavei^ne. Lacou<i' cornée de l'épiderme est épaissie; la couche granuleuse est riche o éléidine. Le corps muqueux présente souvent des cellules Téski leuses. Les papilles sont hypertrophiées, infiltrées de cellules ait-ï que la partie superficielle du deime, dans lequel les faisceaui/ tissu conjonctif sont parfois atrophiés. Les vaisseaux sont eotoin'de cellules. Les lésions des follicules pileux sont très imporUn:'* et donnent à cette affection sa caractéristique analomique. El consistent en une folliculite dans laquelle les cellules épithêli.. de la gaine externe sont hyperplasiées. A la base du follicule, -^ cellules s'accumulent de façon à le distendre et à donner lieu à formation de plusieurs diverticules. La partie superficielle du tlicule est transformée en un cône a extrémité inférieure |ar grande abondance de Tépiderme qui s'y trouve et qui aboutil à formation d'écaillés apparentes à son orifice. Le poil s'allêiv • tombe. Le conduit des glandes sudoripares est entouré de poti: cellules rondes ainsi que leur glomérule (Balzer); leur menibr.t^ propre est épaissie.
Dans le lichen plan corné, la couche épidermique superti* i est extrêmement accrue, sa couche inférieure est riche en êlêiJi: diffusée et renferme beaucoup de cellules à noyaux. La couche ;?> nuleusc, également très épaissie, est chargée d'éléidine (Vidai " Leloir, Soc. de biologie^ avril 1883).
Prurigo. — Le prurigo présente comme lésion élémeniaiiv «1 * papules de la grosseur d'un grain de millet à une tète dï'piiu blanches , acuminées , prurigineuses au point que les malades '-i écorchent souvent la partie saillante, qui est alors remplacée p une érosion ou une petite croûte noire dues à la présence de Nia: desséche. Cette maladie, qui dure très longtemps lorsqu elle -^ spontanée, est sujette à des poussées successives. On obsene /^
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papules du prurigo chez les vieillards ou à la suite de la pédiculose. Les papules du prurigo n'oot Jusqu'ici rien laissé découvrirqui e:(plique 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 5ont récentes, un épaississement liu corps muqueux et du derme avec du pigment quand elles sont anciennes.
ÉRUPTIONS VÉSICULEVSES.
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 l'action 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 à celles de l'eczéma arliliciel dont nous avons parlé précéilcmment.
VAniCELLE. — La varicelle, distinguée de la variole par la majorité des auteurs, est regardée par Hébra comme étant un diminutif
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delà vai'iole, comme appartenant à cette maladie. 11 est nécessaire de maintenir jusqu'à nouvel ordre la varicelle comme une fièvre éniptive distincte, dans laquelle les boutons sont purement vésiculeui, et qui dure au plus une quinzaine de jours.
Les boutons^ qui commencent par une papule, se inmsforroeo; bientôt en une vésicule dont le contenu liquide, transparent, sii$.e dans le corps muqueux de Malpighi.
Le corps muqueux est transformé en une série de cavités ea g*^nérab ovoïdes, anfractueuses, irrégulières, limitées par des tnvée?. Ces travées, anastomosées les unes avec les autres, sont formées pu des cellules épithéliales qui sont restées adhérentes et qui se son: tassées par la pression du liquide contenu dans ces cavités, l^ liquide séreux contient des cellules migratrices et des globules rouges en petit nombre. L'état cloisonné et cavilaire du corps muqueui j été précédé par la congestion et Toedème des papilles, la migratioi des cellules lymphatiques et du liquide à travers le corps muqueia et la vésiculation des noyaux et des cellules de celui-ci. Bientôt > contenu de la vésicule devient trouble, ce qui est dû à ce quil s tîi épanché un plus grand nombre de cellules lymphatiques dans st intérieur. Ces cellules subissent plus ou moins la dégénéresceocr graisseuse. Elles s'éliminent bientôt avec la couche cornée, qui y ramollit et se désagrège après avoir résisté comme uoe bairi-^r pendant plusieurs jours. 11 se forme alors une croûte. La lésioi guérit en général sans cicatrice.
Herpès. — L'herpès est caractérisé par des groupes de vésiculévoluant rapidement, à contenu liquide transparent, séreux ^a teinté par du sang, qui se dessèchent et se recouvrent d'une croâu Ces vésicules siègent sur le trajet des terminaisons cutanées dui nerf, et sont accompagnées ou suivies d'une névralgie de ce oeri Ou distingue, comme principales variétés, l'herpès zoster ou zooa. l'herpès génital et l'herpès labial ou facial. Baërenspning a dêcn: avec beaucoup de soin toutes les localisations de l'herpès en 1*^ rapportant au trajet des nerfs sur les divisions desquels on l'obsen»' c'est ainsi qu'il distingue l'herpès facial, — occipito-cervical, — cer vico-sub-claviculaire , — cervico-brachial, — dorso-pectoral, dorso-abdominal, — sacro-ischiatique et génital. Tous lesnerfc> : le trajet desquels on abserve l'herpès sont des nerfs rachidieos, i l'exception du nerf trijumeau. D'après Baërensprung, rérupliondt riverait d'une lésion des ganglions intervertébraux pour les ùeid spinaux et du ganglion de Gasser pour le nerf trijumeau. Sattlere. Kaposi {loc, cit.) ont constaté dans un cas de zoster frontal une l^ morrhagie suivie de destruction dans le ganglion de Gas$er, '•• Kaposi a vu des foyers hémorrhagiques et une inGltration inflai!'*
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matoire dans les ganglions spinaux, avec invasion de globules san- <(uins dans Ja capsule des cellules ganglionnaires chez un individu altelDl de zoster lombo-inguinal.
Chandelux a publié (Archives de physiologie ^ 4879) 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 {Virchow's Arch,, 1884, t. XCVI,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 périostiques. 11 a vu toutes les lésions dégéoératives, la fragmentation de la myéline, la multiplication des noyaux des tubes nerveux, raffaissement 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; intiltration 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 satiguine.
CORRIL ET RAIfVlER. II. — 52
L'étude histologique des nerfs qui se rendent aux groupes dvésicules révèle simplement les lésions de la névrite. Haight a observé une infiltration de cellules embryonnaires autour de* fibres nerveuses.
ÉRUPTIONS BULLEUSES.
Les maladies cutanées qui se cai*actérisent par des bulles sont le pemphigus et le rupia. Nous avons vu aussi que Térysipèle était souvent buUeux ou phlycténoïde,
Anatomie et msTOLOGiE DES BULLES. — Los builes ne sontautp chose que des vésicules plus larges et dans lesquelles la plaque cqtanée envahie est plus étendue et le liquide exsudé dans Tépiderm^ plus abondant. L'action du vésicaloire nous fournit l'exemple 1^ plus simple de la formation artificielle de bulles et de phlyctènes >ur la peau. Une brûlure au second degré avec une goutte de cire i cacheter en fusion, par exemple, détermine presque aussitôt Tappantion d'une bulle remplie de sérosité. Les parties de la peau atteint'^ superficiellement par la gangrène se recouvrent aussi d'une bulle ou de larges phlyctènes. Dans tous ces cas, le processus est le même. Lr réseau papillaire étant congestionné et ses vaisseaux dilatés par uoe action neuro-paralytique, la partie liquide du sérum sanguin p>>^ entre les cellules du corps muqueux en entraînant des globules bbD< 5 et des globules rouges. Le corps muqueux a une grande facilité â se laisser traverser ainsi, car ses cellules ne sont unies les une> 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 liquida les rompe tout d'abord et s'accumule dans le corps muqueux Ces à sa surface, dans la couche gi*anuleuse qui a moins de résistaott. que le liquide des bulles vient s'accumuler.
Là il est arrêté dans sa migration par la couche coriK de l'épiderme, qui est homogène, formée de cellules intimement soudées les unes aux autres sans qu'il y ait de fentes entre elks La couche cornée offre une barrière complète à la sortie du liquide . de telle sorte qu'elle est soulevée dans une certaine étendue a reste ainsi tendue pendant deux ou trois jours sans se rompre. Lonr qu'on examine à l'œil nu, à leur période d'étal, les bulles dan> l^
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diverses lésions artificielles ou sponliinées et morbides, qd voit qu'elles présentent un aspect variable suivant les points de h peau où elles siègent. Si l'épiderme est mince, le contenu de la biille pai-alt limpide, parce que la couche épideimique qui le limite est tiansparenie. En la regardant de près avec la loupe, on y voit de
Fie. Kl. — Coupe d'une phlyclèDo dui l'^iipèle. Foucbo tnnuleuis nilerne saaletic; c, lelluln niicnlricci en[liib<<o diiii ti; i, (lobdei roig*> da idic f, diipoiilloa an ircadn dD réHiu Utrinna; c, pipill» inûllriiei da «ilulei nigrilrici!!. — ISO dlunètra.
pelils 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 coDlenu de la bulle paraît plus louche. Lorsque l'épanchement liquide s'est ef- Tertué rapidement, il sulTit de piquer avec une épingle la cuticule de la bulle pour faire écouler tout le liquide. Si l'on examine, à travers l'ûpiderme, le contenu d'une de ces grandes bulles résultant du clivage de l'épiderme et n'oiïrant 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 (Loloir). Quand le liquide siège en partie sous la couche cornée, en partie dans le lorps muqueux de Malpighi, dans des cavités aréolaires semblnbles à celles que nous venons de décrire dans les vésicules, la piqûre
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de répiderme ne donne pas issue à tout le liquide contenu daQ>l. bulle. De même, dans les grandes phlyctènes du vésicaloire, illaùt couper en plusieurs points avec les ciseaux Tépiderme soulevé elliofiltré de liquide pour que celui-ci s'écoule des mailles qui le contenaient.
Lorsqu'on examine au microscope une section d'une bulle aii début de sa formation, on voit d'abord l'arc formé par répiderLcorné soulevé. Cet arc est sous-tendu par le derme. Le liquide conltmi ' entre la couche épidermique soulevée et les papilles occupe despaces cloisonnés par les cellules du corps muqueux refoulées. Lopque la bulle est bien formée et tout à fait distendue, si l'on en te une coupe après durcissement, le liquide qu'elle contient s'échappa et l'on n'en peut voir que les parties solides. Sur certaines bulles, far supérieur est formé par une mince couche de cellules épidermiquo présentant de distance en distance des agglomérations de cellule cornées qu'à leur disposition concentrique on reconnaît comme limitant l'ouverture des glandes sudoripares. A la base de la bulle, 1^ corps muqueux adhère encore par places aux papilles; il est presqu-^ complet aux bords de la bulle, au niveau du soulèvement de larouche cornée ; il est en partie désintégré au centre même de la bul> où il reste seulement des cellules épithéliales modifiées, granuleu.^ou réfringentes, dont le noyau ne se colore plus. Ces cellules adhèrent encore aux papilles, où elles sont mêlées à des cellules ronde:. Dans d'autres bulles, on voit, sur les coupes, que l'arc épidermiqt:' est assez épais et qu'il est formé non seulement par toute la coucbe cornée, mais aussi par la plus grande partie du corps rouquem L'un de nous a décrit cette disposition à propos d'une obsenation de pemphigus hémorrhagique survenu sur des plaques dt purpura (i).
Sur les coupes de bulles de pemphigus d'enfants nouveau-nés ci mort-nés, nous avons vu plusieurs fois deux soulèvements disiiucu parle liquide de la bulle, l'un entre les papilles et le corps muqueui, l'autre entre le corps muqueux et l'épiderme superliciel ; de kWi soiic que le corps muqueux se trouvait situé entre deux couche^ rff liquide, l'une supérieure, qui le séparait de l'épiderme corné, Tauln» inférieure, qui le séparait des papilles. Il est probable que la macération de l'épiderme après la mort entre pour une part dans cetk disjonction du corps muqueux d'avec les papilles.
(i) Rigal et Cornil, Société médicale des hôpitaux^ séance des tS février et t^mx^ 1879. avec une planche.
PEMPHIGUS
Pemphigus. — Le pemphigus 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 Tcpiderme à leur niveau : tel est le pemphigus vulgaire. Lorsqu'on exa-
Fio. 36i2. — Bactéries du pemphigus (d'après Gibier).
rnine 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, Tépiderme ne se reconstitue plus à leur niveau; il se détache, et le chorion, mis à nu, apparaît rouge et suintant. Tel est le pemphigus foliacé. Lo!*sque 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; maison 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
(t) Archives de physiologie, 1876.
(^) Note luo n la Société de biolo(ric, 1881, en cominun avec Brocq, et article Trophonévrose du Nouveau Dict, de médecine.
atteint de myélite et de pemphigus aigu et dans le pemphigus chr(>nique. Schwiminer a constaté les mêmes altérations, et P. Meyerd' les a observées dans un fait de dermatite pemphigoide 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 Ton observe si souvent dans les mêmes régions chez l'adulte et que l'on désigne sous le nom impropre d-f psoriasis (OUivier et Ranvier).
RupiA. — Cette éruption syphilitique débute par de laides soulèvements de l'épiderme par de la sérosité incolore ou teintée de san^\ qui devient bientôt trouble et puriforme. La bulle, en se crevant, en laissant échapper un peu du liquide qu'elle contient et qui se codcrête à sa surface, est bientôt recouverte d'une croûte. Les croùlo desséchées, restant en place à mesure que de nouvelles couchers forment par le même mécanisme au-dessous des premières, coo^tituent une imbrication de croûtes grises ou noires qu'on a comparé' à une écaille d'huître. Le rupia est Téruption syphilitique qui pr:sente les croûtes les plus épaisses, les plus laides, les plus noires d les plus caractéristiques. Sous la croûte, le corps papillaire et l derme sont en pleine suppuration et ulcérés. Le rupia, qui commence par une bulle, appartient aux syphilides pustulo-cnislawi ulcéreuses, qui se terminent après un temps assez long par dts cicatrices déprimées.
ÉRUPTIONS PUSTULEUSES.
Le type des éruptions pustuleuses nous est fourni par la variol Aussi donnons-nous à sa description tous les développemenb uécessah'es, ce qui nous dispensera d'insister sur les pustules d' l'ecthyma, qui présentent la même structure. Nous avons déjà iiuntionné les pustules de l'eczéma (impétigo), et nous n'y reviendrcn.^ pas. Les pustules de Tacné seront décrites à part, avec les inflammations des follicules pileux et des glandes, car, par leur modr J^ 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 laqu ••!£?
(1) Virchow's Archiv, l. XCIV, p. 185.
VARIOLE
3 liquide est plus riche en cellules lymphatiques, plus épais, puriarme, en même temps que Tinflammalion des papilles et du derme stplus intense et plus profonde.
Variole. — La variole est une affection fébrile, contagieuse, Doculable, caractérisée par une éruption pustuleuse plus ou moins énéralisée de la peau et des muqueuses buccale, pharyngienne et i^spiratoire.
C'est une maladie générale à évolution déterminée, qui, après me phase d'incubation plus ou moins longue, passe par les quatre lériodes d'invasion, d'éruption, de suppuration et de dessiccation.
La période d'invasion dure de deux à quatre jours. On voit parfois ipparaltre, dans le cours de cette période, des efflorescences cutalées, qui sont désignées sous le nom de rash. Le rash est constitué )ar des taches rouges, plus ou moins étendues, circonscrites ou géléralisées, qui tantôt s'effacent à la pression (rash hypérémique), an lot 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 ra- [jidement en papules, puis en vésicules. Les papules, petites, acumi- (lées, s'effacent par la pression pendant les deux premiers jours et »oat 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 (iorme discrète), tantôt se touchent les unes les autres par leur circonférence (forme 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, <ol)érente ou confluente. La suppuration commence du huitième au neuvième jour. Les vésicules se translorment 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, de la langue, du pharynx, du larynx et de la trachée. C'est là Torigine 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
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papillaires,* un allongement des papilles et un nsclème inflammatnir' du corps muqueux.
Lorsqu'on ezamiDC une section d'une papulo-vésicule, on iroui\ à la partie inférieure du corps muqueux, près du derme, à [■•\- Irémité des papilles, des cellules maies, un peu granuleuses, àmlesquelles il est impossible de déceler la présence des nojaui (Jf l'emploi des réactifs colorants. Ces cellules présentent des proion;-menls el offrent une certaine ressemblance avec les cellules qu Wagner a décriles dans les fausses membranes diplithériliqiu> '' qui ont subi une altération vilreuse. Ce sont là des cellules nuriifiées, et ces alléralions cellulaires, dont la connaissance est diiea'n travaux de Weigert, constituent ce que cet auteur appelle lanêtr' initiale des cellules du corps muqueux. Celle lésion serait àa-. d'après Weigerl. à la présence des bactéries, qui sont d'abord runtenues dans les vaisseaux el dans les papilles. Telle est pour m auteur l'allération initiale de la variole; toutes les autres modiliatioDs seraient secondaires el de nature inflammatoire. LopinJou de Weigert ne fut d'abord acceptée qu'avec beaucoup de réwn
larles anatomo-patholo^sles, mais elle est aujourd'hui généralenenl admise en Allemagne. Celte couche de cellules mortiliées, constituant au centre de la pustule un disque dur interposé aux papilles ■l â la couche cornée de l'épiderme, empêcherait le passage des iquides veous des papilles, et causerait la dépression centrale ou 'ombilication des pustules.
Rayer et G. Simon avaient auLrerois décrit ce disque pseudonembraoeux, qu'ils mettaient en évidence en raclant la surface des lustules.
Sur les coupes des vésicules, on n'ohservc d'abord aucun changement dans la couche épidermiquc. Le corps muqueux de Malpighi présente, au-dessus des papilles, une série de cavités anfractueiiaes, cloisonnées par des filaments anastomosés et contenant dans leur iolérieur un liquide dans lequel il existe quelques cellules migratrices et des filaments de fibrine.
Us globules rouges sont épanchés en très grande abondance dans Irs cavités du coi'ps muqueux, dans la variole hémorrhafi^que. Quant aux leucocytes, qui sont peu abondants dans la vésicule, ils deviennent très nombreux dans la pustule. Les travées qui consLi-
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tuent le reLiculum des cavités du corps muqucux soot loiTaée^ yi des cellules altérées, recooaaiàbables quelquefois cepecdaDt à ItfUh QOyaux. On trouve aussi dans le liquide de la pustule de graadi^«ïr Iules à plusieurs noyaux ayant subi parfois la dégéaérescenc>> a*loïde. Dans les vésico-pustules en voie de formation, on peut •>».: le mode de développement de la cavité cloisonnée que nous veu-t' de décrire. Tout d'abord il y a une miillipHcalioD des nouui <l' cellules épidermiques situées au-dessus du disque qui conticDt dcellules mortifiées. Les cellules du corps muqueux et leurs Dotat.-. subissent la déffénérescence vésiculeuse. Les cellules du corp> ri;i> queux devenues vésiciileuses sont comparables à des cellules ><:■
taies; les parois des cellules se touchent; elles se détniisenl ^' places; les cavités cellulaires communiquent alors entre elles ei ■laissent pénétrer par des leucocytes et des hématies qui çienoet par diapédèse des vaisseaux papillaires. L'évolution épidenniin;* ne se fait plus; le stratum granulosum est très altéré ou détruil t' l'éléidine a complètement disparu au niveau de la partie centrait Jla pustule. Aussi les cellules épidermiques les plus superËcielie:. celles qui correspondent au stratum corneum, n'ont pas subi ii fcératinisation. Par contre, au pourtour des pustules, il se jo»^ dans l'épiderme un phénomène inverse qui consiste en une eufr ration de la formation de l'éléidine ; dans les cellules du stntuc granulosum il y a tout autour des pustules une sorte de renip-ir: d'éléidine (Ranvier).
VARIOLE
Les papilles du derme qui correspondent à la pustule sont beauoup plus volumineuses qu'à l'état normal; leurs vaisseaux sont jslendus, et les mailles formées par les faisceaux du tissu conjoncif sont remplies de celloles embryonnaires.
^/: • ^/ ■■■':■ ■-.■'■■ ^«J— Vf;.-;
FlO. 966. — Coupe à IrtTon le corpi muqueax dans U variole.
eptderffle corné; i, corps muqueux; b, cavité creusée dans le corps muqueux; m, m, niicro- B'anisoies de la variole colorés par le violet de méthyle B. — Grossissement de 850 diamètrca.
ur
Les microbes de la variole siègent dans les cavités du corps mu- |ueux et le long des filaments qui le cloisonnent.
Ils sont constitués par des grains légèrement ovoïdes, isolés ou ssociés. Il en existe aussi dans les parties périphériques de la pusule ou à la surface des papilles ; dans celles-ci les microbes se voient lans les interstices lymphatiques.
^Veigert, pour colorer ces microbes, a employé Thématoxyline près avoir fait agir prénlablement sur les coupes une lessive de po-
tasse pendant quelques minutes. Le violet de inéthyle est préfénil' à l'hématoxyline comme substance colorante; les microbes en eîfixent très facilement cette couleur, tandis que les granulations alk mineuses restent incolores ou colorées en violet très pâle. Les i^bris de noyaux et de cellules altérées, qui existent dans les an' -u de la vésico-pustule, sont, il est vrai, colorés aussi en violet; m»i leur volume inégal et leur diamètre supérieur à celui des micro^ les en distinguent suffisamment.
Au niveau de la pustule, Tépiderme est profondément altéré dac< toute sa hauteur, soit par la nécrose initiale de Weigert, soit par h dégénérescence vésiculeuse ; il est «ensuite envahi et détruit pari suppuration. Les papilles elles-mêmes sont infiltrées de pus et dbparaissent, dans les cas les plus graves, à la suite d'un travail u!cératif. Si la guérisonse produit alors, il reste à la place dechaqipustule une cicatrice déprimée indélébile. Le corps papillaire rv s'y reproduit plus.
Il est utile de rapprocher, au point de vue anatomique, la vacnn< de la variole. La disposition histologique de la pustule vaccinale t>' tout à fait analogue à celle de la variole. La cavité anfractueuse de 'j pustule contient des hématies, des leucocytes, des débris denoja. et des microbes réunis en amas sans aucun ordre apparent. IId} là, ni au point de vue de la structure de la pustule, ni au point ivue de la forme des microbes, aucun élément qui puisse faire Istinguer la variole de la vaccine. — Chauveau, après avoir ûllp' I liquide vaccinal, obtint d'une part un liquide qui avait pa>S'' ^ travers le filtre, et d'autre part une portion trouble, solide,*; était restée sur le filtre. Il observa que l'inoculation de la poiiî t solide donnait seule le vaccin. Chauveau montra ainsi que leiéoi li virulent était constitué par des particules grenues solides, mais la >• ritable nature de cet élément lui était restée inconnue. C'est à W" gert que revient le mérite d'avoir montré, il y a dix ans environ. 1* microbes de la variole.
EcTHYMA. — Les pustules d'ecthyma sont absolument serablabk* pour ce qui est de leur forme et de leur examen histologique, au^ p''*tules de la variole. Nous n'avons donc pas à les décrire. Lespuslu • d'ecthyma se montrent surtout chez les sujets débilités, dan^^ fièvre typhoïde, par exemple, au niveau de la peau congestionne' enflammée par le décubitus; elles s'y terminent habituellement!'^ une ulcération plus ou moins profonde de la peau. On les oby ï^'
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aussi chez les sujets scrofuleux, chez les vieillards et dans la syphilis. Dans cette dernière maladie, la pustulation peut se produire sur une papule enflammée, ou spontanément dans certaines formes irraves 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 ou 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 dilalés. 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 uirérative. 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).
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
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fièvres, OD voit apparaîlre, à la surface de la peau, de petites i-l'- | vures phlycténoïdes à conteDu d'abord transparent , et qui ressen- | blenl à des gouttelettes de rosée semées sur la peau. La réactio'. | du liquide contenu dans la phlycténule est nettement aride au dèbu; (Lailler), ce qui le distingue de toutes les autres sécpétioDs morbid'^
Le contenu des sudamina consiste en des globules blancs sembliblés à ceux du sang et tellement nombreux, que dans une gouttedliquide prise dans une phlyclcnule récente, ils paraissent se loucher Au bout de vingt-quatre ou quarante-huit heures, les sudamioa q'i. ne se sont point vidés par rupture spontanée sont devenus opal cents ou jaunes. Leur contenu est alcalin, comme tout liqnidi^ \ifuient, et les globules blancs qu'il renferme sont devenus paDnligraisseux.
Sur des coupes transversales de sudamina récents, on coii<lsl' qu'ils se sont produits au niveau de l'orifice des glandes sudon-
pares ; des cellules épidermiqucs se sont accumulées dans cet oriËv même et ont soulevé légèrement la couche cornée (I, fig. 267). lcoupes de sudamina complètement développés montrent qu'au niveau de l'orifice du canal glandulaire et dans le corps muqueu^ 'i- Malpighi, il s'est produit une très petite phlyclène au-dessus d-' laquelle les couches épidermiqucs forment une voûte, el qui renfirn.' des globules blancs serrés les uns contre les autres. 11 est vraisemblable que le liquide dans lequel nagent ces globules esl la sufi'f elle-même, puisqu'il présente une réaction constamment acide.
AcNE PUNCTATA. — CoHÉDON. — Les comédous se préseoteat ?""'
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forme de points noirs, siégeant surtout à la peau du front, du nez, des tempes, etc., situés à Torifice d'un conduit pilo-sébacé. Lorsqu'on presse leur base, on fait sortir un bouchon allongé, grisâtre, ayant la forme d'un petit ver blanc terminé par le point noir extérieur simulant une tête 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 cette 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 Textrémité supérieure est retournée. Quelquefois, en même temps que relie 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 pelits grains arrondis, légèrement saillants, du volunne 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 celle lésion, les follicules pileux saillants sont surmontés d'une pointe dure, coiiiée, sans inflammation périphérique. Ces saillies agminées forment une plaque hérissée de pointes multiples (1). Sur les coupes de la peau, on constate que les follicules 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 étoulTés 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. i268).
(1) Vidal et Leioir, Sùciété de biologie, 1" avril 1882.
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Ac>É PUSTDLEUSS. — Les pustules dîacne piloris présenlenl bii-
Fie. K8. — Acm turnéc (feu™ cmpr n( o m Trùilé te fwlAoIoj.t culanét m ptcfarj
tuellement un poil follel qui émerge à leur cenlie. Si l'on enlèvl
F». t6Q — SHlioD k \nwTt me ptnUlc A U citlU, «, di tollicota Ml dilalH si raniiliii de pH. Ui conebct «pitMUla <ta faUnk •■ , inrti* délnillSL — GrouiiMBMil, de IS dinètnt.
poil OU les poils follets qui se Irouveul au centre de la pustu.e,
a.cn£ pustuleuse. 825
lu'on presse la base ennammée et rouge de la pustule, oa fait sorlir ine gouttelette de pus. A l'émergeoce du poil et autour de lui, on rouve une graude quantité de cellules épidermiques et quelques globules de pus. Dans le liquide qu'on fait sourdre par la pression, I eiiste un grand nombre de ces derniers éléments, chargés de gralulalions graisseuses, si la pusrule date de plusieurs jours; ils sont nélangés à des amas de cellules épidermiques. Sur les coupes de :es pustules perpendiculaires & la surface de la peau et passant par eur milieu, on voit la cavité du follicule pileux distendue coatenant iD ou plusieurs poils follets, et une accumulation de cellules cornées
•Tùéa* wcubuWm.
I de globules de pus (fig. 970). L'orifice élargi du Tollicule est oDibté par les mêmes éléments. La galoe épithéliale du follicule est paissie et contient des cellules migratrices. Les glandes sébacées le prennent aucune pari à l'inflammation à son début. Les papilles lu derme voisines de l'orifice du follicule pileux offrent des vaiseaux capillaires pleins de sang et quelques cellules migratrices dans eur tissu conjonctif.
Si les pustules8onlplusvolumineuses,|>^u$en^ammées, on trouve leur centre la cavité du follicule plus élargie, remplie de pus ; les ouches épidermiques sont plus ou moins détruites (voy. fig. 269). 'ans les parties qui sonL conservées, les cellules épidermiques sont ésiculeuses et séparées par des cellules lymphatiques plus ou moins ombreuses et agglomérées; les papilles dermiques, voisines de orifice du poil, ainsi que le derme situé au pourtour du follicule, loairent un grand nombre de petites cellules rondes. Les glandes i'bacées sont détruites par l'iDÛammalion.
CORNIL n RAKVIER. 11. — 53
A la suite de ces lésioas des follicules, si elles sont profondes ^ accompagnées d'une deslruclion partielle des papilles, il se iomune petite cicatrice déprimée.
Vaene rosea, dont le siège habituel est sur lo net et les jooes, présente une succession de pustules répondant à la desoriptioa pr^^dente, et qui s'accompagnent au bout d'un certain temps d'une c^dgestion pennanente du réseau papillaire ou de dilatations tanqueuses des petites veines superficielles (couperose). Il en ré-ulisouvent aussi un œdème chronique, une hypertrophie de la petu. avec formation nouvelle de tissu conjoactif, et infiltration de peLiLc> cellules dans ses diverses couches.
On trouve quelquefois des boulons d'acne indurata anciens, de L grosseur d'une lentille à un petit pois, dans lesquels le folli';i>
pileux, chroniqucment enflammé, est transformé en une cavilc ••' tenant un amas d'épiderme corné d'aspect sébacé. Ces petites tuiii'^ ■■•
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constituent un intermédiaire entre les pustules d'acné et les kystes sébacés. Sur les coupes, le contenu 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 on trajet plus ou moins régulier. Dans la gaîne épidermique du follicule se montrent les sections d'un ou de plusieurs poils. Cette gfiXne est formée d'une couche de cellules cornées i sa surface et d'un corps muqueux très épais ; entre l'épiderme corné et le corps mu*queux, 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 folliculei les papilles sont volumineuses, enflammées, avec des cellules rondes interposées à leurs fibres.
Acné hypertrophique. — Cette lésion 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. 11 accompagne souvent l'acné invétérée et la couperose, et il siège presque constamment sur le nez. 11 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 éUphantiasique. 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 cuis-dc-sac distendus par une accumulation de cellules sébacées transparentes, réticulées, avec des gianulations 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 dichotomiquement, 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
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UD épaississemenl 1res marqué des ai'térioles el des veinul^^. ud développemâDL anormal des vaisseaux capillaires des papilles, uik iafltlration par des cellules rondes et une tuméfaclioa de ses cellules fixes.
Acné VAnioLiFOnUE (Bazin) (Molluscum conlagiosum de Bateman, Molluscum sébacé de Hebra). — Cette lésion se présente sous la forme de petites tumeurs plates, irrégulières, cornées et dures a \m surface. L'histologie de cette affection offre une déviation curieu<« de révolution des cellules des glandes sébacées. Une coupe peqxDdiculaire à la surface de la petite tumeur, passant par son centre --i examinée à un faible grossissement, montre qu'elle est constituée par une série de lobules qui répondent à autant de culs-de-sacduo' glande sébacée étalée en surface el dont le conduit et l'aboucbemeDi à la peau serait grandement ouverts. La figure 372 montre que le relief de la tumeur est formé par une élevure de la peau recouverte sui ses bords par l'épiderme normal c, m, qui se continue direclemeo'
tt caueh« com^ de l'^idaroie et m. corpa muqiMii d« 1a peiu narnile
glando gibicje doni le> cellule! Knl tnnifoniiiB i g, cellule) globalsuiei; c', ccUalv lanv-^ tlobuleuniif, cloîuai anln let cgls-dt-uc ilandulilm. — GroMiiMiMiii d* W dusMei- ITi* du Traité it palhologii culan^e de Vidal el Leloir.)
avec les couches épidermiques des lobules glandulaires. Chacun i' ces lobules est séparé des lobules voisins par des cloisons coDoe" tives en continuité avec le derme. La partie centrale de cluqu' lobule est remplie de cellules globuleuses qui ont pris oais-iaDu daus les i;uls-de>sac glandulaires modifiés.
Dans ces derniers on observe une évolution épidermique toult spéciale. Pour la bien comprendre, il faut se i-appcler que les cellule glandulaires ou sébacées proprement dites, nées do la paroi descub-
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de-sac, devieaDent globuleuses en se chai^eant de graisse â mesure qu'elles s'avancent vers le centre de l'acious. Il existe de plus, dans les cosses glandes sébacées de l'homme, 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 varioUrorme, examinés à un fort grossissement, on reconnaît que le processus sébacé des cellules glandulaires est absolument supprimé ; on voit, à la périphérie des culs-
de-snc, des cellules cylindriques analogues h celles de la couche profonde du corps muqueux (p, Hg. 273), puis une série de couches de cellules polyédriques m.
Au milieu des lobules apparaissent des cellules rondes, ayiinl la forme de globes homogènes et qui augmentent progressivement de volume. D'autres cellules, polyédriques efgranuleuses d'abord, puis aplaties ig) de plus en plus k mesure qu'on se rapproche du centre de l'acinus {e), contiennent de l'éléidinc. Elles sont semblables à
celles de la couche granuleuse. L'éléidine disparaît ensuite, et les cellules qui en contenaient se kératinisent en formant des tnvées cornées (c) entre lesquelles les cellules globuleuses sont conprises. L'éléidine concourt si peu à la formation des cellules globa* leuses, que ces dernières existent déjà avec tous leurs car^Uref dans le fond des lobules au-dessous de la zone où se montre cette substance.
Toute la partie supérieure de Tacné variolilorme, la lai^ ouferture où viennent confluer ses différents lobules» est formée de cellules cornées et des cellules globuleuses précédentes» qui preimeot 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 Thématoxyline d'abord » puis pii réosinè, les cellules globuleuses ont une teinte violette, tandis que les travées cornées qui les séparent sont colorées en rouge, d^ même que la couche cornée de Tépiderme voisin appartenant i li peau normale. On ne sait donc pas exactement quelle est la matière qui infiltre les cellules globuleuses ; mais, d'après ses réactions, (■: n'est ni de la matière colloïde, ni de la matière cornée.
PéRiPOLLicuLiTE PiLO-sÉfiACÉE. — Les inflammations de la peau qui entoiire les poils sont aiguës ou chroniques» disséminées ou agminées.
La périfolliculite isolée est tantôt consécutive à une lésion <l^^ poils, tantôt, ce qui est plus fréquent, à des lésions du follicule |ileux (hyperkératinisation et accumulation des cellules épidenniqoe> dans le follicule, transformaticm kystique de celui-ci, etc.). Le follicule altéré devient, vis-à-vis des tissus vasculaires périphérique>, une sorte d'épine irritante, qui provoque leur inflammation. Le' 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 valseaux sont dilatés et entourés de cellules migratrices plus ou moin^ nombreuses. Ces cellules passent dans le follicule, se mêlent aui 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 gaînes épidermiques du poil sont ramollies, et le poil est éliminé.
L'épi derme de la peau voisin du follicule présente des lésion^
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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 reticuluni épithélial plus ou moins solide. Dans ce dernier cas, la périfolliculite pilaire simule parfois une pustule d'impétigo.
A cette période y 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 Tinflammation 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 ; Tétat 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 périfoUicuIites suppurées laissent à leur .suite des cicatrices très petites en général. Telles sont les périfoUicuIites disséminées et suppurées des régions pilaires proprement dites (barbe, cuir chevelu, pubis, etc).
Les périfoUicuIites agminées sous la forme de pustules, de tubercules, d'abcès dermiques, constituent le sycosis non parasitaire ou kénon^ lorsqu'elles siègent dans les régions pourvues de poils, comme à la lèvre supérieure, au menton, etc.
Leloir a décrit (Société anatomiquet mai 1884) une forme particulière de ces pé]*ifolliculites 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 est 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 In plaque, tout en montrant dans ses diverses couches
les altérations qui amènent la desquamation ou la pustulation. 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 quelquerois en petits ilôts, surtout autour de Torifice des follicules pileux.
Les follicules pil6|ux sont remplis de cellules épidermiques et de corpuscules depusgranulo-graisseux; parfois on y rencontre quelques poils plus ou moins altérés, affectant des dispositions absolument irréguliëres. Les muscles érecfeurs 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 caracléristiques signalés plus haut.
Les plaques de la périfolliculite ne succèdent pas à Teczéma et ne sont pas de nature trichophytique. 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 Duciaux a découvert dans le bouton 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 cellulaii*e 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 ime 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 à indiquer l'histologie pathologique des tubercules syphilitiques.
TUBERCULES SYPHILITIQUES. — GOMMES DE LA PEAU
Les tubercules syphilitiques (1) représenlent des papules grossies et profondes, établissant un intermédiaire entre les papules et 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 dislingue 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 complets, se recouvrent de squames épaisses, presque croûteuses, bien qu'il n'y ait 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 ti*ansformé 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 ulcérationsj 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 (2), 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 avon» donné, tome I, page 218, la description du chancre induré. (2)Vo7ez, pour les gommes considérées en général, tome I, p. 223 à 233.
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gommes sont caracLérisées par une tuméfactioa profonde, indoloo'. qui passe souvent inaperçue. Ace moment, les coupes de la pmi montrent que les couches superficielles , l'épidertne , la coDch' dermo-papillaire et la partie moyenne du derme, sont intactes (li Peu à peu la tumeur s'accrott; elle peut acquérir, exceptionnelleméat, il est vrai, le volume d'un œuf de poule. A sa période d'état, le tissu adipeux el la moitié inférieure du derme sont bourrés li^ petites cellules, ayant remplacé la graisse, étouflant les faisceaux ilu tissu conjonctif ; les vaisseaux, dont les parois sont épaissies el é^^lemenl infiltrées, sont parfois oblitérés, remplis de fibrine et de crlhites lymphatiques. A In suite de ce processus, il survient une ntom-
Pic. £74. — fjjindfl iddoripu» Amm unfi ^inme ds U pta«. i, canal aicnilnii' ; i, liiha •dcrdtcur ronipli d« r«Uu> ecllulM. — GiviiM. ir M iliij.'i '
fication, un état cnséeux de l'exsudal et du tissu dermique. Tu';' les patties situées dans la profondeur du <îerme, cl on partinili r glandes sudoripares, sont enflammées (voy. lig. 37-i). ilienlôl il -. produit une inllammation ulcéralive. A partir de ce moment, cornmence une élimination lente des produits mortifiés, qui peut dui-r un ou deux mois et qui est suivie d'une cicatrice déprimée. Tjsouvent les gommes gagnent le périoste, lorsque la peau atteint, celle des jambes par exempte, est voisine d'un os.
ULCËnSS DE LA PEAU.
Nous n'étudierons dans ce chapitre que le chancre mou ei U* ■<" perforant du pied.
(I) Corni). Lepnu lur la fijphUii. p. 819.
MAL PERFORANT DU PIED
Chancre mou. — Le chancre mou débute par une petite papule I laquelle succède très rapidement une pustule qui se rompt en donlant lieu à une ulcération dont Textension se fait en largeur et en profondeur. Dès le premier septénaire, le chancre est à sa période i*état, constitué par une perte de substance plus ou moins profonde, iratériforme, dont les bords sont taillés à pic, renversés, décollés, dont le fond est bourgeonnant et anfractueux, 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 Tépiderme, la couche papillaire et la partie superficielle du derme sont détruits au niveau de Tulcération, et que le fond de cette 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 te 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 raou.
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 rougeâtre, 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 ^'ornée qui le recouvre acquiert souvent une épaisseur d*un centi-
mètre. Du côté de l'ulcération où il atteint sa plus grande épat^ seur, il est coupé à pic et montre ses couches stratifiées. H se f*^-!}tinue de Tautre côté, en s'amincissant , avec l'épiderme normal Les papilles sont très hypertrophiées et allongées au pourtour i- Tulcère. Le derme est épaissi, chroniquement enflammé ; ses vaisseaux sont embryonnaires, et le tissu lardacé, analc^e à celui d^^ bourgeons charnus, qui le constitue, se continue jusqu'à Tes altéra. atteint lui-même d'ostéite raréfiante.
Celle singulière affeclion, qu'on avait considérée tourà lourcomnh le résultat d'une lésion athéromateuse (Péan, Delsol, Dolbeaa, etc. ou d'une simple compression (Leplat, Larrey, Sédillot, Despr^ Gosselin, Pilha et fiillroth), ou d'une ostéite, parait devoir être rvtachée aujourd'hui à une névrite. Poucet (de Gluny) (1) a trouvé I premier, dans les nerfs qui se rendent à l'ulcère, des lésions analogues à celles que l'on observe dans le segment périphériqu d'un nerf sectionné. Duplay et Moral (3) ont vérifié l'exactitude (it observations de Poucet.
TUMEURS DE LA PEAU
Il est difficile de tracer, dans la peau, la limite précise où >'arr' lent les inflammalions chroniques et où commencent les tumeur^ i: exisl3, en effet, une série de néoformalions inflammatoires, i longue durée, qui se conduisent comme de véritables tumeurs, * dont cependant quelques-unes peuvent guérir spontanément, taodi^ que d'autres persistent indéfiniment, de telle sorte qu'on a tous 1^^ intermédiaires enlre les inflammalions chroniques et les tumeur v Cerlaines néoformations peuvent être considérées aussi bien comn' des néoplasmes inflammatoires que comme des tumeurs.
Les condylomes, par exemple, dus à une uréthrite, ou â lasyphili>. ou à la vaginite, ou même à un écoulement vaginal provoqué par I grossesse, constitués par une hypertrophie des papilles et par un» formation exubérante de cellules épidermiqu es, appartiennent aux papillomes. Cependant, lorsque ces papîllomes sont petits et que i cause qui les entretient a disparu, ils s'affaissent, se flétrissem«i
(i) Mémoires de médecine militaire, t. XII. (2) Archives de médeciney 1873, vol. 1.
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uûrissent spontanément, ce qui va à rencontre de la définition des umeurs.
>. — Pupillomc iite\appé <i 1 onHce do 1 urilbrg
|ii<ni ; c, Ilan conjonElir dini leqyel Mrpenunl da Irei nombreui nia-
ead : cea nuiHaai Mnt tool paiiienlitnnieai linoan dau In |«pîlla
Nous décrirons d'abord les tumeui'S cutanée!^ 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 palmaii'c, 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 3â2. Nous i^outeroos seulement que sur les coupes des verrues colorées avec les substances lirùes de l'aniline, on conslale l'existence de baclûries. MajoccJ, cité par Thomasi Crudeli {Anatomia pathologica, tome 1, 188!^), y a découvert un très petit bacille allongé qu'il a appelé < Baclerium porri i.Dans une petite verrue que l'un de nous avait enlevée et mise immédiatement dans l'alcool à 90 degrés, Dabes a vu, dans le itssu des papilles, un grand nombre de microbes qui se coloraient parles couleurs d'aniline; ces micrococci, de Oft,^ à 0|»,5, étaient accolés deux à deux en forme de diplococci ou en forme de sarcïne,
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OU de chapelets de trois, quatre ou cinq microbes, ou de petits ubk carrés ou arrondis.
Les verrues se développent certainement par le contact. Aùisi, L n'est pas rare de voir, chez des entants ou des jeunes gens qui por-
tent des verrues sur le dos de la main ou des doigts, des lemfi nattre sur la Tace ou au coin des lèvres, dans les points ou il s'étjbLi un Trottement habituel.
Nous devons ajouter que, dans l'épiderme qui recouvre \efppilles des verrues, le stratum granulosum est relativement très épj"^ et contient des gouttes d'éléidine nombreuses et volumineuses.
Lèpre ou Éléphantiasis des Grecs {Lepra Arabum, $pe<hUteê, Aussalt, Morphea). — La lèpre est une des maladies graves de ^i peau qui a été peut-être la plus répandue autrefois dans looi I? monde, et qui a exercé le plus de ravnges. Grâce aux mesures rijonreuses et à la séquestration des lépreux, on a pu s'en déhsrra.'^'
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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 anesthésique.
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 môme 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 {leontiasiSy tête 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'épiglolte, et les malades ont la voix éteinte comme dans une laryngite tuberculeuse.
Des ulcérations de la face, des pertes de substance des narines et Taffaissement 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 maculeu^e 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-
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blent à celles du vitiligo ; quelquefois leur centre est blanc, dur, (ardacé, tandis que leur périphérie est rouge, jaune ou de couleur sépia. La lèpre maculeuse se complique souvent, à un momm donné, de tubercules; elle se transforme ainsi en lèpre tuberculeux. Les plaques de la lèpre maculeuse sont souvent anesthésiques.
La lèpre anesthésiqiie doit son nom à ce qu*elle débule 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 anestbésiées, des bulles de pemphigus ou diverses éruptions. Plus lard 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, dos à des troubles trophiques et qui lui ont fait donner le nom de lèpr? mutilante. Telles sont les ulcérations profondes qui survienneoL par exemple, au niveau des plis digito*articulaires et qui déterminent la chute, précédée de l'atrophie fibreuse , d'une pbalaogell^ ou d'un segment très étendu du doigt. Les extrémités, les mains, le> pieds, sont déformés souvent au plus haut point ; plusieurs doigU ou orteils sont remplacés, par exemple, par des moignons.
La lèpre anesthésique peut s'observer à l'état isolé et se termiaer par des mutilations des extrémités, sans qu'il y ait de tubercolr lépreux.
L'anatomie pathologique de la lèpre a été très bien exposée par Daniellsen et Boeck (1), Simon, Virchow (2), Bergmann (S), 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 muqueuse^, dans les ganglions lymphatiques, dans les testicules, etc., des sujets atteints de lèpre tuberculeuse, on trouve toujours une quantité covsidérable de bacilles spéciaux qui ont été découverts par Ârmau^î Ilansen. Les nerfs sont altérés dans tous les faits de lèpre tuberculeuse, maculeuse et anesthésique, dans lesquels la peau est anesth<^
(i) Traité de la tptdaUked, avec un atlas de ti pi. color. Paris, lSi8.
(î) PaUuHogie des tumeurs, LU, trad. franc.
(3) Die Lepra in Livland. Pelersburg, 1870.
(i) Archives de physiologie belges, i877.
(5) Breslauer oentL Zeitschr., i879. — Virchow's Archiv., l. LXXXJV.
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siée. On ne trouve pas habituellement de bacilles dans la lèpre anesthésique pure , tandis qu'au contraire tous les produits de la lèpre tuberculeuse en sont farcis dans une proportion qui dépasse tout ce que Timagination 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 foi*roe d'ilôts 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 celhiloadipeux. 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 Talcool 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 (Coroil et Suchard, Soc. méd. des hôpitaux, séance du 10 juin 1881). Sur ces coupes, presque toutes les cellules rondes ou fusiformes qui infiltrent 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 ménie 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 siè^ geot 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'Ehrlidi et en décolorant par l'acide nitrique, procédé emploji pour les bacilles de la tuberculose. On peut s'assurer ainsi que 1^ bacilles siègent parfois dans les glandes sébacées et dans les follicule^ pileux (Babes, Archives de physiologie, 1" juillet 1883, n*5.)
Lorsqu'on a aiïaire à des tubercules plus anciens, on Ironie, das> les Ilots lépreui du derme, des cellules volumineuses, possédant plusieurs noyaux, qui ont été désignées par Virchow sons le Dooidr cellules lépreuses. Ces grandes cellules ovoïdes, spbériques ou irnrégulières, possédant des noyaux ovoïdes, sont quelquefms aiL-si grandes que les œllules géantes de la tuberculose et elles ponrraiai être confondues avec elles. Elles renferment aussi une quantité nlossale de bâtonnets.
Dans les tubercules anciens, on ne rencontre plus aucune tnu des glandes, ni des follicules pileux. L'épidenne est amiDci, et le réseau papillaire est effacé.
Dans le sang que l'on obtient en piquant avec une épingle ub tubercule lépreux, on constate l'existence de bâtonnets libres n contenus dans des cellules lymphatiques. Ces bacilles ooos ont pw posséder des mouvements propres (1).
La distinction la plus nette entre le tissu tuberculeui et le ti»>; lépreux nous est donnée, sur les coupes colorées, par ce fait qules nodules lépreux contiennent toujours, pi-esque dans chaque ci!-
(1) Lei bacillas de la lèppo sont à peu prèi lembliblea à cenx de !■ mtoifton 't pendant ils ac colorent plus facilement ; ils se coloreot, par ««mpls, avec la ractu' etio violet SB qui, en limpie Bolulion, ne teignent pa» Ici baciiiei delà tabeml* lia rétialent plua longtenipa, pendant une heure, à Ut décdWalÎMi par Tati^ uf tique (Babet, Ac. du k.. 30 avnl 1883).
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Iule, une grande quantité de bacilles, tandis que les productions tuberculeuses n'en renferment souvent qu'un tout petit nombre. Ils peuvent même manquer dans les tubercules Qbreux 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 eiactement 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 Hemando 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, dei fi environ de longueur, agglomérés au milieu d'une substance homogène faiblemen. colorée. La paroi vasculaire présentait encore des cellules endothé-
liâtes reconnaissables, mais il est probable que tous les ilols 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 Téruption des tubercules cutanés. Les lésions des testicules portent sur le tissu conjonctif de la glande, qui est épaissi, et sur le contenu des tubes séminifëres. 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, oo observe des masses formées par des cellules confluentes, 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 amyloîde et delà pyémie chronique, qui est la conséquence de la suppuration. C'est ainsi que nous avons vu le foie amyloide 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, Leioir, Georges et Frances-Elisabeth Hoggan (i), 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) Archive* de physiologie, 1882.
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humaine. Armauer HanscD en a fourni une preuve en inoculant la lèpre tuberculeuse dans la conjonctivite d'un homme atteint de lèpre anesthésique. Celte démonstration n'est pas absolue, cal* 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. Hillairet 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. OUo 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 lin 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. 11 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'analomie pathologique des diverses variétés du lupus qui sont : l"" le lupus vulgaire ou tuberculeux, non ulcéré ou ulcéré (non cxedens 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,
{\) Société de biologie. 1881.
(i) Archivée de Virchow. 188i.
(3) Archivés de Virchow, t. 92, l" livraison.
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de couleur rose ou rouge ou brunâtre, confluentes ou isolées eo petits groupes qui metteat un ou plusieurs mois à se développer, puis qui s'affaissent en même temps que Tépiderme s'eifolie et se ride à leur niveau (lupus exfoliatit) ; on constate à leur plac« une petite cicatrice blanche déprimée, sans quMl y ait eu d*ulcénitioQ. D'autres tubercules s'ulcèrent à leur centre, et plusieurs de ces productions, subissant la même érosion, donnent lieu à des ulcénlioDs 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 profondenret produit des dégâts considérables, des perforations de la cloison du nez, la destruction des ailes du nez, la perforation du palais, des ostéistes, etc. (lupus térébrant). Le plus souvent le siège du lupus eM à la face, aux joues, aux ailes du nez, au nez; mais il peut siqrer aussi sur toute l'étendue des membres et du tronc. Parti du nez, il peut gagner la muqueuse palatine ou pharyngienne. Le lupus siêv" souvent au voisinage des muqueuses et les envahit, par exemple aui paupières et à la conjonctive, aux grandes lèvres et à la vulve (efthiomène de la vulve).
L'anatomie pathologique de cette maladie a été bien étudiée \^\ Yirchow, Wedel, Auspitz, Kaposi, Neumann, en Allemagne, et pat Malassez, Grancher, Renault, Chandelux, Vidal et Leloir, etc., '^o France.
Sur les coupes examinées au microscope et colorées, soit au picncarminale, soit à la safranine, on peut s'assurer d'abord que l'*^ couches épidermiques sont plus épaisses qu'à l'état normal. Le réseau papillaire est généralement très développé, de telle sorte q'!" les papilles, saillantes, plus ou moins allongées et irrégulières, M>n: séparées les unes des autres par des prolongements ou colonne< in* terpapillaires du corps muqueux qui pénètrent profondément. U derme est infiltré de petites cellules ainsi que les papilles. Mais, dan^ le derme, au-dessous des papilles, on voit de petits Ilots arroodk plus ou moins étendus, irréguliers, confluents par places, fonu'^ par des agglomérations de petites cellules, et au milieu ou 1 la périphérie de ces îlots, on aperçoit, même à un grossissement de W ■« 50 diamètres, des cellules géantes très caractérisées. Ces ilols i'' petites et de grosses cellules siègent parfois au niveau et au pourtour des follicules pileux et des glandes sébacées. Ils ont été assimiles aui follicules tuberculeux , et sont en effet identiques aux follicule-
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tuberculeui. Il est mâme difTicile de ti-ouver des tubercules plus typiques el contenant autant de cellules géantes. Les llols de petites cellules rondes avec des cellules géantes ne manquent jamais dans le lupus tuberculeux. Cette infiltration pathologique s'étend parrois
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 détait des coupes du lupus avec de Torts grossissements, en passant successivement de la superficie à la pro- Tondeur, on voit d'abord que l'épiderme est le plus souvent épais ; dan!i la couche cornée on constate des ^ries colorées en rouge par *
iC carmin. Le slratum 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 Ies#prolongements inlerpapillaires du corps muqueux, il existe quelquefois des globes de cellules cornées. Les papilles irrégulières, quelquefois très allongées et pointues, le plus souvent hyperlrophiées dans tous les sens, présentent beaucoup de cellules migratrices et des cellules fixes tuméfiées.
Quelquefois le bourgeonnement des papilles est tellement prononce et les prolongements inlerpapillaires du corps mnqueux sont si longs et si larges que, lorsqu'on examine des coupes obliques ou transversales, on pourrait prendre le lupus pour un épithéliome tabulé à cellules pavimenteuses. Mais Texamcn 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 enlourées de cellules épithélioïdcs. 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 uni' 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 ea étudiant la nature du lupus.
Le lupus tuberculeux ulcéré, lupus exedens, résulte d'une inflammation plus intense des couches superficielles des papilles et du derme. Ces parties, sont infiltrées d'une quantité considéi*able de ' cellules migratrices qui, par leur passage à travers les couches épi-
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dermiques, détermioent un ramollissement, une destruction des ûr lamenls qui unissent les cellules du corps muqueux, empêchent la formation de Féléidine dans le stratum granulosum et par suite la kératinisation des cellules. Tout Tépiderme tombe à un moment donné, les papilles suppurent et se détruisent ainsi que les follicules lupeux. Il se forme souvent, avant Tulcération^ des phlycténules purulentes situées dans Tépiderme, qui bâtent sa destruction et Tulcération du derme. Quelquefois l'ulcération est précédée par une atrophie lente des cellules épidermiques (Larroque). Lorsque Tulcémtion est formée, elle peut bourgeonner, se recouvrir d'une croûte noire, et, après Télimination d'une certaine quantité de tissu lupeux, le derme subit une véritable sclérose cicatricielle. Le progrès de rulcération est alors arrêté.
2^ Le lupus scUreuXy d'après la description de Vidal 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 lafssant 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 Tllot, qui est envahi progressivement, de telle sorte qu'il ne reste plus de tissu embi7onnairc 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 érythémateux est caractérisé par une inf)lti*ation diffuse du derme. L'inflammation est génénilement superficielle, peu intense et montre une grande tendance à se localiser 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.
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minent un relief de la surrace de la peau. L'épiderme se desquame, el, lorsque la lésion guérit par places, il se Torme une dépresfion cicatricielle sans érosion.
h' Le lupus acnéique, dans lequel les glandes sébacées, fortenieDl hypertrophiées, souvent enkystées, saillantes à la surrace de la pno, enflammées et remplies d'un liquide trouble purifonne, s'ulcèreoi
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et donnent lien à une perte de substance et à une cicatrice déprionir comme celles de l'acné, constitue uneespècevoisinedetaprécédeal^ Le derme est prorondément infiltré et épaissi (voy. fig. 379).
Lorsque Friedlander, KÔster, etc., eurent décrit le follicule tnbefculeux avec ses cellules géantes et qu'il fut bien démontré que I' lupus en offrait le type le plus parfait, on proclama ridentilédu hipus el de la tuberculose ; le lupus fut considéré par quelques rwdecins comme étant une tuberculose locale de la peau. Telle ^
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Topinion depuis longtemps formulée par Besnier. Leloir avait, en 1883 (1), commencé des inoculations de lupus. Dans des expénences faites avec l'un de nous, Leloir a obtenu (2), dans la moitié des expériences, des résultais 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 (3) sont tout à fait démonstratives au point de vue de Tassimilation 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. 11 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 arnéique.
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 hôpitauXy séance du 2S 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
(t) Société de biologie, déc. 1882.
(2) Corail et Leloir, Société de biotogie, juin 1883.
(3) Mittkeilungen ttui den KainrlichenGesundheittamte von lyStruck,^ vol. Berlin. 18SI.
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, irréguliers à leur snrface, couverts d'un épiderrae corné ou suinlanl, semblables à des papillomes, qui siègent sur le dos des doip^ts el du poignel. 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 Tépiderme; entre les plus grosses de ces papilles il y a des dépressions et des fentes; Tépiderme se prolonge profondément entre les papilles moins hypertrophiées. Le derme est lui-même infiltré profondément. On observe des micrococci, des diplococci el 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'atTaisser 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. Uesnier croit que les tubercules anatomiques appartiennent à la tuberculose.
Rhinosclérome. — Cette tumeur qui débute par le nez, la cloison, les narines, el 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 infiltre 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 el 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 peui
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gagner les gencives et la muqueuse buccale, en même temps que la propagation se fait par les fosses nasales à la muqueuse du voile du palais, du pharynx elmême du larynx. Il peut en résulter une sténose î^lotlique.
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 Texamen 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 Ta observée à Vienne', en Autriche-Hongrie, et en Italie; elle est aussi assez commune, parait-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, Celso 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 Ycrneuil, 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 rhinoscléroroe, 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
(i) Leçoiu sur les maladies de la peau, trad. fr. t. 11» p. 231.
(2) Ueber dos Rhinosclerom, Langenbeck Arehiv,, t. XX, 1876.
(3) Aetiologie des Rhinosclerom (Wiener medicinische Wochênsckrift, \î août
m Sténose des Kehlkopf und der Luftrohre bel Rhinosclerom. Médian, Jahrbuê" cher von der K. K, Gesellschaft der Aertie, 1882, helft 2. Wieo.
(5) /{ Rkinoseleroma, avec 5 planches lithogr. Florence, 1883, in-8.
(6) Gornil, SocUU omUomtçve, 1883, p. 319.
0\ Qucvara. Sur le lupus scrofuleux des foues nasales. Thèse. San Salvador, 1883.
possible. Par places» il existe un nombre plus ou moins considénbie de cellules migratrices interposées aux cellules du corps moqueux.
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 débol do moins, de lésion évidente. C'est le derme qfû offre à considérer les altérations caractéristiques de la tumeur. Là les vaisseaux présenu^nt des parois épaissies, infiltrées et entourées par de petites cellule arrondies disséminées entre les fibrilles du tissu conjonctif. On voii une zone de ces cellules pressées les unes contre les autres et entourant comme une couronne toutes les sections des petits vai^ seaux et des capillaires. Entre les vaisseaux, le tissu conjonctif e^ formé', soit de fibrilles disposées en réseau, soit de faisceaux épais. Au milieu de ce tissu, entre les petites cellules rondes qui y soot disséminées, on trouve de grandes cellules sphéroidales, d'un ditmètre de âO \L ou même plus. Elles présentent un ou plusieurs noyaux. Ces grosses cellules, disséminées sans ordre au miliea du tissu fibreux du derme et entourées de petites cellules rondes, som précisément les éléments caractéristiques du rhinosclérome. Le protoplasma de ces cellules est réticulé, ce qu'on voit très nettemeni sur les pièces traitées par l'acide osmique. Leurs noyaux sont d* volume variable, souvent assez petits, lorsqu'il y en a deux ou troi: 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 rej 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 adipeu««5 complètement envahies par la graisse. Dans d'autres cellules, l^ 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 tou: d'abord qu'elles peuvent sortir des cellules qui leur ont donné m\^ sance, ce qui rend leur étude encore plus facile. Elles sont coloré*^.' par tous les réactifs : en jaune clair par l'acide osmique ; en jaune orangé par le picrocarminate; en violet bleu par le violet de mélbH; 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 matièr
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amyloîde. Il s'agit donc tout simplement d'une [substance hyaline.
Cette néoplasie, caractérisée par une infiltration 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 protoplasma réticulé contenant souvent des boules hyalines, 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- pathologis tes, Frisch, Chiari, ont signalé Texistence 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 Ëhrlich.
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.
Xanthélctëma ou xanlhome. — 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-graisseusc. 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 tissa est essentiellement caractérisé par une dégénérescence granuleosc des cellules du tissu conjonctif. Dans les formes tuberculeuses et tubéreuses, on constate en outre une néoformation de tissu conjonctil et une localisation du tissu nouveau autour des glandes sadoripares, 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 contienneoi une quantité considérable de fibres élastiques et que celles-ci sont souvent épaissies, fragmentées, fendillées, désagrégées et réduiu> en de petits cubes ou fines granulalions. La substance élastique ainsi désagrégée forme souvent des masses appendues en forme de chouifleurs aux fibres élastiques hypertrophiées. La désagrégation dek 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 pIusoD moins hypertrophiées du tissu conjonctif. Les grosses cellules du xanthélasma contiendraient donc des grains élastiques. Ce sont cp^ petits grains que Biilzer avait regardés d'abord comme des microoi^anismes. Pour étudier les fibres élastiques et leurs altératioDS. Balzer colore les coupes avec Téosine dissoute dans l'alcool ; puL^ il les traite par la potasse à 40 pour 100. Les fibres élastiques et les grains qui résultent de leur fragmentation sont inteDsirement colorés en rouge, tandis que les autres éléments sont peo colorés.
Sarcome. — Le sarcome primitit 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 cutanée» et sous-cutanées, atteignant le volume d'un petit pois à une amande, siégeant aux doigts, au poignet ou dans d'autres régions, et eoievées par des chirurgiens. Les unes étaient constituées par du sarcome à petites cellules, les autres par des sarcomes fascicules. 0> derniers montrent pai'fois une très grande quantité de cellules geanff^ à noyaux ovoïdes très nombreux. Leur pronostic n'est pas grafe si on les enlève de bonne heure lorsqu'elles sont encore de petite dimension.
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Le sarcome mélanxque de la peau est au contraire d'ane gravité exceptionnelle. Il débute soit aux extrémités, aux pieds et auxmainSi 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 naBvus. Les nodosités arrondies, dures, saillantes, de couleur brune ou bleuâtre, discrètes ou con- Quenles, 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 ti^ois 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 cachexie, 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 natt aux dépens de bourgeons cellulaires partant des vaisseaux : on peut voir une division indirecte des cellules de Tendothélium 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.
Myxohe. 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 molliiscum éléphaniiasique 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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conliennenl 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.
Chéloide. — 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 lisse, recouveile 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'elles 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 su 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 chéloide 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 chéloide est récemment développée, elle est constituée par des cellules rondes ou fusiformes et par des fibres connectives fines; sa structure ne diffère pas alors de celle du sarcome fascicule. Plus lard on y trouve surtout des faisceaux de tissu .fibreux, très épais, transversaux ou
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)bliques, séparés par de rares cellules plates. Dans les parties proondes de la tumeur, il existe des faisceaux perpendiculaires qui l'entre-croisentavecles précédents. Ces faisceaux forment des gaines épaisses aux vaisseaux.
Les chéloîdes spontanées présentent le plus souvent des papilles lypertrophiées ; entre elles, le corps muqueux émet des prolongenents qui pénètrent dans le derme. Le tissu fibreux du derme épaissi présente le même aspect que dans Téléphantiasis.
Lipomes. — Les lipomes siègent rarement dans la peau ; ils se >ont toujours développés primitivement dans le tissu cellulo-adipeux K)us-cutané, avant de s'étendre à la base du derme et de se continuer ians la peau. Souvent les lipomes de la peau sont angiomateux.
Carcinome. — Le carcinome primitif est très rare dans le derme. [1 survient surtout comme une production secondaire liée à la généralisation du cancer du sein (cancer en cuirasse). On voit se produire ^ilors 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 productions 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 rares. Les ostéomes se développent quelquefois chez les vieillards comme de petits grains sablonneux dans Tépaisseur du derme, et le plus ordinairement dans ses couches suparficielles; quelquefois ils s'étendent dans le tissu cellulaire sous-cutané. Us naissent probablement du tissu conjonctif. Wilckens a cependant vu sur quelques-uns d'entre eux des points cartilagineux. D après la description de Virchow (^Mmefwrz^ t. Il, 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-
(M^oissances 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 Tune 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 leur niveau. L'examen microscopique montra que ces tumeurs étaient formées de tissu fibreux et de faisceaux de fibres nerveuses sans myéline venant de la couche papillaîre du chorion, Dans une seconde observation appartenant à Kosinskî, les tumeurs, siégeant à la cuisse, offraient la même structure. Ce sont là des névromes amyéliniqiies (voy. 1. 1, 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 tumeurssous-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
(t) Élude sur le molluscum, avec planches, 1872 et Soc, anat., 1871.
(2) Annales de dermatologie, 2* série, 1. 1, 1880.
(3) Traité pratique des maladies de la peau, trad. en fr. par Baiihélenij et Colson, p. 684.
' (4) 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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contenaient des glandes sébacées hypertrophiées, des glandes sudoripares (Poncet, Chandelux) (1), du tissu cartilagineux. Certains ne sont autres que des épilhéliomes tubulés à cellules pavimenteuses. Dans un cas, Chandelux a trouvé un corpuscule de Pâcini. Ce dernier conclut, de Texamen 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 Remak 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 i884) 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 nievi materni dans les premières années de la vie (voy. 1. 1, p. 285 et suiv.). Il se développe assez souvent, plus tard, des taches vasculaires, des télangiectasies ou des tumeur6 vasculaires proéminentes, angiomes proéminents, naevi tuberculeux, télangiectasies veineuses (Schuh), tumeurs vasculaires érectiles (Dupuytren), qui siègent à la tôte, 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 lacunés sanguines. Mais quelquefois leur siège initial est dans le derme
(1) Recherches sur les tubercules 'som-^utanés douloureux (Archives de phtjmlogie, 2" série, 1882, l. IX. p. 639).
<2) Observations pour servir à VhUtoire des altèrëlUms locales des nerfs (AtMves Çén. de méd. oov. 1861).
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et dans les papilles. Les dilaUi tiens vasculaires sont parfois entourées dans le derme par du tissu cellulo-adipeux (angiome lipomateui) 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 lesquek les vaisseux dilatés étaient régulièrement entourés d'une zone plu> ou moins large de cellules rondes ou aplaties. Lorsque la turopur atteint les couches superficielles de la peau, soit primitivement, soit en vertu de son extension, on observe, dans le réseau papillaire «!e la peau, les modifications que nous avons décrites à propos des angiomes des muqueuses (voy. t. Il, p. 318). Là, de même que dan> les angiomes des muqueuses, les cavités primitivement pleines dr sang peuvent se transformer en petits kystes séreux.
Nous avons observé un angiome de la grande lèvre au-de¥,ini duquel il s'était développé une collection purulente assez volumi* neuse, qui simulait un abcès de la glande vulvo*vaginale. Vdh*i^ ponctionné avait donné issue à du pus fétide, strié de sang. La maiaik étant morte quelques jours après de tuberculose chronique, nou^ 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 szm^. arrondies ou polygonales, assez régulières, séparées par des cloisons minces de tissu fibreux contenant un petit nombre de celluir ovoïdes, tapissées par un endothélium, donnant tout à fait Tapparence des angiomes caverneux du foie. A la périphérie de la tumeur, le tissu conjonctif était plus condensé, les cloisons plus épaisse^ e( 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 lymphagiomej cutanés dans la maladie décrite par Kaposi (1), sous le nom lie lymphangiomes tubéreux multiples.
Lymphabénie cutanée (mycosis fongoîde 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, lac. cit., t. U, p. 229.
(2) Ranvier, in Thèse de Gillot. Paris, 1868.
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Landouzy, Malasaez, Démange (1) et récemment par Gaillard (3). Sa durée est longue et sa terminaison le plus souvent fatale. Elle dé-
Fio. J^O. — Coupo d« !t puu ■
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bule d'une façon raiiable, par une éruption voisine de l'urticaire,
(t) Démange, Tliiie de Ptris, 1874.
(3) AimaUi de dtrtMUAopt. (883.
par des taches congestives, au niveau desquelles la peau s'épais^ii lentement, progressivement, avec des temps d'arrêt ou même de vir gression. Des tumeurs se montrent à un moment donné à la fac^, 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, rougeâlres, livides, entourées ou non d'une infiltration diffuse de la peau. Ces tumeurs se produisent parfois par poussées el elles acquièrent aior> en quelques jours le volume d'un grain de raisin à une noisette ; quelques-unes peuvent former des masses plus voluminenses atteignant par leur réunion la grosseur d'une tomate, d'une orangée. La penu de la face, infiltrée et présentant plusieurs de ces tumeurs. est déformée quelquefois de la façon la plus étrange. Elles s'ulcè renl parfois, la santé générale s'altère bientôt, en même temps qu'il se produit une tuméfaction de la rate et des productions lyrophadéniques viscérales. A l'autopsie, les viscères peuvent être tout à fait sains ou altérés ; c'est ainsi qu'on trouve des lymphadénomes d ' la rate, des ganglions lymphatiques, des plaques de Peyer, dt^ amygdales, etc.
La surface de section des tumeurs de la peau, examinée à Fœil nu. est grise, uniforme, quelquefois avec des vaisseaux congestionnés ou des infiltrations sanguines. Les coupes perpendiculaires à la surface.
Fio. 281. — Tissu adénoïde déTeloppë dans l'os iliaque.
a, coUules plates appliquera sur les travdes; b, fibrilles du slroma naissant; e, qudqoes-naas des a Iules contenues dans les mailles du rdliculum. — Grussissoment de 500
examinées après coloration au picrocarminate, montrent les couches de répiderme normales, les papilles habituellement hypertrophiées, et tout le derme ti-ès épais infiltré, ainsi que les papille^ 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 conjonclif. Mais , si la préparation est très mino'
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OU si elle a été pioceautée, 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 vais* seaux et à la surface des faisceaux de fibres du tissu conjonctif préexistant.
La néoformation étant surtout composée de cellules migratrices, et les ûbres 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 épithélioroes cutanés sont des épithéliomes 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. k\i voisinage des globes, les cellules sont remplies de granulations d'éléidine et forment une couche analogue au slratum granulosum de Tépiderme normal.
Dans certains épithéliomes pavimenteux lobules, les globes ne se kératinisent pas, et les cellules qui les composent subissent la Iransformation colloïde (voy. t. I, p. 319); en général, les épithéliomes de celte variété ne contiennent pas d^éléidine.
L'épithéliome lubulé affecte souvent, à la face, sur les joues, le nez et le front, les caractères macroscopiques de l'acné sébacée partielle; on l'appelé 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
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des festons irréguliers limités par un bourrelet, tandis que sa parti: centrale est amincie par places, cicatrisée, blanchâtre, guérie. 1?^ tubes épithéliaux pleins formés de cellules pavîmenteuses, n'ayaoi aucune tendance à se kératiniser, qui constituent ces tumeurs, existent en grand nombre dans le bourrelet périphérique et d»» se trouvent plus qu'à de rares intervalles dans les pailies cenlraWf.
Il existe quelquefois de petits nodules cutanés douloureux form/s 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 répilhéliome, leur structure, leur mode de développement aux dépens du corps mnqueux et des glandes ont été déjà décrits (t. I, p. 336, et t. II, p. i\h
Indépendamment des variétés d'épithéliome qui précèdent, on observe quelquefois dans la peau et dans le tissu cellulaire soa^^-rutan des tumeurs de volume variable qui ont été décrites par Mallml et Chenantais sous le nom d' épithéliomes calcifiés (1). Ce proco>- jde calcification des tumeurs cutanées, indiqué déjà par Wiickens (2), avait passé inaperçu. Malherbe et Chenantais onl d/cii: une série d'une vingtaine de tumeurs du volume d'un haricot à ovj d'une noix ou même du poing siégeant dans la peau et le tissu cudjonctif sous-cutané, dures, ossiformes, lobulées à leur surface, le pin." souvent entourées d'une capsule de tissu conjonctif lâche coroiii'^ une membrane séreuse, d'une énucléation facile et d'une bénigniiê absolue. Sur les coupes de ces tumeurs obtenues après décalciti<;i* tion par l'acide picrique, on reconnaît qu'elles appartiennent «îlt'pithéliome lobule, ou ce qui est plus fréquent, à l'épithéliome lubulr Elles présentent à considérer un stroma et des îlots ou tubes remi'li' d'épithélium. Le stroma est formé par du tissu conjonctif deos^. hyalin, ou par du tissu osseux avec des lamelles îrrégulièresetJ''^ ostéoplasles. Les cavités limitées par ce stroma flbreux ou os>eu\ sont remplies de cellules épilhéliales calcifiées. Celles-ci offrent un protoplasma compact, solide, gris ou jaune verdâtre, au milieu Jj-
(1) Malherbe et ChcnaDtats. Société anatonUque, 1880. — Malherbe, Reeherckfs n^ Cépitkéliome calcifié des glandeê sébacées. Paris, l>oiii, 1882. — ChenanUii. De Cejni^ liame calcifié des glandes sébacées. Paris. Doio, 1881.
Ci) Ueber die Verknocherung und Verkalkung der Haut, Thèse inaugurale. G«(tia;f >.
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quel se trouve un noyau ovoïde parfaitement reconnaissable, mais qu'il est impossible de colorer par le picrocarminate ou les autres substances colorantes. Le noyau est souvent vésiculeux. Les cellules épithéliales 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 îlots ou tubes de répithéliome. On trouve même xians 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 Chenantais croient que ces épilhéliomes calcifiés se développent aux dépens des glandes sébacées. L'ossification iaite, ils restent dans le tissu conjonctif à Tétat de corps étrangers et ne récidivent jamais après leur ablation.
Nous rapprochons ici de Tépithéliome une maladie cutanée qui se termine par des épithéliomes, le Xeroderma pigmentosum que Vidal (I) 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 Vidal 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 LcIoir, Anatomie pathologique du Xeroderma pigmentosum {Soc. de bioiy juillet 1883). — Vidal, De la dermatose de Kaposi {Annales de dermatologie etdesyphiliographie, 1883, p. 621).
(i) Kaposi. loc, cit., t. I, 224; t. Il» p. 186.
(3) Vierteljar, f. Dermatologie und Syphilis, t. II. 1875, p. lU, et AU. med. Zeitung, n* 35, 187i.
est pigmentée comme chez le nègre. Le derme est atrophié; il présente des grains de pigment. Les vaisseaux des papilles sont tanloi atrophiés, tantôt dilatés, atélectasiés par places. Les fibres ëlastiqu^ 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 Tépithéliomel lobul*^ avec des globes épidermiques, tantôt à répithéliome tubulé.
Kystes sébacés. — Nous avons exposé plus haut la straclore i>petits kystes de Tacné indurala qui sont des kystes sébacés en miniature et qui se développent aux dépens des follicules pilo-sébacé^ Nous renvoyons au tome I, p. 348, pour ce qui concerne laslradu^ des loupes et des kystes sébacés.
§ 8. -— Des affections paraslUitres die la et dee parasitée eataaéa.
Les parasites de la peau de Thomme sont de deux ordres, animai»./ ou végétaux; nous les décrirons successivement. •
A. ÀMIMAUX PARASITES DE LA PEAU DE L'HOMME. — LeSvériUbl^J
parasites de la peau sont ceux qui naissent, se développent, vivro etmeurent à la surface de celle membrane ou dans son épaisseur; les principaux sont l'acar^ de la gale et Vacare des follicules ubacés. Nous ne nous occuperons pas ici de ceux qui, comme b poux ou les filaires, ne se montrent que transitoirement dans 1tégument.
a. Vacams de la gale {Acarus scabieiy Sarcoptes hominis) détermine dans la peau l'éruption psorique et creuse, dans répiderme, les sillons caractéristiques de cette affection cutanée. L'acaras 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 ; Tabdomen est hérissé de proéminences coniques, terrnioêe> chacune par des poils longs et fms. De chaque côté de la tète, od trouve deux paires de pattes munies de suçoirs ou ambulacres. M^ partie postérieure se montrent deux autres paires dépourvues de suçoirs et terminées par de longs poils. L'insertion des memiiref
GALE
ie fait 3ur ta face ventrale. La tète consiste en deux mandibules Lranchantes en Torme de ciseaux, en arrière desquelles il eiistc 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 gonflé par les œufs. L'appareil respiratoire parait rudimeniaire 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 quaad on les y a immergés (Burchard). D'après Boui^uignon, ils respireraient seulement en avalant l'air, qui de l'œsophage se répaudrait dans la niasse des sinus (?). Le sarcopte mâle est plus petit, et dix fois plus rare que la femelle. Il est muai d'un appendice (pénis) situé entre les deux paires de pattes postérieures.
La Temelle de l'acanis 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'oeuf oblitérant le passage.
F [G. iSi. — Stfcftpu 10
nc1l< Ta pu H t$ce domlc.
Elle pond de la sorte quarante ou cinquante œufs, après quoi elle meurt. Un certain nombre de ces œufs se diitruiseni, on n'en trouve ordinairement que de dix à quinze dans chaque sillon. Au quator-
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ziëme jour après la poole, les jeunes, ayant subi les premières pha.-'* de leur développement, rompent la paroi du sillon Formée par rq<i-
derme, et apparaissent à la surface de la peau. Ils n'ont alors qo'? six pattes, deux paires aotérieures et une seule postérieure, et soni asexuées. Us n'acquièrent leur forme définitive qu'après trois mm successives.
La formation des vésicules et des pustules débute dans le wrp^ muqueux de Malphighi consécutivement à l'irritation des papi!!'causée par la présence de l'acare au fond de son sillon. Il se fait on' accumulation de cellules migratrices au-dessous et au pourtour da fond du sillon et une vésico-pustule. Cette inOammation cutan^'e, activée par les grattages, entretenue par la présence des parasite, ^\ ses poussés successives donnent lieu à l'apparition de l'érupiion polymorphe caractéristique de la g:ale.
b. Acarus folliculorum {Enlozoon folliculorum; Stealoioon (oiliculorum; Demodcx foUiculorum). — Ce parasite, découtm en 1842 par G. Simon, vit dans les follicules pileux normaui ("J devenus kystiques. Son corps est allongé et mesure enviroa i^M Sa tôle est munie de chaque côté d'une palpe formée de trois articles, et présente un renflement ou proboscis surmonté d'un orgaK particulier, trifurqué, et dont les pointes sont terminées par d' Fmes soies. La têle est confondue avec le thorax, qui constitue it«
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elle un quart de la longueur totale de ranimai. A la pièce thoracique sont appeadues quatre paires de pattes très courtes, formées de trois aiiicles, dont le dernier est terminé par trois petites grilTes en forme de crochet. La portion postérieure ou abdominale du corps est alloD-
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gée et contiendrait d'après certains observateurs un tube intestinal et une glande hépatique. II existerait, d'après Neumann, une autre espèce de demodex, munie seulement de trois paires de pattes.
L'acarus des follicules vit au sein des comédons et des glandes acnéiques. Sa présence dans la glande n'e^t 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 lencontre aussi fréquemment dans les glandes S''baoées du conduit amiitif cxlemo ou de la peau du pavillon dévenues acnéiques.
B. Végétaux parasites de la peau de l'homme. — Lorsqu'on e^iamine une coupe de la peau normale non colorée et traitée soigneusèment au préalable par l'éther, moniée dans le baume du Canada
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OU la résine Damar, on reconnaît que sur les points où l'épidemif est épais, un certain nombre de spores v^élales sont contenup; dans les couches cornées. Ces spores sont de grandeur et de figures diverses. Elles ne répondent à aucune affection cutanée détermini^, et les espèces végétales probablement multiples auxquelles elles appartiennent n'ont pas encore été exactement déCnies. Quand aoe inflammation survient dans la peau, et surtout quand cette dernier'' a été couverte de cataplasmes, le nombre des végétaux microswpiques précités s'accroît. Mais les véritables parasites de la peau, c'est-à-dire ceux qui accompagnent ou déterminent les aflectioiis cutanées réunies en clinique sous le nom de teignes, n'existeol jamais, comme l^s premiers, dans t'épidcrme de la peau normale, et produisent dans la peau malade des lésions élémentaires caracléri-tiques. Ce sont seulement ces derniers parasites que nous nous prcposons de décrire dans ce pai-agraphe.
a. Parasite végétal de la teigne faveuse {Achorûm SchônUHii: oidées). — Découvert en 1839 par Schônlein dans les croûtes de> ;;•> dels faviques, décrit ensuite par Gruby et Wedl, il a été inoculé pour la première fois avec succès par Remak sur la peau du bras. No^j
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étudierons successivement les caractères du végétal et son mod' d'implantation dans la peau et dans les poils. Si l'on enlève avec une lancette une minime parcelle de la suif-
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stance jaune de soufre qui constitue le godet favique et qu'on la dissocie dans Tammoniaque, au bout de quelques minutes elle se désagrège et permet d'observer le parasite isolé. Il 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. II 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 allongéesy 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 de graisse. 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 tissu 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 VAcharian Schônlenii se résorbe peu à peu, et c'est probablement à cette résorption que sont
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dues tes cicatrices parrois profondes qui se moutrenl augodets faviques, après la guérison de la teigne.
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Les poils et les cheveus sont envahis par le parasite au centre et au poiirtour des godets. L'achorioD végète principalemeot dui? l'écorce du poil. Les filamenls sont surtout formés à ce niveau de spores eu chapelet. Mais on rencontre le mycélium dans les tuniques du bulhe pileux, au voisinage de la racine. Après l'épilatioD, le Tollicule pileux entre en suppuration et il se forme à son orifice une petite pustule.
Les godets faviques se développent quelquefois sur la peaa ailleurs qu'au cuir chevelu, à la face, sur les mains, les bras, eic. Lailler nous a montré de très beaux échantillons de favus des onglt^ dans lesquels les filaments de mycéUum siégeaient dans la substance unguéale.
Au lieu d'offrir son aspect caractéristique en godets isolés ou Qummulaires et les croûtes jaune de soufre, le favus se présente quelquefois sous forme de croules grises épaisses et imbriquée» {favus squarrhetta ou en galette).
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b. Parasite végétal de la teigne tondante {Trichophy ton tonsuransy aidées). — Ce parasite, implanté sur le cuir chevelu, détermine la teigne tondante ; sur la peau du visage et dans les régions pourvues de barbe, le syœsis parasitaire; sur les régions glabres de la peau, Vherpès circiné. Les réactions du tégument, en présence d'un parasite identique, sont différentes sur ces divers points en raison des différences de structure de la peau. Le trichophyton, implanté sur le menton glabre d'un enfant, y détermine en effet Therpës circiné. Si Ton gratte avec le dos de la main une plaque de teigne tondante, on y peut produire Therpès parasitaire par transplantation du végétal. Ce dernier ne s'implante pas exclusivement sur les téguments de Thomme, 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 i 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 sycosiSy 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 foUiculites et des [périfolliculites (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 trichophytie.
Le Trichophyton tonsurans a été découvert par Malmsten en 1843. C'est un végétal formé de spores arrondies mesurant en moyenne 5 fi. 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 Neuma^n a signalé dans ce parasite la présence d'un mycélium ramifié.
Fie 98S. — Triehiphylon lonsunmi.
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On met ordinairement le parasite en évidence en traitant des lambeaux d'épiderme détaché de la surface d'une plaque d'herpès circinc par la potasse à 40 pour 100 ou l'ammoniaque. La végéutioa
du parasite dans les poils est peu différente de celle du favus. Les spores sont ordinaircmeni abondantes au niveau de la racine du poil el 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. Il en résulte une sorte de colle* relie blanche qui entoure le poil au delà de son point d'émergence. Cet engainement des poils et des cheveux a une certaine importance diagnostique, mais on Tobserve en dehors de toute affection parasitaire dans Teczéma de la barbe et des cheveux. L'examen hislologique peut donc seul, dans les cas douteux, fixer le diagnostic.
Quelques dermalologisles, et parmi eux Hébra, ont considérr^ le Trichophy ton tonsurans comme une simple variété de VAchorion Schônlenii. Mais Kôbner, en cultivant le parasite, Ta vu se reproduire indéfiniment avec ses caractères spécifiques. D'un autre côlé, Hallier le considère comme identique au Penicillum, et Neumann s'est rangé complètement à cet avis.
c. Parasite végétal de la crasse parasitaire (Pityriasis versicolot). — Le Microsporon furfur ne végète ordinairement que dans les couches de l'épiderme. Il 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 Ton 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 dislance en dislance, dans la couche cornée de l'épiderme, des groupes arrondis. De la périphérie de ces groupes parlenl les filaments ramifiés du mycélium, dont les articles sont extrêmement allongés (fig. S90). 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 mycéiiques. D'autres deviennent l'origine de spores nouvelles par généralion endogène. Le Microsporon furfur a été découvert en i84() 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 {A rea Celsi, alopécie en aires). — La teigne pelade est caractérisée par des plaques dépigraenlées du cuir chevelu, au niveau desquelles les cheveux sont bientôt remplacés par des poils follets. Ces plaques, exactement circulaires, présentent i leur circonférence une légère desquamation. A leur niveau, te derme parait aminci, atrophié. Les poils follets tombent à leur tour el les plaques deviennent lisses comme de l'ivoire.
Gruby décrivit en 1843 {Compt. rend, de VAcad. des ac, t. XVII,
p. 301) un parasite dans la teigne pelade, le Microsporon A udovini, el Bazin la rangea dans les aiïections parasitaires. Mais beaucoup de dcrmatologistes nièrent la nature mycosique de la peïade (Hebra, E. Wilson, Neiimann, Bock, elc).
Plus tard, Malassez (Archiv. de pht/siolog., 1874) et après lui
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Courrèges (Thèse de Paris, 1874) donnèrenl une description nouvelle des parasites observés dans la pelade.
D'après Halassez, ce parasite siège dans l'inlérieur elà la surface des cellules épidermiques et dans leurs interstices. Il ne pénètre pas dans le follicule pileux et ne se rencontre qu'accidentellemeat 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
t. 991. — CelliilM <|ildeimi;iiei c
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de mycélium. Les spores les plus grosses ont de 4 à 5 ^ de diamètre et présentent un double contour; d'autres au contraire n'atteignent
n». an - ci»ni
que 3 ft de diamètre et ont un contour simple. EaGn il existe des
sporules dont le diamètre est inférieur à 3 f&. 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 i i Sniillimètres de la surface de la peau, et qu'il présentait des filameots
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ramifiés dans le tissu des poils. Malassez n'a vériQé aucune de ces assertions.
Il parait certain aujourd'hui que le parasite décrit par Malassez n'est pas autre chose que celui qui se rencontre accidentellemeot en plus ou moins grande quantité à la surface de la peau et qu'il D*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 recherche dans ces derniers temps les parasites de la pelade. Ainsi Bûchner et plus récemment von Sehlen (Forlschrilte der Medicin^ 1" décembre 1883) a décrit des micrococci ronds et petits n'ayant que 1 ^ 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 reste donc encore un certain doute sur la nature parasitaire de la pelade.
e. Parasite végétal de V érythrasma {Microsporon minulissxmum). — L'érythrasma 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 Tépiderme et de petites squames. Il est produit par la présence, dans la couche cornée de Tépiderme, d'un champignon dont les éléments sont d'une petitesse extrême, le Microsporon minutissimum. Ce parasite, décrit par Burchardt, Uaerensprung et Kôbner, a été souvent rencontré dans Térythrasma par Balzer (1). Les spores très petites sont rondes ou un peu elliptiques. Les tubes sont irréguliers, noueux, sei*pentins, recourbés en S, en 17, assez souvent ramiûés. 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 foimés 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 simplex. — 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 Tépiderme, 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 ei bourgeonnantes ; les plus volumineuses ont de 4 à 5 ^ dans leur plus grand diamètre et présentent une largeur de^/^à 2,5^. Les plus petites ont seulement une longueur de 2 fi.
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 ; ^ le parasite joue le rôle d'un corps étranger qui irrite l'épiderme,
(1) Annale» de dermatologie el de $yphiliogr<^ie, 23 décembre 1883.
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amène une grande suractirité dans l'évolution des cellules, li rtiUiation du nucléole, l'atrophie du noyau refoulé par celle dilaUdioD,
Fio. 904. — Celiula dpldermi
et conséquemment une desquamation incessante & la surface da tégument.
L'alopécie, conséquence ordinaire du Pityriasis simplex, résulterait aussi, d'après Malassez, de l'obstruction de ta partie du follicule pileux sus-jacente h l'orifice des glandes sébacées annexes. CeJte
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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 diminuiiM du calibre du poil et finalement une oblitération dn follicule, qui serait ainsi transformé en cordon fibreux.
Les méthodes d'examen applicables à i'étude des parasites v^ftaux de la peau sont très simples. Les squames ou cheveux sont enlevés et soigneusement lavés dans l'élher et l'aicool absolu. Au boni de un ou deux jours, toute la graisse est dissoute et les granulations
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DC pcuveot plus en imposer pour des spores. 11 suflll alors de l'examioer dans laglycérioe ou dans la glycérine formiquée. L'action de l'acide acélique, ou de la polasseà-iO pour 100, ou de l'ammoniaque,
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est utile pour éclaircir les productions épidermiques et mettre ainsi les organismes végétaux en évidence.
On peut colorer très facilement les spores et les ûlamenls avec une solution d'hématoxyline qui se fixe sureus avec la même intensité que sur les noyaux. Baizer emploie pour les colorer l'éosine dissoute dans l'alcool, après avoir traité les cheveux et squames par l'étlier et l'alcool absolu. Les parties colorées par l'éosine sont examinées dans la potasse à^O pour 100.
Von Sehlen a employé avec succès, pour les coupes niiaces 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. 11 lave Â l'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'essRnce de girolle et on monte dans le baume. Les spores sont colorées en bleu ou en violet, et les cheveux et lamelles épidermiques en rouge.
Indioatlons bibliographiques relatives aa toma H.
Appareil respiratoire. — Fosses nasales. — Schultze, Unters. ûber éen Ba éei Nasetuchleimhaut, 1862. — Kolliker, Histologie humaine, 2* édîL fnoçaise, W*, p. 605-623. On trouvera dans ce chapitre tout ce qui concerne rbiatologie Domuk ^ Tappareil respiratoire et en particulier l'épithélium, les muscles lisses du poumoa^ete.' Stricker, Handbuch der Lehre von den Geweben de* Menschen und der Tkiere, tfini^. larynx et trachée, par Ë. Verson ; poumons^ par Franx Eilhard Scbulse. — Giiuits, Mémoires de la Société de chirurgie, 1853. — Moron, Structure de* polypes iM»ffciryngiens {Société de biologie, 1870, p. 223). — Meyer (de Copenhague]. Uebtr eéenotàf VegetatUmen in der Natenrachenhohle {Archiv fur Ohrenheilkunde). — Pitssox, Sv les tumeurs adénoïdes du pharynx nasal. Thèse de Paris, 1883. — Corkil, Note $v ia tumeurs adénoïdes du pharynx nasal (Soâélé anat., 1883, et Journal de Vanatomii 4e Robin, 1883).— CORNIL, Recherches histologiques sur Vaction toxique de la eamikûnémi {Journal de Vanatomie et de la physiologie, 1880, avec 2 pi. litb.).
Larynx. — C.-H. Ehomann. Histoire des polffpe* du larynx, Strasbourg, fSil u 1850. — Trousseau et Belloc, De la phthisie laryngée {Mémoire* de VAcsdèmt royale de méd., t. VI, 1837). -- Bretornbau, De* in/lammation* epécMe* du ttsn ■•queux, Paris, 1826. >- Coyne, Thé*e de doctorat, 1874. — Êberth, in Rinopleisci, îruk d'histologie pathologique (traduction française par M. Gross, 1873, p. 3i7 et mît.). - FoERSTER, loc. cit, — Louis, Recherche* anatomiques, pathologique* et thèrapettttçm sur la fièvre typhoïde, Paris, 1840, 2 vol. in-8*. — Maurin, De* acddtnU lanfnçft k la fièvre typhoïde, Thèse de Paris, 1865. — Krisbaber et Peter, Article Larynx du Dictionnaire encyclopédique de* *cience* médicale*. — Causit, Étude* *ur le* polypes h larynx che* le* enfant* et en particulier sur les polypes congénitaux, Tbèse de Par^ ^^t — Gh. Fauvel, Traité pratique des maladies du larynx, Paris, 1866, in-8*. — Klo» ^ H. Eppinger, Handbuch der patholog. Anatomie, 7* livraison, larffnx et trachée, Ikriii 1880. — Ernst Zibgler, léChrbuch der allgemeinen und specieUen pathologiachen .4mtomie, 3* édition, 1884, léna, in-8*, t. II, p. 440 et suiv. ~ M. Maoensu, £sm9 ^ Growths in the larynx, London, 1876. ^ Krisbaber, Leçons *ur le cancer d« Itrfti {Annales des maladies de Voreille et du larynx, t. V, juillet 1879).— Ziemsscn, In Iifmh sen*s Handb, derspec, Patholog,, t. IV.— Turck. Klinikder Krankheiten der Keldk*f{et
Broncbes et poumon. — Laennec, Traité d'auscultation médiate, 2* édit., 18^. - Cruveilbier, Atlas d^anatomie pathologique, 20* livr. — Andral, Clinique mêitaif. 4* édit., et Traité d'anat. path,, 1829. — Bartb, Recherches sur la dilatatméo brofiches, Paris, 1856. — Gombault, Etudes sur Vanatomie pathologique de le diUuti» de.^ bronches, Paris, 1858. — Rilliet et Babtbez, Traité de* maladie* des enfe*'^ 1843. — Fauvel, Recherche* sur la bronchite capillaire, Paris, 1840. — Ho$sic»t. Recherche* anatomique*, etc., sur Vemphysème pulmonaire, avec planches, frvxdK 1849. — Bouillaud, Dictionnaire en 15 vol., vol. VII. p. 121. — Schradeb, ùftide Klinik, n* 18. 1854. — Leroy, Des concrétions bronchiques. Thèse de doctont. Pir«- 1868. — DUGUET, De V apoplexie pulmonaire. Thèse d'agrégation, 1872. — GaiwïO Monthly joum. of med. se, vol. XIII. 1851; On the patholog. anat. ofbnuuht» Edinburgh, 1850. — Cobrigan, Dublin Journal, 1838, n* 38, et Archiv, génér. de mti. 1838, t. II, 1854, t. II. Dublin Hospital Gaiet,, n* 24, 1857. — Cornu, Uçow m VanaL patholog. et sur le* *ignes fournis par Vauscultation dan* le* melêdies ^ poumon, in-8*, 1874, et Progrès méd., môme année. — Scbroedeb van der k«u. 0^ atiat, path., 1826. — Raymond, Thèse de Paris, 1842. — Cmomel, Nosographie de I* pneumonie dironique, fondée sur huit faits, 1845. — Cbarcot, De la
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cArOfitçttc, Thèse de concours pour l'agrégation, 1800. — Traubg, Deufiche Klinik, 48, 49, 18i9. — Gavarhet, De Vemphysème puii»., Thèse de Paris, 1843. — ViLLEMiif , Recherches mr la vésicule pulmonaire et Vemphyséme {Archives génér. de tnéd., 1866, t. II). — Maurice Raynaud, Mémoire sur Fangioleucite généralisée des poumons {Société médicale des hôpitaux, 13 mars 1874). — Ferréol et Thaon, Société médicale des hôpitaux^ 1874.
— TaoïsiER, Recherches sur les lymphangites pulmonaires^ Thèse de doctorat, 1874. — CoRiiiL, Note sur les bjmphangites pulmonaires {Société médicale des hôpitaux, 22 mai 1874). — Legehdre et Bailly, Nouvelles recherches sur quelques maladies du poumon {Archives génér. de méd., 4* série, t. iV, 1844). — Legehdre, Recherches anatomo^ath. sur quelques maladies des enfants, Paris, 1846, in-8*. — Rillet et Barthez, Mém. sur quelques parties de Vhistoire de la bronchite et de la broncho»pneumonie che* les enfants (Archives génér. de méd». A* série, t. XXVU, 1851). — Isambert et Robin, Soc, de bioL, 1855-1866. — Grisolle, Traité de la pneumonie, 1841, 2* édit., 1864. — Yulpian, Des pneumonies secondaires, Thèse d'agrégation. — Skoda, Uber cfironische pneumonie {Wien, 1868), Paris, 1860. — Charcot, Leçons cliniques sur les maladies des vieillards, 1867, et 2* édit., 1874. Des pneumonokonioses, leçons résumées par Gomhault {Revue mensuelle^ 1878). Des pneumonies générales {cirrhoses du poumon), leçons résumées par Baker (Revue mensuelle, 1878). — Colbbrg, Beitrage sur normalen und pathologischen His" tologie der Lungen {Deutsche Archiv f. klinisch» Medicin, Leipsig, 1867, t. II, p. 453). — Dahaschino, Des différentes formes de la pneumonie des enfants. Thèse de doct., Paris, 1867. — Balzer, De la broncho-pneumonie. Thèse de Paris, 1878. — Wtwodzoff. Die Lymphwege der Lunge {/Esterr. medic. Jahrbùcher, 1866, in-8* et pi.)* — Dtbkowskt, Aufsaugung und Absonderung der Pleurawand. {Arbeiten aus der physiolog. Anslalt %u Leipsig, 1867, in-8% p. 40). — Gra.*! cher. Etude sur Us lymphatiques du poumon {Société de biologie, 1877). — CoBNHEiif, Vorlesungen uber allgemeine Pathologie, t. Il, Luftwege, p. 158 et suiv., Berlin, 1880. — Gbancher, De la pneumonie massive (Ga»etle médicale de Paris, 1878). — Klein, The a$uitomie oflymph, syst,, Londoo, 1875. — BcHL, LungenentiUndung, Tuberculose und Schwindsuch, 1872, et Arbeiten a. d, path. institut su Mùnchen, 1878. — Jurgensen, Die crôupose Pneumonie, Ttibingen, 1883. — Friedlarder, Die Mikrokokken der Pneumonie {Fortschritte der Médecin, 1883.
Tuberculose. — Bayle, Recherches sur la phthisie, 1810. — Laennec, loc. cit. — Louis, Recherches sur la phthisie pulmonaire, 1** édit., 1825, 2" édit., 1843. — Kuss, Gazette médicale de Strasbourg, 1847 et 1855. — Virchow, Wiener med. Wochenschrift, 1856. Pathologie cellulaire. — Martel, Thèse de Paris, 1863. - Villemin, Du tubercule (Gaiette médicale de Strasbourg^ 1864). Eludes sur la tuberculose, Paris, 1868. De la virulence et de la spécificité de la tuberculose {Bulletin de P Académie de médecine, t. XXX, p. 76). Discussion sur la tuberculose à V Académie de méd. (Bulletin de f Académie, 1867 et 1868). — Empis, De la granulie, Paris, 1865. — Hérard et Gornil, De la phthisie pulmonaire, Paris, 1867. — Lebert, Physiologie pathologique, 1856. De Vanatomie pathologique, et de la pathogénie de la pneumonie disséminée et chronique et des tubercules (Gatetle méd. de Paris, 1867, p. 350). — Lépine, De la pneumonie caséeuse, Thèse d'agrégation, 1872. -— Thaon, Recherches sur Vanatomie patholoffique de la tuberculose, 1873. — Grancher, De Vunité de la phthisie, Thèse, 1873.
— NiEHEYER, Leçons cliniques sur la phthisie pulmonaire, recueillies par le docteur Oit, traduction française par le docteur L. Culniann, Paris, 1867. — Scbuppel, Observations sur la tuberculose des ganglioru lymphatiques, Tubingue, 1871. — Sanderson, Report on îhe inoeulability and developpment of tubercule. Voy. aussi la /discussion fur les relations anatomiques de la phthisie pulmonaire avec les tubercules du poumon {Transacl. Path. Society, vol. XXIV, pi. XII, XIII, XIY et XV). — Carl Friedlaender, Bemerkungen uber Riesemellen und ihr Verhaltniss {Berliner Wochenschrift, 1874, n* 37). — MiNTEGUYAGA, Essui sur la séméiologie des crachats considérés surtout a» point de vue microscopique. Thèse, Paris, 1868. — Rasmussen, Ccntinued observations on hœmoptysis, traduit en anglais par W. D. Moore, Edinburgh, 1870. — FÉRÉOL, Ulcération tuberculeuse de la langue (Notes lues à la Société médicale des hôpitaux,
le là juillet et le 25 octobre 1872). — Julliard, Des ulcératiam de U h<mehe tt h phanjnx da}i8 la phthme pulmonaire, Thèse de Paris, 1865 {Note sur VuUere la^. euleux de la bouche, Lausanne, 1870). — Gosselin, Ga*ette des kâpitaux, i^. - U. Trélat, ^ote sur l'ulcère tuberculeux^ de la bouche et en particulier de U Unçv {Acad. de méd., 27 nov. 1869, et Archives gêner, de méd., 1870, L I, p. 35). — L43- DRiEi'X, Des pneumopathies syphilitiques, Thèse, 1872. — E. Metzqcei, Prûpk^iit" de la phthisie pulmonaire, Strasbourg, 1869. — PuTtGliAT, Maladie des teUlnn i* cristal de Baccarat (Bulletin Acad. de méd., 1859). — Fkltz, Maladie des tedlan i* pierre (Ga%etle méd. de Strasbourg, 1865, n" 2 et 3). — Grainger Stewart, On dif-Jêtion oflhe bronchi or bronchiectasis, Edinburgh, 1867. — Aufrbcht, Die kénge Brt,chopneumonie {Berlin, klin. Wochen, 1870). — Rindfleisgh, Die ckroniscke Lun^ Tuberculose {Deutches Arch. fur klin. Med., 1874). — Lebert, Traité diniqw et fntique de la phthisie pulmonaire, 1879. ~ Bard, Phthisie fibreuse. Thèse de Lyon, l^T!r
— HiP. Martin, Recherches anat.^path, et expérim. sur le tubercule, Tbèfc àt P^m 1879. — Spilhann, Thèse dagrég., 1878. — Grarcher, De la tuberculose p^W'ns^t' {Archiv, de physiologie, 1878). De la dilatation bronchique che% les tuberenleMnOn méd., 1878). — Barth, De Vangine tuberculeuse. Thèse, 1879. — CHASSAicïRn. /' Vangine tuberculeuse. Thèse de Paris, 1880. — Charcot, Anatomie patkologiqur et i: phthisie pulmana\re, leçons recueillies par Hanot {Revue mensuelle, 1879/. — Haxvt Phthisie pulmonaire. Nouveau dictionnaire sous la direction de iaccood. — Him, L^ Vemphysème che» les tuberculeux, Thèse de doctorat, 1878. — REcmALD £. Taoï^aw. /^ the palhological traces of pulmonary hemorrhagi (Medico^chirurg. transaction, t LU
— Meyer, De la formation et du rôle de Vhyaline dans les anévrysmes et dew It vaisseaux {Archives de physiologie, 2* série, t. VII). — Weigbrt, Uber Veneniubf'Lf und ihre Betiehungen %ur tuberculôsen Blutinfection {Virchow*s Archiv, t. L!LIlMll
1882, p. 307). — J. Renaut, Note sur la tuberculose en général et les formes fbrei^^' pneumoniques en particulier {Soc. des scienc. méd., Lyon, 26 mars 1879). — iàcoiri. Curabilité et traitement de la phthisie pulmonaire, 1881. — Krishaber et DiccLif«)v Acad. de méd., 1881. — Raymond et Arthaud, Arch. gén. de méd., 1883.— Koa, BfH» klin. Wochen., 10 avril 1882. MUtheilungen der K. Gesundheilsamt, Beriin, \m - KiENER, Des rapports de V inflammation et de la tuberculose {Soc. méd. des kupttA. 1883). De la tuberculose dans les séreuses {Arch. de physiol. et th. d^agrég. de J/ir< 1878). — Hanot, Des rapports de tinflammation avec la tuberculose. Th. d'agr.., Pvi'
1883. — Quinquaud, De la scrofule dans ses rapports avec la phthisie pulmonaire T) d*ngré5., 1883. — Schmitt, De la tuberculose expérimcTitale, Th. d*agrég., Parif. !«•-
— Baumgarten, Centralbl. f. med. Wissenschaft., 1882, n" 15. — Lichthzii. F^fv^ ritte der Medicin. — Balmer et Fraentzel, Berliner klin. Wochensch., ft(83, o* V*. et Deutsche med. Wochenschr., 1883, n" 17. — Corn il et Babes, Commumcstiùs > VAcadémie de méd., avril 1883, Journal de VAnatomie de Robin, 1883. — Ounr Sée, La phthisie bacillaire, 188i, in-S**.
Appareil digestif, Bodche. — Gianuzzi, in SitwngsberiM der Sachs. Abidemit, soi 1865. — Debove, Du psoriasis buccal, Thèse de Paril, 1874. — Vanlair, Du liekàMà' lingual (Revue mensuelle de méd. et de chir., 1880). — Dav aine. Recherches surkiml*' soires du sang dans la maladie connue sous le nom de sang de rate {Comptes rmisiif VAcadémte des sciences, t. LYII, p. 220, 354, 386, 1863; t. LIX, p. 393, 4â9J8$l<>i t. LX, p. 1296, 1865 ; t. LXI. p. 3349). — Charcot et Vdlpian, Sur les lésions des nerft 4i" la paralysie diphthéritique du voile du palais (Gaiette hebdomadaire, t IX, 186i, p. ^
— Dolbeau et Grancher, Sur un cas déléphantiasis de la lèvre {Bulletin âetkèrtff tique, 1875). — Guyon et Thierry, Note sur Vexistence temporaire de kystes éf^éftmiques dans la cavité buccale che* le fœtus et le nouveau^né {Archives es phytisi^- 1869, p. 368 et 530). — Quinquaud, Nouvelles recherches sur le muguet {.inhim * physiologie, t. I, 1868, p. 308). — Gueneau de Mussy, Traité de Vangine çleMetst^ Paris, 1857, in-S».
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Observations de syphilis cesophagienne, — West, Dublin quarterly Journal, îèH. 1869, et Archives deméd,, t. 1, p. 71-i, t860. Rétréciêsement syphilitique de lœsotcphage (The Lancet, 9 août 1872). — Folun, Traité élémentaire de pathol. externe, i. I, p. 696, 1861. — Lanceheaux, Traité historique et pratique de la syphilis, 2* édit,,
DiPHTHÉRiE. — LABOULBÈifE, Recherches cliniques et anatomiques sur les affections pseudo-^membraneuses, in-8*, Paris. 1861. — Letzerich, Uber Diphtherie {Berlin. Hirschrwaldf 1872. — Klebs, Beitrage *ur Kenntniss der Aficrococcen, 1873. — Cornil, Obser^vations histologiques sur Vinflammation diphthérique des amygdales (Archives de physio» logie, 2* série, t. Vllf, 1881, p. 372). — Loeffler, Observations sur Vétiologie de la diphtherie (Mittheilungen der K. Gesundheitsamte, t. II, Berlin, 188^, analysé dans le Journal des connaissances médicales, juillet 1884). — Babes, Observations sur quelques lésions infectieuses des muqueuses et de la peaUy diphtherie, charbon, morve, choléra, fièvre typhoïde, verrues, etc. Journal de Vanalomie (de Robin, 1884, avec 4 pi.).
Œsophage» — Follin, Rétrécissements de Vossophage, Paris, 1853. — Zerker et ZiEHSSEif, Handbuch der specialen Pathol. t t. VII. — Eternod, Recherches sur les affections chroniques des ganglions trachéo-bronchiquesy Genève, 1879. — Barett, Adénopathie trachéo-bronchiqiie^ Thèse de Paris, 1875. — Lancereaux, Atlas (tanai. pathol., 1871.
Estomac. — Yoy. pour l'histologie normale des cellules et des glandes de l'estomac, le traYail d*HEiDERHAiN dans la Physiologie de Hermann. — Billard, De la membrane muqueuse gastro-intestinale, 1825. — Cruyeilhier, Ramollissement de Vestomac, mémoire lu à l'Institut en 1821. Médecine pratique éclairée par Vanatomie et la physiologie pathologiques. Anat. path, générale, p. 392 et siiiv. — Louis, Archives générales de méde* dne, vol. V. — Ratr add, Sur un cas de gastrite phlegmoneuse (Société anat., 1860). — Grcveilhier, Anat. path., livraison 20, pl. V, VI. Mémoire sur Vulcére simple de Vestomac (Académie des sciences, 21 janvier 1856 et Archives générales de médecine^ 1856, t. I. p. 149 et 442). — Ebstein, Archiv. de Virchow, t. XL. — KRAUbS, Das perforirende Geschumr im Duodénum. — V. Cornil, Note sur les polypes de Vestomac (Bullet, Soc. anat., 1863). — Lépine, Glandes à pepsine de Vestomac (Soc. de biologie, 1873, p. 351). — Penzoldt, Die Magenerweiterungen biem Kinde. Jahreshericht der Kin^ derspitales, Bern. 1882. — Rokitanski, Lehrbuch der path. Anat., t. II, 3' édition, 1861.
— Muller, Das corrosive Geschwùr des Magens, Erlangen, 1880. — Héroch, Klinik der [7nteriei6s Krankheiten, Berlin, 1854. — W. Brinton, Les maladies de Vestomac, traduction allemande de Bauer, 1862. — Wilsor Fox. The diseases of the stomach, Londres, 1872.^ — V. GORRIL, Fièvre typhoïde compliquée de gastrite (Soc. méd. des hôpitaux, juin 1880). Empoisonnement par Varsenic (Soc. méd. des hôpit., 1880). — Ghauffard, Etude sur les déterminations gastriques de la fièvre typhoïde Thèse de Paris, 1882. — Gaillard, De Vulcère simple de Vestomac Thèse de Paris, 1882. — Harot et Gombault, De la gastrite chronique scléreuse (Arch. de physiolog., 1883). — Damaschino, Maladies des voies digestives, Paris, 1880.— Kussxadl et Maier, Deutsch. Arch. f. kl. Med.y IV.
Irtestin. — Vulpiar, Leçons sur Vappareil vaso-moteur, 13* et 14* leçons, 1. 1, 1875.
- His, in Zeitschrift fur wiss. Zoologie, XI, p. 65; XII. p. 223; XIII, p. 455; XV, p. 127. ~ Tbichharr, Das Saugadersystem, von anat. Standpunkt, Leipsig, 1861. — Dbbovb, Archives de physiologie, 1870. — Thirt, 5iir une nouvelle méthode d'isoler Vintestin 9^éle (Comptes rendus de VAcad. des sciences de Vienne, 1864). — Radzieiewski, Zur phijhiologisehen Wirkung der Abfurmitiel (ReicherVs und Dubois-Reymontts Archiv, 1H70, 1^7). — A. MoREAU, Expériences sur Vintestin (Note communiquée à VAcad. de médecine, 5 juillet 1870).
I>TSERTERn. — Charcot, Rcchcrchcs anaiomo'pathologiques sur la dysenterie (Thiee de
SacheTy V, scclion UI, n** 3). — Gornil, Sur Vanatomie pathologiqt^des ulcératiofuintettinales dans la dysenterie (Archives de physiologie^ 1873, 31i-âl8).— Kelsch, Contrihur tion à Vanalomie path. de la dysetitene chronique (Archives de physiologie, 1873, p. 406 et 573). — Contribution à ranatomie path. de la dysenetrie aiguë (Archives de physiologie, 1873, p. 734).
Choléra. — Hayem et Raynaud, Société médicale des hôpitaux, 1873, p. â6i et i67. — Pagini, Sur la cause spéciale du choléra asiatique, Florence, 1865. — Dayainc, article Bactérie du Dict, encyclopédique des sciences médicales. Infusoires microscopiques dans les déjections des cholériques (Acad. des sciences, 23 avril 1819). ~ Kelscu et J. Renaut, Progrés médical, 1873 et Journal des Connaissances pratiquesy 1873, p. 274. — Nous indiquons ici les récents travaux sur les Bactéries du choléra, bien qu'il n*en soit pas question dans le texte : KocH, Semaine méd., 1883, 31 janvier et 26 mars 1884, 6 et 13 août 1884. — Straus, Roux, Nocart, Thuillier, Arch. de physioL, 1884.
Treitz, Des affections urémiques de Vintestin (Prager Vierteljahrschrift, t. lY et Archives gén. de méd., 1860, t. I). — Louis, Recherches sur la fièvre typhoïde, 1829. — Gafki, Etiologie da la fièvre typhoïde, ^fittheilungen der Kaiserlidie Gesundheitsamte (analyse in Journal des Connaissances médicales, avril 1884). — Gosseluî, De Vétranglement dam les hernies Tlièsc d'agrégation, Paris, 1864. — NiCAiSE, Des Unions de rintestin dans les hernies. Thèse, 1866. — Malgaigne, Mémoire sur les pseudo-étranglements et sur V inflammation des hernies (Archives gén. de méd., 1841, et Journal de chirurgie, 1843, 1. I, p. 12U). — Gosselin et Labbé, Leçons sur les hernies abdominales, 1865. — Jobebt, Maladies du canal intestinal, t. II. — Broca, De l'étranglement dans
les herjiies, Thèse d'agrégation, 1853. Pozzi, Études sur les fistules de l'espace
pelvi-rectal supérieur. Thèse de doctorat, tô73.
Ulcérations syphilitiques de l'intestin. — Cullérier, Union médicale, 1854. — FoERSiER, Handbuch der speciellen palhol. Anatomie, p. 841. — Meschede, Archives de Virclww, t. XXXVII, p. 565. — Eberth, Archives de Virchow, t. XL, p. 326. — Klebs. Ulcérations syphilitiques de l'intestin (Ilandbuch der pathologischen Anatomie, p. 261).
Lympuadénome. — Démange, Étude sur la lymphadénie, etc.. Thèse de doctorat, Paris, 1874. — Picot et Rendu, dans la thèse précédente. — Kelsch, Société anatomique, 1873. — Landouzy, Société anatomique, 1871. — Debove, Société anatomique,
Foie. — Cruveiluier, Anat. path., liv. XVI, pi. 3; liv. XL, pl. 30. — Dance, Archives gén. de médecine, t. XVIIl, 1828 ; t. XIX, 1829. — Louis, Recherches anal. path. sur diverses maladies [Mém. de la Société médicale d'observ., t. II). — Budge, Ùeber der Verlauf der Gallengange (Muller's Arch., 1852, p. 642). — Andrejkvié, Ueber den feineren Bau der Leber (\Nien. Sit%ungsber., t. LUI, p. 379). — Mac-Oillatbt, Wien. Sitzungsber., t. LU, p. 207. — Eberth, Med. Centralblatt, 1866, n' 57 et Virchow's Archiv., t. XXXIX, p. 70. — Kôlliker, Éléments d'histologie humaine, 2» édition française, p. 552 et suiv. — Sabourin, La glande biliaire et l'évolution glandulaire graisseuse du foie (Revue tne}isuelle de méd., mai 1883). — Dutroulcau. Traité des maladies des Européens dans les pays chauds, Paris, 1861. Archives générales, I8a3. — Griesinger, Traité des maladies infectieuses, trad. fr. par Lematre, 1868. — Frerichs, Die Melanœmie (Zeitschrift f. klinische Medicin., Breslau, 1855). Traité pratique des maladies du foie, trad. fr., 2' édil., Paris, 1866. — Mdrchison, Treatise on continuée fevers, London, 1862. — Garrod, Traité de la goutte, trad. fr. par OUÎYier, notes de Charcot. — Haspel, Maladies de V Algérie, 2 vol. 1852.
De Sinety, De l'état du foie che* les femelles en lactation, Thèse de Paris, 1873. — Rouis, Recherches sur les suppurations endémiques du foie, 1800. --Saboumh, Fièvre /y
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phoïde, ictère grwe, atrophie jaune aiguë du foie (Revue de méd., juillet 1882). — Charcot et GoMBAULT, Léiiotu contécutivee à la ligature du canal cholédoque (Archive* de physiologie, 1876). — Vclpian, Leçons professées à la Faculté de médecine {Journal de VÉcole de médecine, 187i). — Arhoold et Gotrk, Sur Vanatomie de Videre grave {Gaiette médicale^ 1876). — Lubbrmeister, Klinik der LieberkrankheUen.
CiEEiMsi. — BiCHAT, Dernier cours sur Vanatomie pathologique, publié d'après un ms., par P.- A. Béclard et Boisseau. J.-B. BaiiUère. — Laennec, Auscultation médicale, 1** édit., ob. 25, 29, 35, 36; 2* édit.» obs. 35 et note annexée à cette observation. — BouLLAND, Mém. de la Société médicale (F émulation, i. IX, p. 170, 1819. — Csuveilhibe. Anatomie pathologique, atlas, livraison 12, pi. 1 .Traité d'anatomie pathologique générale, t. III, p. 210 et suiv., 1856. — Andral, Précis d'anatomie pathologique, t. II, 2* partie, p. 583 et suiv. Paris, 1829. — Booillacd, Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratique, art. CiRRBOSB. —Becquerel, Recherches anatomo-pathologiques sur la cirrhose du foie (Archives générales de médecine, avril 1840). — Gubler, Ballet, de la Société anatomique, juillet et août 1848. mars 1849. Thèse d*agrégation sur la théorie la plus ratiatinelle de la cirrhose, iS53. Gatette médicale de Paris, 1852 et 1854. — Kibrraii, Philosophical Transactions, 1833.— Rok^tansky. Lehrbuch derpath. Anatomie. — Re- QUI!!, Pathologie médicale, t. II, p. 774 et Supplément au Dictionnaire des Dictionnaires de médecine, art. Cirrhose, 1851. — Sappey, Bull, de VAcad, de Paris, t. XXIV, 1879.
— Frekichs, Traité pratique des maladies du foie, trad. fr. par Duménil et Pellagot. — DUPCURAT, Thèse de Paris, 1867. — Foester, Uandbuch der pathol. Anat., 2* éd., 1862.
— RiifOFLEiscH, Lehrbuch der path. Anatomie. — Klebs, Uandbuch der pathol. Anatomie, 1868-73. — CoRMiL, If Ole pour servir à V histoire de la cirrhose hépatique (Archives de physiologie, mars 1874, et Académie de médecine, séance du 4 nov. 1873). — Uatbm, Contribution à Vétude de l'hépatite interstitielle chronique avec hypertrophie (Archives de physioL, janvier 1874). — Olivier (P.), Sur la cirrhose hypertrophique (Union médicale, p. 61, 71, 75, 1871). — Hanot, Etude sur une forme de cirrhose hypertrophique du foie. Thèse de Paris, 1876. — Bertrand, Etude sur le cancer de la vésicule biliaire. Thèse de Paris, 1870. — Lancereadx, Contribution à Cétude de Viiépato-adénome (Gatette méd., 1868). — Eberth, Des adénom. de* lobes {Arch. de Wirchow, t. XLIII). — Kelsch et KiEiiER, Hépatite parenchymateuse nodulaire (Arch. de physiologie, 1876, 1878, 1879 et 1880). — Dubrac, Tumeurs adénoïdes du foie. Thèw de Paris, 1872. — bABOURiN, Contribution à Vétude des lésions du parenchyme hépatique dans la cirrhose. Essai sur Vadénome du foie. Thèse de Paris, 1881, 2 pi. La cirrhose du système sus-hépatique dorigine cardiaque [Revue de méd., 10 juillet, 1883). Sur la cirrhose hypertrophique graisseuse (Arch. de physiologie, 1880). — Hctinel, Sur la cirrhose hypertrophique çraisseuse (Société clinique, 1880). — Ddpomt, Hépatite inlerstitielle subaiguè. Thèse de Paris, 1877. — Charcot, Leçons sur les maladies du foie et des reins, 1877. — MiCATi et RiCHOUD, Travaux du laboratoire de la rue des Fabres^ à Marseille, 1881. — AcKERMAim, Arch. de Yfirchow, t. LXXX, — Sabourin, Noie sur Voblitération des veines SUS' hépatiques dans la cirrhose du foie (Revue de méd., août 1882). Du râle que joue le système veineux sus-hépatique dans la topographie de la cirrhose du foie (Revue de méd., juin 1882). — Hanot, Sur la cirrho$e atrophique graisseuse (Arch- gén.de méd., 1883). — Sabodrin, Contribution à Vétude anatomo-pathol. des cirrhoses graisseuses (Revue de méd., février 1884). — Hanot et Chauffard, Cyrrhose hypertrophique pigmentaire dans le diabète sucré (Revue de méd., mai 1882).
Pancréas. — Verneuil, Mémoire sur Vanatomie du pancréas {Galette méd., 1851). — Cl. Bernard, Mémoire sur le pancréas. Paris, 1856 et Cours de physiologie professé au Collège de France, t. II, 1846. — Sappey, Traité d'anatomie. — Ererle, Physiologie der Verdaung. Wurtzburg, 1834. — Bouchardat et Sandras, Annuaire de thérapeutique, 1843 et 1846. — L. CoRvisART, Sur une fonction peu connue du pancréas, 1857, et Comptes rendus de VAcad. des sciences, 1859. — Klor, Wiener Zeitschrifl, 1859. — Aran, Arch. gàUr. de médecine, 1846. — Willick, Prag. Vierleijahrsschrift, 1856. — CoHNiLct LÉcornil et banvieb» II. ^57
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-PiNK, Société de biologie, 187i.— Reckungb^dsck, Arch, et l^ivkMB, L Ul^Lua et Klebs, Arek, de Vèrckow, t. XU. — Vimbo%, Pmikologie^ki iumaÊn,X.L
BâTE. — Fbet, Traité éChiiîologie, trid. franc., par Spielnan. Ptris, Sur, U76 r.ERLACH, ZeHschrifl fûrraiimmeUe Jferficin, t. VII,1«48. — BitL»©n, VinikmiArd. t. XX et XXIII. — Sweigger-Seidel, Dixquisitiones de liene. Ilatii, 1881 iWîniM' Ârchiv., XXIU et XXVII). — Axel Ket, Virchow't ÂrdUv, XXI. — Mmxn. Cefcr ^bmren Bau der MiU. — Pkltier, Pathologie de la rate. Thèse de Pvk, IgU - Lir Colin/ Rapports qui cxùieni enire la pigmenlatUm tpléniqut et ceUe ée$ aatm Imh» dam la mélanémie {Société méd. de» hâpitaux^ 1873). — Cabswel, Abméi km (Illustrât., fkscicul. 8, pi. 3, Og. 6). — Bcsnieb, «rL R^te du Dietiomuinfweftka^éitt. des sciences médicales. — PoiUK, Etudes sur le ttipkus récurrent {Ardmm de ïvà^. mai 1874). — Lefeuvee (Charles), Etudes sur les infarctus vocéraais. Tbèic ée hn». 1867. — BiLLROTH, Archives de VirckoWy t. XViri. — Vmciow, Pathnlogie ém tMmm Tr. fr. d^Aronnsohn, t. IH. — Gée, Augmentation de la rate dam te sffpkUis kértiiim (Roy, med. and surgic, Society, 1867, et Arch. de méd,, 1867). ~ Pariot, 5«odr « biologie f nov. 1872. — Sée, Leçons de pathologie expérimentale, 1866. — AkmuuI*- (es de la rate (Anatcmie palh., t II, p. 93).— Lecoet, Ctmique méd.deCHôtd'^Haêt Rouen, 187-i. — Magdelain in Péàn, Ovariotomie et splénotomie. Parii, ^ édiL. i BaiUière, 1809. — £iin£st Wagner, Archiv der Ueilkunde, 1852,5* tiv.
Capsules surrénales. — 0<n.E, Archives ofifedicine, 1. 1. — Kusmaull, ffirsterj. med. Zeitschrift, 1863. — DiEDERLEiN, Inaugural Dissertation. Erlangen. 1860. -â^eb'.-^ On the comtitutionnal and local e/fècts of disease of the suprarenal capsules. Lm« \ 1855. — B/ERENSPRUNG, DieheredUarc syphiiis. Berlin, 1864. — BtaiER, LepoiueU»iq^ — Hartineau, Thèse de doctorat sur la maladie bronsée d'Addisan^ 1861. — JACCori.r. Maladie d'Addison du nouveau Dictionnaire ae méd. et de chirurgie pratiqua. — ^ art. Maladie bronzée du Dictionnaire des sciences médicales. — LANCEiEAirx, Tnihistorique et pratique de la syphilis, Paris, 1874, 2* édît. et art. Rein et Capsuld xai NALES du Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales.
Rein. — Kollieer, loe. cit.— Henlk, Zuranatomie desNieren. GotUo^ea, 1(^- - LuowiG, Structure du rein (Sirieker^s Ilandbuch der Lelire von den Gewebeu, t)<A> - G ROSS, Essai sur la structure microscopique du rein. Strasbourg, 1868. — Ciaccot. iiçons professées en 1874 à V Ecole de médecine sur les maladies du reim (Progrtt w^cal, 1874). — Kelsch, Revue critique et recherches anatonuhpathologiques sur le mslUf •/ Briglit [Arch. de physiologie, n** de septembre 1874). — Reinhardt, Annaleu der turiter m Berlin, 1851. ~ Frerichs, Die Brightsche Sierenkrankheit. ^ViaciOT.rA^ parenchymatose Entsundufêg (Arch. fur palh. Anatomie, t. IV, p. 260, 1^5l - Johnson (G.^ British and For. med. chirurg. Iteview, 1855; Med. Soc. ofLimdu%<» Lancet, juillet 1858; Medico-Chir. Tramacitons, t. XLVl. p. 154; t. LI, p. ôl \^'^- Médical Times and Cas., avril 1869; Med. Journal, avril 1870. — Cdll etScTOU, ih ^^ Palhology of the Morbid Slate commonly calied Chrouic BrighVs Disease uilh cim-rt>^ted Ktdney (arterio-capillary-fibrosis) {Medico- chirurg. Transacliam, l. LV, p. i'-. 1872). — Grainger-Stewart, British med. Journal, juiUet 1872 et BriL fler.)»vicr 1867. — HooD, Lancet, août 1872. — Tr\ube, Gesammte Abaudlungeu^iU ' WiLKS (Samuel), Cases of Bright Diseases. (Guy's Hosp. Reports, me. »érie, L Ml' 1851). — Handfield (Jones), On thé curalive treatment of chronie morhui Br.i,'*'" (Med. Times and Ga%., 1855).— Todd, Clinical Lectures on certain Diseuses oftài^^nary Organ and on Dropsies. Lond., 1857. — RosE.xsTeiN, Traité pratique des msi ^^'^ des reins, trad. franc., par MM. Boltentuil et Labadie-Lagrave. Paris, 1874. — Cia^h'î et GoRNiL, Contribution â t'élude des altératiom anatomibues du rein ches Ut gâteux (Société de bi'='logie, 1863). — Garrod, Traité de la goutte, Irad. f«»sç 1^ A. Ollivier, notes de Charcot, 1867. — Lécorchê, Traité des maladies des rtm, io-^ Maston, 1875. — Cornil, Des différentes espèces de néphrites. Thèse d'agi^tioB, 1**"
REIN
Note aur la dégénérescence amijloide des organes étudiée au moyen de réactifs nouveaux {Areh. de physiologiCy 1875). Etat des cellules du rein dans Valbuminurie {Joum, de l'Anatomie, 1879, avec 5 pl.)> — Brault, Contribution d Félude des néphrites. Thèse, 1881. — Bartels, Traité des maladies du rein, trad. et ann. par R. Lépine. Paris, 1884. — Cormil et Brault, Eludes sur la pathologie du rein, in-8'' avec 16 pi. hors texte, 1884.
Dans la dernière partie de ce volume, dans les chapitres consacrés aux organes génitouriaaireset à la peau, nous avons cité les indications bibliographiques, dans le texte ou dans les notes au bas des pages, ce qui nous dispense de répéter ici ces citations.
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— des os, 432 ; — des muscles, 540; — des ganglions Ivmphatiques, 657 ; — du poumon, II, 140; — des glandes salivaires.
Il, 257 ; — des parois de la vessie, II, 650; — du tesUcuIe, 11, 664; — de IV vaire, 11, 685 ; — de la mamelle, II, 743;
— de la ppau. II. 859.
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Congestion, inflammatoire, 111; — Inflammation congestive, 134; — des os, 386; — du tissu conjonctif, 485 ; — du mvocarde, 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, 11, 63; —des bronches, II, 65 ; — pulmonaire, II, 163 ; — de la plèvre. 11, 190 ; — de Testomac, II. 274;
— de la muqueuse intestinale, II, 312 ;
— du foie, 11,374; — rénale, II, 551 ; — rénale chex Thomme, 11, 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 Tutérus, H, 706 ; — de la peau, II, 760; — œdémateuse de la peau, II,
CONJONCTIP (Tissu), 10; — Altérations du, 485; — Congestion et hémorrhagie, 485;
— OEdèmc, 488 ; — Inflammation, 491 ; — Phlegmon aigu, 493; — Phlegmon chronique, 497 ; — Tumeurs, 499.
CONNECTiF (Tissu), lâche, 12 ; — fibreux, 16; — Inflammation artificielle du, 103.
CoNTBACTiLiTÉ des myomes, 275.
Corpuscules de Pacini ou de Vater dans le péritoine diaphragmatique, II, 484.
Cors, 332.
Croup, II, 40.
Cyundres, hyalins et variétés des cylindres qui se forment dans les tubes urinifères, 11, 536; — muqueux. Il, 537 ; — fibrineuxdes tubes urinifères, II, 541.
Cylindriques (Névromes) jplexiformes, 280 ; Épiihéliomes à cellules, 326; —Adénomes tubiilés à cellules, 341.
Cylindroïdes, II, 537.
Cylindroma, 319.
CTSTicERQuts, 379; — Cysticercus [cellu- /OMB, 380 ;— de la bouche, II, 229. '
DÉGÉNÉRESCENCE, muqueuse de la substance fondamentale des cartilages costaux et
thyroïdes, 21; — .amyloïde, 21; — cireuse, 67 ; — vitreuse d<*s muselé», 7 1 .
— graisseuse physiologique, 76; — grai^ seuse pathologique, 76; — cansécuu«e 4 Tinflammation graisseuse, 131; — frabseusedu carcinome, 214; — fitireose 4«>> granulations tuberculeuses, tiA; — casécuse des granulations tubercQl^«se<t, 244 ; — graisseuse des muscles, 5i4 ;
— pigmentaire des muscles, 5^; — grai^ seuse du cœur, 560; — pigmentaire 4't muscle cardiaque, 561 ; — amyloïde dr>
f petites artères, 609 ; — calcaire d- s capiU aires, amyloïde, 618 ; — secondaire de la moelle épiuière, 719; — consécutive i un foyer d*apoplexie ou de ramollissefDrB: du cerveau, 720; — conséculive à >ir^ myélite ou à une perte de substance de la moelle, 724 ; — consécutive à la coaipr<*«sion des nerfs de la queue de che.%al p- r une tumeur, 726; — grais^use de rè|F)thélium pulmonaîro, 11,32; — (ibrru-*de Tamygdale» II, 238; — graisseuso i.
foie, 11,443; — amyloïde du foie. II, 4C ;
— graisseuse du pancréas. II, Uil :
amyloïde du pancréas, II, 488; — anvloïdc de la raie, II, 507; — grais>eaw 't amyloïde de la capsule surrénale. II, 51'.<:
— caséeusc (maladie bronzée d'Addisev.
II, 521 ; — amyloïde du rHn, II, »U; ^Taisseuse du rein. II, 595; — kystiqi'du rein, II, 613.
Demodex roLUCOLOROM, 349; H, 870.
Derme, Kystes dermoïdes, Stô-351 ; II. 756; — Dermites expérimentales. II. 771 .
— phlegmoneuses. II, 777 ; — Dermite < v fohatrice, II, 793 ; — diffuse cbrooiqn' . Il, 794; — Dermatoses squanievs^. IK 79)9; — Dermatoses papuleuaes. II. SU'
— Dermatose de Kaposi, II, 867.
DIAGNOSTIC ANATOMIQUE, du myxoioe. \Kf
— du fibrome, 194; — du li(»ome, 1'J9.
— du carcinome, 216; — des gommi.
232; — des tubercules, 246; — do myomes, 277 ; — des névromes, 283 :
des lymphadénomes, 303; — des papitlomes, 337 ; — des tumeurs, 365.
DiAPâDÉSE, Expériences de Cobnheiiii sur la.
Diarrhée, Altération du sang dans la, 547 Dilatation, des vaisseaux lymphatiiiu-^
633 ; — des bronches. Il, 70.
Diphthéritiques, Exsudais et pseodo-iiKi»-
branes, 115; — Inflaromauon, II, iH
— Amygdalite, II, 233 : — Pharyngite, V. 263; — Gastrite, II, 286; — Néphrite. Il 576; — Diphthérite cuUnée, II, 783.
Douloureux, Névroroe, 280.
DUODÉNUM, Ulcère simple ou perforant «ti
II, 293 ; — Duodénite, II, 31».
Dysenterie, II, 319; — aigué, 11,319.
aiguë grave, II, 321 ; — chronique. M.
Dysménorrhée pseudo^membraneuse. Il
TABLE ALPHABÉTIQUE DES XATIÈRES
ÊBURRÉs, Oslcomes, 265.
l!:ccHONDR0SEs,U8468 ; H, 60.
£CCRYM0S£S, de la membrane du péricarde, 555; — de la plèvre, U, 190; — de l'estomac, II, 274.
ECTBYMA, II, 820.
tczÉMA, II, 210; — II, 790; — aigu, II,
791 ; — chronique, II, 792.
ÉLÉMENTS, Altérations nutritives des, 53 ; — (Mort des) par suite do Tarrêt delà circulation, 6(J ; — Sarcous éléments^ 62 ; — Lésions occasionnées par une nutrition insuffisante des, 64 ; — Pigmentation des, 7U.
ÊLtPHANTiASis des Arabes, 11, 796 ; — Acné éléphantiasiquc, II, 827 ; — MoUuscuni éléphantiasique. II, 857.
Embolie, Infarctus emboUque des muscles, S9i ; — Oblitération des artères par, 605 ; — Infarctus emboliques, 605; — graisseuse, 608; — Ramollissement embolique du cerveau, 6J6.
Empuysève du poumon, II, 93; — du poumon dans la phthisie, II, 181.
Empoisonnement. Altérations du sang dans Tempoisonnement par le plomb, 548; — par le phosphore et Tarsenic, II, 386; — aigu par la cantharidine, II, 553; — lent par la canlharidinc, II, 557 ; — par le phosphore, II, 595.
Ekcéphalite, 699; — Méningo-encéphalitc diffuse, 700 : — chronique du sclérose, 701. Ex CEPHALOÏDE, Sarcome, 155; — Carcinome,
Enchondromes, 257.
Endocarde, Histologie normale, 566 ; — Histologie pathologique ; 569 : — Anévrysmc valvulaire, 572 ; — Caillots sanguins formés dans le cœur, 575.
Endocahdite, 5C9.
Enostoses, 268.
Entozoon /oHictt/orum, II, 870.
EpHÈLiDES, ou taches de rousseur, II. 766. KpiDiDYMiTE expérimcntalo, 11, 656.
Epipiiysaire, Exostosc, 266 ; —Ostéite, 399. Epiploon, Inflammation expérimentale du
grand, 97.
£piTUÉLi AL, Tissu, 39 ;— Pneumonie épithélialc, II, 104; — Altérations des cellules épilhélial(^ des tubes urinifcres, II, 532. ËPiTHÉLiOME, Déflnition et ctatsification, 3U6 ; — !• pavimenteux lobule, 307 ; — D<';«cloppement, 312; — 2* pavimenteux
Bcrlé ; — 3- tubulé, 319 ; — Déflnilion, escription, 320 ; — Siège et développement, 322 ; — 4* à cellules cylindriques, 32» ; — Siège. 320.
— des os, 433 ; — des séreuses, 516 ; — des muscles, 539 ; — des eanglions lymphatiques, 657 ; — des nerfs, 667; —des méninges, 688; — des fosses nasales, II, 3i>; — du larynx. 11, 62; — de la plèvre, II, 20i ; — de 1» bouche, II, 219 ; — de la langue; tubulé, II, 220 ;— des glandes salivaires, II, 257; — du pharynx et de
ToBsophage, II, 269 ; — de Tcstomac, II, 303 ; — de l'intestin, II, 357 ; — du foie, II, 46i ; — du pancréas, II, 490 ; — de Tovaire, II, 687 ; — myxoïdc de l'ovaire, H, (i88 ; — de l'utérus, II, 721 ; — du sein, II, 744; — mucoide, II, 744; — de la peau, II, 863.
Epithéuom, de revêtement, 41 ; — glandulaire, 4r> ; — pulmonaire, ses modifications; dégénérescence graisseasc de l'épithélium pulmonaire, II, 2i.
Erectile, Lipome, 197 ; — Carcinome, 210 ;
— Myomo, 276 ; — (IRTmcur) de Dupuytren, 285.
Eruptions tuberculeuses des séreuses, 512;
— vésiculeuses, II, 807 ; — huileuses, II,
Erysipèle, Altérations du sang dans 1*, 548; II, 210; — Le pharynx dans 1', 11, 262; II, 772.
Erythème papuleux, exsudatif multiforme de Hebra, II, 763; — noupux, II, 764 ; — Lupus érythéniateux, II, 849-875.
Erythrasma, Parasite végétal de T, II, 881.
ESCHARE, 61.
Esquilles, 401.
Estomac, II, 271 ; -- Histologie normale, II, 27 i ; — Anatomie pathologique, II, 274;
— Lésions de nutrition; anémie; congés* tion 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 catiirrhale aiguë, H, 278;
— Catarrhe chronique de Tcstomac; II, 281; — Gnstrite diphthéritiquc, 11,286; — Pemphigus de la muqueuse stomacale, II, 286; — Gastrite phlegmoneuso; lésions produites par les agents corrosifs et irritants, II, 2S8; — Ulcère simple de l'estomac, II, 289; — Tumeurs; lipomes; sarcomes; adénomes; lymphadénomes. H, 294; — Tubercules; grains calcaires; fibro-myome», II, 295; — Tumeurs et ulcères syphilitiques, II, 296; ~ Carcinome, II, 298;— Êpithéliomc, 11,303; — Hypertrophie de la tunique musculrusc.Il, 305.
Étranglement des hernies, II, 3i4.
Exanthèmes, II, 758.
Exostose, 266; — épiphysairc, 266; — parenchymateuse, 267.
ExsuDÀTS, inflammatoires, 112; — séreuxmuqueux, 112; — flbrineux, 113; — hé- Diorrhngiqucs ; composés de fibrine et de mucine concrètes englobant des élé.iients cellulaires, 114; — et pseudo-membranes diphthéritiaups, 115 ; — Inflammations exsudatives, 134.
Fascicule, Sarcome, 156; — Fibrome, 190;
— Névrome, 280.
Faveuse, Parasite végéUl do la teigne, II,
Favis squarreuxou en galotte, 11,874.
TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES
FÉBRILES (Maladies), Amygdalites symptomatiques des, II, 233.
Fibres, élastiques, 18; — nerveuses sans moelle, 38; — Fibro-cartilage, 22; — de Sharpcy, 28; — Myomes à libres striées; à flbres lisses, 272; — Trajet probable des fibres de la moelle épinière, 70i); — Fibro-myomes de l'œsophage, II, 268; — Fibro-myonies de Teslomac, 11,295; — Fibro-myomos de l'ovaire, II, 685.
Fibreux, Ossification aux dépens du tissu. 28 ; — Lipome, 197 ; carcinome, 209 ; — Plaques fibreuses de la moelle épiniërc, 7-42; — Granulations fibreuses du poumon, II, 157 ; — Granulations fibreuses pigmentées, II. 161; — Polypes, II, 218; — Défénérescence fibreuse de Tamygdale, II,
Fibrine dans le sang, 53 ; — Exsudats composés de fibrine et de nuicine, 114.
Fibrineux, Exsudats, 113; — Inflammation fibrincuse des séreuses, 503; — Pneumonie fibrineuse, II, 107-112-164; — Pleurésie fibrineuse, II, 192.
Fibromes, Synonymie; définition, 186; — Description, 187; — lanielleux, 188; — fascicules, 190; — Pronostic des, 193; — Diagnostic anatomiquc 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. 403;
— de rintestin, 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'intestm dans la, 11,332; — Hypérémie de la rate dans la, II, 497; — Néplirile dans la, II, 575; — Taches rosées lenticulaires de la, II, 761.
Fièvres, Parasites dans les fièvres récurrentes, 554; — éruptives, 11,210; — Cirrho^^es observées dans le cours des fièvres inlermillentcs, II, 439; — Hypérémie de la raie dans les fièvres intermittentes, II,
Filaire du sang (Filaria sanguinis hominis), II, 644.
FissuRArx, Angiomes, 288.
Fistules rectales, II. 345.
Fgetal (Elat) du poumon, 11, 81.
Foie, Altérations causées par les lymphadénomes, 296; — Histologie normale, II, 359; — Anatomie pathologique générale, 11,365; — Anatomie pathologique spéciale, II, 373; — Altérations cadavériques, II, 373; — Congestion, II, 374; — Des hépatites, II, 381 ; — Dé^'énérescenccs. II, 443; Tumeurs, II, 450.
Follicules ( Lésions des) pileux, II, 821;
— Acarus foUicuhrum, II, 870; — Entoioon follictilorum, II, 870; — Sleato- %oon folliculorum. II, 870.
FONGUS, hémalode, 285; — vésical, H, 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, jiapillaires ; épilhélioroes,
Foyers, alhéromaleux, 587; — hémorrha-
giques, 692.
Fractures, compliquées de plaies, 413; —
non compliquées de plaies, 414; — dani
le rachitisme, 443.
Franges (Lésions des) synoviales, 469.
Furoncle, II, 782.
Gaine de Manthner, 35.
Galactocèle, 11, 733.
Gale, Acarus de la, II, 868.
Ganglionnaire, I^êvrome, 279; — Tumeurs formées par le tissu des ganglions lymphatiques, 295; — Lésions des ganglions lymphatiques, 636.
Gangrène, 61; — sèche; humide, 61; — consécutive à Tinflammalion, 132; — loflammation gangreneuse, 136; — superficielle des bronches, 11, 75; — pulmonaire, II, 127; — de la bouche (noma)\ II, 213; — Gastrite gangréaease, II, 288;
— splénique. 11, 503; — de la peau, il,
Gastrite, catarrhale aiguë, 11,278; — diphthéritique, 11,2^6; — phlogmoneuse.il, 287;
— gangreneuse. II, 288.
Glandes, Epithélium glandulaire, 45 ; — tubuleuses, 45; — acincuses, 46; — Kystes développés aux dépens des, 354; — salivaires, II, 244; — (Lésions des) de l'estomac, II. 276; — en tube ou de Licberkiibn dans la fièvre typhoïde, II, 335; — Lésions des glandes sudoriparcs, desglanJes sébacées, II, Sî\.
Glande thyroïde, II, 514; — Histologie normale; iiistologie pathologique, 11,514;
— Tubercules, II. 515; — Carcinome, U, 516; — sébacée; — II, 754; — sudoripare, II, 755.
Globules, rouges, 48; — blancs, 51;^ (Enumération des) du sang, 55; — de pus, 1 17 ; — (Changement dans le nombre des) sanguins, 543.
GLOMÉROLEsde Malpighi, altéra ^ons. II, 545.
Glomérulite, II, 546; — Gloméruliie de la néphrite diffuse subaigué, II, 5i$3.
Glossites, 1I,212«
GolTRE, 11, 514.
Gommes syphilitiques, 218; — Descriptioa, 223; — Siège des gommes, 232; — Diagnostic anatomique, pronostic, 232.
— des os, 430; — des muscles, 538; -" des méninges, 687 ; — II, 211 ; — du Toîe, II, 543;— syphilitiques du foie, H, 455;
— syphilitiques du pancréas, II, ÀS^î — syphilitiques de la capsule surrénale. H, 520; — du rein, II, 636; — ayphililiqo« du testicule. II, 669; — syphilitiques de rovaire, 11« 685; — cutanées, U, 833.
TABLB ALPHABÉnQUE DES MATIÈRES.
Goutteuse, Arthrite, 476; — Néphrite, II,
GiAiHS, de mil, 348; — jaunes, II, 102; — calcaires, 11,205.
Grakulàtions , Granulatûmt'Gewebef 223 ; — tuberculeuses isolées, 242; — conQuerites, 242; — morveuses, 247; — Stratum granulasum, 305; — mélaniques du péritoine, 376; — tuberculeuses isolées des os, 425; — tuberculeuses confluenles des os, 427; — Transformations gfranuleuses des faisceaux musculaires, 523; — tuberculeuses du parenchyme pulmonaire, II, 146 ; — tuberculeuse^^ confluentes du poumon, II, 156; — fibreuses du poumon. H, 157; — fibreuses pigmentées, II, 161 ; — tuberculeuses des cloisons interlobulaires et de la plèvre interlobaire, II, 162; — tuberculeuses de la plèvre, II, 202; — du
{pharynx, H, 264; — Rein blanc granueux; grariuialinns de Bright, II, 51)2.
GRE!IOUfLLETTE, 11, 215.
Grossesse, Modifications de l'iitériis pendant
la. II, 699; — Taches de, II, 766.
Grypb^a ctmbium, II, 306.
HÉHATiDROSE, OU sueur de sang, II, 766.
HÉMATINE, II, 50.
HÉMATODE, 210; — Fongut, 285.
HÉMATOCtLE, II, 663; — intratesticulaire,
11,663; —péri-atérine, II, 7U4.
Hematoïdike, II, 51.
IIÉMATOHYÉUE. 718.
HtMOGLOBlNE, 49.
Hémoclobinorie artificielle, II, 560.
HÉMORRHAGIB, dilTuse 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 nerfs, 659 ; — cérébrale; capillaire, 690; — des méninges rachtdiennes. 710; — de la moelle épinière, 718; — des fosses nasales, U. 33;
— des bronches, II, 65; — de la capsule surrénale, II, 518; — de Povairc. Il, 682;
— de la trompe de Tuténis, II, 700.
HfcvoRRHAGiQUES, Exsudats, 114; — (Inflammations) des séreuses, 506; — Péricardite«,557 ;— Pleurésies, II, 198 ;— Taches, II, 759.
HÉHORRROlDBS, II, 353.
HÉPATIQUES (État des cellules) dans la cirrhose, II, 42H ; — Gomplications de la cirrhose hépatique, H, 438; — Hypérémie de la rate dans la cirrhose hépatique, II,
HÉPATISATIOlf CRISE, II, 119.
HÉPATITE, parenchymateuse, II, 367 ; — parenchvmatouse dans les fièvres infectieuses, II, 387; — parenchymateuse nodulaire, II, 388; — purulente, II, 389; — interstitielle ou cirrhose. Il, 405; — interstitielle syphilitique, 11,454.
Hebmibs, Lésions de rintestin dans les, II,
342; — étranglées, II, 343; —Etranglement interne. II, 344.
Hbbpés, labial et buccal, II, 209; — Zoster ou zona génital, II, 808; — circiné. II,
HÉTÉHOPLASIE, 25-88.
Hyalirs, Chondromes hyalins unilobulés; mullilobulés, 253; — Cylindres, U, 536.
Htdarthrose, 460.
Hydatiques, Kystes, 378 ;— Définition, 379 ;
— (Tumeurs) muitiloculaircs, 38 i; — Kystes, 11, 466; — dans le péritoine, II, 48i; — des mamelles, II, 746
Htdrocèle, de la tunique vaginale. II. 660 ; congénitale, II, 661 ; — enkystée, II, 662.
Htdro.néphrose, II, 629.
Hydropisib, du péricarde, 555 ; — des follicules de Graaf, 11, 687.
Hygroma, 353.
Hypérémie, 111; du poumon, II, 84; — chronique du poumon, II, 87; — de U rate, II, 496; — de la capsule surrénale, II, 518; — de l'ovaire, U, 682; — de la peau, II, 760.
Hypbrplasies, 88.
Hyperplastiques, Inflammations, 136; — (Inflammations) des séreuses, 510.
Hypertrophie, des muscles, 521; — du cœur, 5r)9; — Pachyméningite cervicale hypertrophtqne, 710; — des amygdales, II, 236; — des glandes salivaires, U, 254;
— de la tunique musculeuse de l'estomac, II, 305; — des tuniques musculaires de l'intestin, U, 344; — Cirrhoses hypertrophiques, II, 432; — Cirrhose hypertrophique graisseuse, II, 43i; — Cirrhose hypcrtrophtque des diabétiques, II, 435;
— de la prostate ; générale, partielle, 677 ;
— de la paroi fibro-musculaire de TutiTus. II, 723; — t«>ialc de la mamelle, U, 732;
— Acné hypertrophique, II, 827.
ICHTBYOSE, II, 798.
ICTERE, II, 598.
IDIOPATHIQUR, Pleurésie, II, 195.
iLÉiTE, II, 315.
Inanition, Altération do sang dans T, 546.
Incrostation calcaire, II, 76.
Indoration, ardoisée. II, 133; — du psncréas, II, 487; — Acné indwrata, II, 826.
Infantile, Svphilis, 444: — Paralysie, II,
INPARCTOS, 6!; — dans la leucocythémie, 303; — embolique des muscles, 532; — hémoptoïques de Laennec, 11, 92; — de la rate, II, 50i; — du rein, II, 565.
Infectieusrs, Suppurations, 135.
Infiltration, graisseuse des cartilages coftaux et thyroïdes, 21 ; — séreuse et albumineuse, 66 ; — muqueuse et colloïde, 68 ; — amyloide, 72; — calcaire, 82; — uratique, 85; — pigmentaire, 121; — tuberculeuse, 427.
Inflammation, 92 ; — Définition, 92; — Inflammation expérimentale des tissus non
TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES
\ascu1 aires, 95; — du grand épiploon, 99 ;
— Etal des vaisseaux dans Tinflammation, 105; — Etude analytique de l'inflammation, 111 ; — Congestion inflammatoire, 1 1 1 ; — Exsudats inflammatoires, 1 12 ; — ^éoformations inflammatoires, 116: — Dégénérescences consécutives à T, 131; — Ltude synthétique de V; ses formes cliniques, \3A; — congestive-exsudativc, 134; — purulente, 135; — hyperplaslique ou interstilieile, 136; — gangreneuse, 136: — caséeuse -pseudo -membraneuse, 136.
— des fibromes, 191; — du carcinome, 215;
— Arthrite chronique par continuité de T, 461 ; — du tissu conjonctif, 491 ; — purulente du tissu conjonctif, 493; — des membranes séreuses, 502; — flbrineuse, 503; — hémorrhagiquc, 506; — purulente, 507;
— hyperplastique et adhésive, des muscles, 533; — du péricarde, 556; — du myocarde, 51)2, 564; — des capillaires, 6i3;
— des veines, 620; — des nerfs, 659; — des méninges, 679 ; — expérimentale des canduils aériens, 11,9; — catarrhale des conduits aériens, II, 12; — artiflcielle du poumon, II, 25; — du poumon chez l'homme. II, 2.); — de lu muqueuse des fosses nasales. II, 33; — de la trachée, 11,63; — du poumon. 11, 98; — des vaisseaux lymphatiques du poumon, II, 125;
— diphthéritique, 11,213;— de Tamygdale, H, 231 ; — des glandes salivaires, 11,252;
— superflciellc ou catarrhale du pharynx, U, 262; — superflcielles de Tœsophage, 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, U, 629 ; — catarrhale de la vessie, II, 646;
— catarrhali». de l'urèthre, 11,648; — des testicules, II, 656; — suppurative du parenchyme lesliculaire. II, 658; — de la prostate^, II, 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; — aijjuë, II, 730; — chronique, II, 731; — diffuse 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. 11, 307; — Intestin grêle, il, 307; — Histologie pathologique, II, 311; — Lésions cadavériques, II, 311; — ('.ongestion de la muqueuse intestinale, II, 312; — Inflammation catarrhale de la muqueuse intestinale, II, 312; — Typhlite et pérityphlitc, II, 317; — Proctite, 11. 318; —
Dysenterie, II, 319; — Dysenterie chronique. II, 323; — Choléra. U, 311;- Ulcérations urémiques, II, 332; — Fièvre typhoïde, II, 332; — Lésions de rintestiu dans les hernies, II, 342; — Etranglement interne, II, 344; — Hypertrophie des tuniques musculaires de TÎntestin, 11. 344; — Fistules recules. II, 345; — Tuberculose de l'intestin, II, 345; — Tumear^ et ulcérations syphilitiques, II. 352; — Fibrome, II, 353; — Myome, II, 353; - Tumeurs vasculaires. Il, 353; — Adénomes, II, 354; — Lymphadénomt's, II.
355; —Carcinome, II, 356; — Epithcliome, II, 357.
Intoxication, Altération du sang dans l'intoxication palustre, 548.
Irritation expérimentale des tissus vasculaires, 101; — Lésions irritantes du tissu cartilagineux, 447.
Ki^.rion, II, 831.
Kystes, Chondromes kystiques, 256; — Epithéliome kystique, 322; — sébacés, ?i^;
— séreux, muqueux et colloïdes, 352; — prolifères de l'ovaire, 357 ; — des nn*ninges, 687; — du cerveau, 705; — Formations kystiques au centre de la moelle épinière, 741; — de la bouche, II, 2U;
— salivaires, U, 255; — du pharynx et de l'œsophage, U, 269; — biliaires, hydatiqucs, II, 465; — hydatiques dans If péritoine, U, 484; — du pancréas, II.
491; — 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, il.
674; — de l'ovaire, 11, 687; — unlloculaires, prolifères, gélatiniformes ou multilocuiaires. II, 688; — dermoïdes df l'ovaire, II, 693; —de la trompe de l'utrrus, II, 702; — Maladie kystique des mamelles, II, 745; — des mamelles, II, TT»;
— hydatiques des mamelles. II, 746: — sébacés, 868.
Lamelleux, Fibromes, 188.
Laryngite, catarrhale aiguë, II, 37; —catarrhale chronique. H, 39; — diphthéritique, II, 40; — érysipélateuse, II, 43;varioleuse, II, 44; — de la morve, 11.48; — de la fièvre typhoïde, II, 48; — œdi^ mateuse, II, 51; — ulcéreuse. II, 52.
Larynx, Lésions, congestion et laryngit<* catarrhale aiguë, il, 37; — Laryngite catarrhale chronique, II. 39; — LaiTo^Udiphthéritique ou croup, II, 40;— Lan""gite érysipélateuse. II, 43; — Lar>iigit«* varioleuse, II, 44; — Laryngite de U morve, de la fièvre typhoïde, 11,48; — Lésions syphilitiques, "il, 50; — Lésiow
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tuberculeuses, II, 51; — Œdème de la flotte. II, 51; — Laryngite ulcéreuse, II. Tt'i; — Tumeurs, II, 55.
L.ÊONTIASJS, II
L.Èi»RE, commune ou lèpre de Willan, 11,804; tuberculeuse, II» 83.); — maculeusc. II, 839; — anestbésique, II, 840; — mutilanie. II, 840.
LePTOTBklX BDCCALIS, II, 881.
L.ÊJ%iO!fS, occasionnées par la mort des éléments et des tissus, 60; — occasionnées par une nutrition insuflisante des cléments {atrophie;, 6i; — occasionnée^ par un «xcès de nutrition des cellules et des tissus, 86; — secondaires des tubercules, ^ii; — des reins, de Testomac, des intestins par les lymphadénomcs, 297; — des os , 385 ; — syphilitiques des os chez les nouveau-nés', 414; — du tissu cartilagineux, de nutrition, 446; — irritantes, 447; — des membranes séreuses, 54)1; — des faisceaux primitifs des muscles, 519; — du péricarde, 555; — du myocarde, 559 ; — des artères, 578 ; — des ▼aisseaux capillaires, 612; — des veines, 619; — des vaisseaux lymphatiques, 631 ; des ganglions lymphatiques, 6o6; — des nerfs, 6o8; ~~ du cerveau et du cervelet, 669; — des méninges, 679; — de la moelle épinière, 70b; — des muscles lisses. II, 22 ; — du tissu conjonrtif du poumon, 11, 32; — du larynx, II, 37 ; — de la trachée, II, 63; — du poumon, II, 80; — des alvéoles pulmonaires, II, 148; — des vaisseaux, ir>0; — 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 Tœsopliage. 261 ; — de nutrition, de l'eslomac, II, 274 ; — des glandes de Testomnc, 276;
— des vaitseaux 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, 42J;
— du tissu conjonctif du rein, II, 5i3; — des capillaires rénaux, II, 518; — des veines du rein, II, 550; — du rein consécutives à l'oblitération de l'uretère, II, 626; — de la muqueuse utérine, 11, 705;
— du museau de tanche, II, 711; — élémentaires do la peau, II, 758.
I.EUCÊiliQUKS (Tumeurs) du foie, II, 459. Lkucocytbémie, 292; — Infarctus dans la,
302; — Altérations du sang dans la, 551. t.icHEif, pilaris, planus, ruber, des scrofu-
leux, 11, 805; — plan corne, 11, 806.
Ligature. ObliUTaiion des artères par, 598;
— Lésions des veines par suite de la, 621 ;
— KftVts do la ligature de la veine rénale, 11, 552.
I.IPOGÈNES, Angiomes
LiPOMATEUX, Sarcome, 169; — Carcinome,
Lipome, Synonymie, définition, 194; — Description, 19Ô; — Espèces et variétés :
purs, myxomateux, fibreux, osseux, érectiles, 197; — Transformations nutritives du, 197 ; — Développement du, 198 ;
— des os, 423 ; — des muscles, 538 ; — de la bouche, 11, 219 ; — de l'estomac, II, 294; --> de l'intestin. II, 353; — de la peau. 11, 859.
Liséré plombique, II, 210.
LOBAIRE (Pneumonie), aiguë. II, 112.
LOBULAIRE, Pneumonie, II, 98. — Bronchite, (Pneumonie) généralisée, H, 110; — Pneumonie, 99; — disséminée, 11,
LoBOLÉs, Myomes,276;— Epithéliomes pavimenteux, 307.
Loupes, 349.
LuciDUM, Stratum, 305.
Luette, Tubercules de la, II, 222.
Lupus, II, 845; — tuberculeux, II, 845; — (cléreux. 11, 8^19 ; — érythémateux, 11,849; acnéique, II, 850.
Lymphes, II, 47.
Lymphadéhitb, cutanée, 299; — 11,862.
Lymph ADÉNOME, Définition, 292; — Description, 294; — Siège, 295; — Développement, 301; — Modifications, 302; — Diagnostic, pronostic, 303 ;
— des os, 433; — du larynx, II, 63; — de l'estomac, II, 194; — de l'intestin, II, 35ri; — du rein, 11, 637; — du testicule, II, 670; —de l'ovaire, 11,685.
Lymphangiectasib, 633.
Lympbangiome, 290; — cutané. II, 862.
Lymphangite, 632.
Lymphatiques, Migration des cellules, 109.
Lymphatiques (Ganglions). — Tumeurs formées par le tissu des, 292; — Lymphadénomcsdans les, 295;— Histologie normale des, 636;— Histologie pathologique, pigmenuition 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. Il, 759.
Maculeose, Lèpre, II, 839.
Mal de Pott, Pachyméningite chronique
tuberculeuse du, 711.
Maladie, bronsée d'Addison, 11, 521,767;
— Coni^estion rénale consécutive aux maladies paludéennes. 11, 561 ; — Congestion rénale due aux maladies du cœur, 11, 503;
— kystique des mamelles. 11, 745.
Mamelles, Fibromes des, 192: — Masses
mélaniques simples dans les, 377; — Histologie normale, II, 728; — Inflammation puerpérale, 11, 738 ; — Inflammation aiguë.
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11.730; — chronique, II, 731; — Tomeurs, II, 732; — Hypertrophie totale de la mamelle, II, 73i; — Galactocèle, II, 733 ; — Sarcome, 11, 733 ; — Myxome ; fibrome, 11, 735; — Tubercules, II, 736;
— Syphilis; carcimone, 11, 237; — Chondrome. II, 743; — Adénome; méianose; épithéliome, II, 7-ii ; — Kystes, II, 7iô.
MÉDULLAIRE, Carcinome, 209; — Névrome,
MÉLANÉMiE, 552 ; — Lésions du cenreau dans la, 689.
MÉLANiQUe, Sarcome, 170; — Carcinome 213; — Masses mélaniques simples circonscrites sous forme rie tumeurs, 375.
MÉLANCSE du sein, H, 7U
MÉLASUÀ, II, 766.
MÉLicÈRiQUE, Loupes à contenu, 349.
Membranes, Exsudais et pseudo-membranes diphthéritiques, 115; — lonammatiun pseudo-membraneuse, 136; — (Lésions des) séreuses, 501.
MÉNINGES, Congestion et inflammation, 679;
— Méningite cérébrale primitive, 680; — tuberculeuse, 681 ; — chronique, méningoencéphalite diffuse, pachyméningite, 685 ;
— Pachyméningite externe-chronique, syphilis, 686; — Tumeurs, 687; — rachidiennes; altérations histologiques; hémorrhagies; méningites; pachyméningite cervicale hypertrophique, TIO ; — Pachyméningite chronique, 710; — Pachyméningite chronique tuberculeuse du mal de Pott, 711 ; — Pachyméningite externe caséeuse, 712; — Méningite spéciale chronique, 714.
Menstruation, Dysménorrhée pseudo-membraneuse, 697.
MET ASIATIQUES (Abcës) du poumon, II, 123 ;
— (Abcès) du foie, II, 389; — (Abcès) du rein, II, 620.
MÉTRirE,II, 706; —aiguë, II, 706; —chronique, 707 ; — interne chronique, 707; — parrnchymateuse chronique, il, 711.
MiCROCOCCUS de la bouche. II, 228; — Nigrilie, 11,228.
MiCROSPORON, furfur, 11,877; —minutusimum, II, 881.
MiLiAiRRS (Anévrysmes) du cerveau, 615.
MiLiuM palpébral, 3-18.
MoELLK., 22; — Fibres nerveuses sans, 38;
Moelle épinière, Histologie normale, conflguralion , 706; — Structure, 707;
— Trajet probable des fibres de la, 700; — Altérations histologiques des méninges rachidien nés; 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; — chnjnique, 732 ; — Sclérose latérale amyotrophique, 739 ; — Sclérose en plaques disséminées, 740; — Tétanos, sclérose cen-^
traie, formations kystiques aoeentre de la, 741 ; — Tumeur», 742.
Molldscoïdb, 190.
Molluscum simplex, 190; — éléphantiaaique, II, 857.
Mon AS tuberculonum^ 189.
MORBUS coxœ seniliSt 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, il, 48;— de l'homme, 11,782.
Muqueuses, Fibromes des, 192;— Muqueuse buccale, II, 205; — Altérations pathologiques de la muqueuse buccale, II, 207 : — Ramollissement cadavérique de la muqueuse de Testomac, II, 275; — Inflammation de la muqueuse stomacale, II, 278; — Pemphigus de la muqueuse stomacale, !i8Ci;
— Congestion de la muqueuse intestinale, II, 312;— Tumeurs développées sur la ma queuse utérine. II, 716; — Tubercuks de la muqueuse utérine, II, 717; — Carcinome de la muqueuse utérine, II, 717.
MuQueux, Tissu, 11; — Cartilage. 22: — Inflltralion muqueuse, 68; — Exsudais, 112; — Sarcom*», 168; — Fibrome, 190:
— Carcinome, 212; — Transformation muqueuse des myomes, 276; — Papiiiomes, 333;— Kystes, 352.
Musculaire, Tissu, 29; — ÊlémenU 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; — Altérations du tissu musculaire, 516; — Lésions de nutrition des faisceaux primitifs des muscles et des muscles eux-mômes. 519; — Atrophie, 519 ; — Hypertrophie, 521 ; — Transformation granuleuse, 523; — Dégénérescence graisseuse, 624; — Dégénérescence pigmentaire ; transfonnatton vitreuse, 526; — Hémorrhagie, 530; —Infarctus embolique, 532; — Myosite, 533:
— Suppuration 535 ; — IiiflaromattoR chronique; rupture, 536; — Tumeun.
538; — Parasites, 540.
Musead de tanche. Lésions du, II, 711.
Mtcosis, fonguïde, 299; — fongoide d*Ali-
bert, II, 862.
Myéline, 35; — Névromes myéliniques ;
— amyéliniques, 281-687.
Myélite, 727; — aiguë; aiguë diffuse suppurative; aiguë difl*use simple, 728; — aiguë systématique, 730; — chronique; interstitielle, 732.
Mtéloïde, Sarcome, 161.
Myéloplaxes, 151.
Myocarde. — Atrophie, hypertrophie, 559;
— Dégénérescence pigmentaire, 561 ; — Congestion, hémorrhagie et inflammation:
grandes hémorrhagies, anévrysmes, '«6^.
— Abcès; myocardilc interslitielle, 565;
— Tumeurs, 566.
Myomes, 272 ; — 1* genre : à flbres striées. 272; — 2« genre ; à flbres lisses, 273; -
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Co n trac lil lié des, 275; — Développement, 275; — Variétés; siège, 276; — Diafaostic anatomique, 277 ; — Pronostic, !278;
— (le rinte^tin, II, 353; — de la prostate, n, 676: — de l'utérus, II, 723; —de la peau, II, 859.
Htosite, 533.
Hyxume, Déiini lion, description, 177;— Espèces et variétés, 178; — Diagnostic anatomique,— Pronostic, 185; — Lipome myxomateux, 197 ;
— de^ 08, itii — des muscles, 538; des nerfs, 667.
NifTTus congénital, 284; — eavemosuif 285; NecROBiosE, 61.
NÉCROSE
MÉ0P0RMATI0R9, inflammatoires, 116; — de iraisseaux dans TinOammation, 121.
Néphrite, Altérations du sang dans la néphrite; interstitielle, 550; II, 567 ; — Historique des néphrites aibumineuses, II, 568; — diffuse. II, 573; — diffuse aiguë ou passngère, II, 573; — diphthéritique, II, 576, — scarlatineuse. II, 578; — parenchymateuse. II, 581 ; — Formes cnroniques de la néphrite diffuse, II, 589; — diffuse avec prédominance des lésions du tissu conjonctif, 11, 59i; — systématique, II, 599; — saturnine expérimentale, 11, 600; — saturnine observée chez Thomme, II, 601; — goutteuse, II, 603; - interstitielle, II, 604; — liée à la présence des bactéries dans le rein, II, 619; — suppurative, 11,622.
Nerps, Histologie normale, 658; — Histologie pathologique ; consestion, hémorrhagie, inflammation, 659; — Lésions qui surviennent à la suite de la section des, 661; — Tumetirs, 667.
Névroglique, Sarcome, 165.
NÉVRoMES, médullaires ou ganglionnaires, 279; — fascicules, 280; — douloureux; cylindriques plexiformes, 280; — myéliniques; amyéliniqucs, 281,667; — Siège des, 282; — Diagnostic anatomique, 283 ; du cerveau, 705 ; — de la peau, II, 8(50.
riOYADX (Multiplication des) des faisceaux
Erimitirs, 533; — de pneumonie lebulire, 11.99-111.
Obutératioh DES ARTÈRES, par ligature.
598 ; — à la suite des plaies, 602; — par endartérite et thrombose, 603; — par embolie, 604.
Odortohss, 270.
CEdèmes, 6/ ; — du tissu conjonctif, 489 ; — du cerveau, 680; — de la glotte. II, 51 ; — du poumon, II, 88 ; — Congestion oedémateuse de la peau^ II, 762; — cutanés. Il, 769; -* inflammatoires chroniques. 11, 795.
Œsophage. Voy. Pharynx.
CESÛPBAGITES, II, 267.
OïDÉES, II, 87^875.
Ongles, II, 750.
Onyxis syphilitique, II, 803.
OOPHORiTlS, II, 683.
Orchite, ai^ue, II, 657; — chronique, II,
658; — chronique syphilitique, II. 660.
Oreillons, II, 202.
Os, 385; — Congestion et hémorrhagie, 386;
— Osléite,388; —Ostéite simple, ;i93; — Ostéite raréllante, 394; — Ostéite productive, 396; — Ostéite phiegmoneuse diffuse, 399; — Nécrose, 401; —Carie, 407; — Cal, 412; — Tumeurs, 419; — Espèces et variétés des tumeurs, 420; — Ostéonialacie, 433; —^ Rachitisme, 436; — Lésions syphilitiques des os chez les nouveau-nés, 444.
Osseuse, Trame 22; — Moelle, 24; — Développement du tissu osseux, 24 ; — Ossification aux dépens du cartilage, 25; —
— Inflammation expérimentale du tissu osseux, 101; — Sarcome ossifiant, 162;
— Lipome osseux, 197; — Chondromes ossifiants, 254; — Tumeurs formées par du tissu osseux, 265; — Lymphadénoines du tissu osseux, 299; — Lésions des têtes osseuses, 467.
Ossification, au-dessous du périoste, 27 ; — aux dépens du tis^u fibreux, 28. — des cartilages bronchiques, II, 76.
Ostéite, 388; —simple, 393; —raréfiante, 394; — productive, 396; — phiegmoneuse diff'use, 399.
ostéoslastes, 27.
Ostéogenèse, 25.
OsTÉoïDE, Tissu, 26; — Tumeur, 261; — Chondrome, :îr.3.
OsTÉOMALACie, 433.
OsTÉOMEs, eburnés, compacts, spongieux, 265; — Siège et développement, 265; — Kxostose. 266;
— du tissu osseux. 432, II, 60; — du poumon, H, 140; — de la peau, II, 859.
Ostéomyélite. 399.
Ostéophages ou ostéoclastes, 39A
Ostéopbytes. 397.
Ostéoporose, sénile, 435; — adipeuse, 436.
Ovaire, Kystes prolifères de \\ 357; 11,679;
— Histologie normale. II, 679; — Hisl»»
logie pathologique, 11,682; — Hypérémie; hémorrhagie, II, 682; — Inflammation; ovarite. 11,683; — Tumeurs, 11, 685; — Kystes, 687.
OviDLCTE et Utérus. II, 694; — Histologie normale; oviductes ou trompes utérines utérus. Il, 694; — Histologie et analomie pathologiques des trompes et do Tuténis, II, 700; — Congestion, hémorrhagie de la trompe, il, 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-ulérines. If, 703; — Hématoeèle périutérine, 11, 704; — Lésions de la muqueuse utérine. 11, 705; — Congestioa. béaiorrhagie, II, 706, — Inflammation puerpérale, U, 713; — Tumeurs développées «ur
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la muqueuse utérine, II, 716; — Tubercules de la muqueuse utérine ; carcinome, H, 717; — Epithéliome, II. 721; — Hypertrophie de la paroi flbro-musculaire de l'utérus; myomes, II, 723.
Pachymémngites. Voy. Méninges, Moelle.
Pancréas, 11. 485; — Anatomie pathologique, 11, 486; — Inflammation parenchvmaleusc, suppurative. interstitielle, H, 480 ; — Induration ; dégénérescence amyioïde, 11, 488; — Tumeurs; gommes sy-
fhilitiques; lymphadénome; carcinome, I, 481»; — Epithéliome; sarcome, II, 490;— Kystes, 11, 4i)l.
Papillomes, 330; — cornés, 332; — muqueux, 333; — Diagnostic, 537.
— du cerveau, 703; — du larynx, 11,62; — de la vessie, II, 650.
Papules, II, 759; — Dermatoses papuleuses, II, 800; — Syphilides papuleuses, 11,800.
Paralysie, pseudo-h^pertrophique, 521 ; — infantile; spinale aiguë de Tadulte, 731;
— musculaire progressive, 733; — bulbaire progressive, /35.
Paramêtkite, II, 703.
Paraplégie spasmodique, 730.
Parasitks, des muscles, 540; — du sang, 553; — de la muqueuse buccale, II, 22b;
— de Tamygdale, II, 243; — de la rate, 11, 513; — du rein, II, 643; — Affections parasitaires de la peau et parasites cutanés, II, 868; — Animaux parasites de la peau de l'homme. 11, 871; — végétal de la teigne faveuse, 11, 872; — végétal de la teigne tondante, II, 875; — Sycosis parasitaire, II, 875; — végétal de la crasse parasitaire. 11, 877; — végétal de l'Érythrasma, 11, 881; — végétal du pityriasis simplcx, II, 881.
PARtNCHYMATEiJSE, Exoslosc, 267; — Amygdalite, 11, 232-236; — Hépatiie, II, 3Ô7 ; (Hépatite) dans les fièvres infectieuses, 11, 387; — (Hépatite) nodnlaire, II, 388;
— (Intliimmulion) du pancréas, II, 486;
— Néphrite, II, 581;— Mélrile, II, 711. Parenchyme, Granulations tuberculeuses du
parenchyme pulmonaire, II, 146; — Inflammation suppurative du parenchyme testiculaire. II, 658.
Parotidite, calarrhale,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 hypérémic. Il, 760; — Congestion œdémateuse, II, 762; — Taches hémorrhagiques ; purpura; pétéchies, II, 764; — Taches pigmentaires, II, 766: — Taches achromiques; dischromiques, II, 767; —Œdème cutané, II, 769; — Dermites; inflammation diffuse de la peau;
dermite expérimentale causée par de< bactéries, II, 781; — Érysipèle, II, 773;
— Dcrniitc phlegmoneuse, II, 777 ; — Furoncle; anthrax; morve. II, 782; — Diphthérie cutanée. II, 783; — Gangrène, 11, 784 ; — Pustule maligne et charbon. Il, 785; — Eczéma, II. 790; — Deimitite exfoliatrice, II, 793; — Dermilet diffuses chroniques. II, 794 ; — Sclérodermic, II, 795; — OEdème inflammatoire chronique, II, 795; — Êléphantiasis des Arabes, II, 796; — Ichlhyose, 11, 798; - Dermatoses squameuses, lll, 7*9; — Pitifriasis rubrOt II, 7 9; — Dermatoses papuleuses, II, b(X); — Psoriasis. Il, 801;— Lichen, II, 805; — Prurigo, II, 806; - Éruptions vésiculeuses, II, 807; — Viricelles, II, 807 ; — Herpè.s II, 808; - Éruptions huileuses, II, 810; — Pemphig[U8, II, 813; — Rupia, 11, 814 — Éruptions pustuleuses, II, 814; — Variole, H, 815; — Ëcthyma. Il, 820; — Lésions des glandes sudoripares, des glandes sébacées et des follicules pileux, II, 821 ; — Suà*mina. II, 821; — Acné punctata, comédon, II, 822; — Milium, II, 823; - Acné cornée, II, 823; — Acné pustuleuse, 11, 824; — Acné hypertrophiquc, II, 827; — Acné varioliforme. II, 82^; — PérlfoUiculile pilo-sébacée, 11, 830; — Tubercules, II, 832; — Ulcères, II, 834; -Mil perforant du pied, il, 835; — Chancre mou. II, 835; — Tumeurs, 11,836; — Verrues, II, 837 ; — Lèpre ou êléphantiasis des Grecs, II, 838; - Lupus. H.
845; — Tuberculose cutanée. H, 851; - Tubercules anatomiques, II, 852 ; — Rhinoscléromc, II, 852; — Xanthelosina, 11, 855; — Sarcome, II, 856; — Myxome; fibrome, II, 857; — Ghéloïde, II, 83<:
Lipomes; carcinomes; chondromes; osléomes, II, 859; — Névromes, II, 860; — Angiomes, II, 861; — Lymphangiomes cutanés, II, 862; — Lymphadéme l'ulanée. II, 862; — i:.pithéliome, 11,865;
— Kysies sébacés, II. 868; — Affections parasitaires de la peau el des parasites cutanés, 868; — Animaux parasites de la peau de l'homme; acaras de !a gale, H, 868; — Acarus folliculorum. II, 870; - Végétaux parasites de la peau du l'homme. II, 871; — Parasite végéUl de la teigne faveuse, II, 872; — Parasite végétal de la teigne tondante. II, 875; — Parasite végétal de la crasse parasitaire, II, 877; — Teigne pelade, II, 878; — Parasite véjiétai de l'erythrasma, II, 881 ; — Parasite vej'tal du pityriasis simplex, II, 881.
Pelade, T«!igne, 878.
Pemphigus, 11, 210; — de la muqueuse stomacale, 11, 286; — vulgaire; foliacé, II. 813; — des enfants nottveau-nét, il, 8Ii
Pericillum, 11, 877.
Perforations, de la trachée, II, 65.
PÉRIBRONCHIQOES, Abcès.ll. 102.
PÉRICARDE, Lésions du, 655; — Adhéreoce* du, 558.
PÉRICARDITE, 556.
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ÊmcgOHDRITE. II, 54.
c:ski«2HoNDR0Mes, 257.
KIVR.SVOLLICULITE pîlo-sébacéc, II, 830; — isolée. 11, 83U; — agminée, 11,831.
^^RSLARTNGIENS, Kystes, 356.
^cmosTE,2â;—088irtcation au-dessous du, 27.
^<11^IT0IHE, Granulations mélaniques du, 376; — Lésionsdu, il, 416; — Péritoine, II«475; — Péritonite, II, 475; — aiguë I>siLrlieHe, il, 478; — chronique généralisée, 11, 478; — Tuberculos du péritoine et péritonite tuberculeuse, II, 480; — Carcinome primitif du péritoine et péritonite oancéreuse, II, 482.
f^l^rRITYPHLlTE, 11,317.
i-UTÉRiNE, Hématocèle, II, 704.
, Epitliéliome paviiuenteux, 318.
PÊTÉCHIE8, 11.764.
PHi^RYNX etÛEsopliage, U, 260;— Histologie normale, U, 2dO; — Lésions anatomiques.
11, 261 ; — Pharyngites, U, 261 ; — Granulations, 1I,2C4; — OEsophagiles, II, 267 ; — Tumeurs du piiarynx et de l'œsophage, 11.268.
Phlébectasie, dans le gros intestin. II, 353. Phlébite, 620 ; — aiguë. II, 550.
Phlébogênes, Angiomes, 288.
Phlegmon aigu, &3; — circonscrit; diiïus, 486; — chronique, 497; — du ligament large. II, 703.
Phlecmoveuse (Ostéite) difTuse, 399; — Périofltite, 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, H, 182; — aiguë pneumonique, II, 184 — tubaiguë, 11, 184; — chronique. II, 186.
Pied, Mal perforant du. II, 835.
PIGMEMTATIOR, 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 pigmenîfnunif II, 867.
Pityriasis, rose deGibert, 11, 764; — rubra^ 799 ; — versicolor. 11, 877 ; — (Parasite végétal du) «ifTi^iex, 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, 5r)8 ; — flbrenses ou calcaires de la moelle épiiiièrc, 714; — muqueuses, U, 211 : — dures. H, 333; — réticulées. 11, 339.
Plasma, 47.
PLEURESIE, II, 83; -^ hyperplasti que d'emblée. II, 190; » fibrineuse, II, 192; — idiopathique. II, 195; — hémorrbagique, II, 198 ; — purulente, II, 19J ; — chronique, 11,200.
Plèvre, II, 189; — Conscestion, ecchymoses, pleurésie hyperplastique d'emblée, U, 190; — Pleurésie fibrineuse. II, 192;
— Pleurésie idiopathique, II, 195 ; — Pleurésie hémorrhagiquc. II, 108 ; — Pleurésie purulente. II, 191; — Pleurésie chronique. II, 200; — Tumeurs de la, 11,202; — Fibromes, carcinome, 203; — Epitliéliome, II, 203.
Plexiformes, Névronies cylindriques, 280.
Pneumonie, syphilitii^ne, ^221 ; — lobulaire ou catarrhalc; disséminée, II, 98; — Noyaux de pneumonie lobulaire, il, 09;
— catiirrhale, éuithéliale. U, 104, 164;
— fibrineuse. 11, 107-164; — lobulaire généralisée, II, 110; — lobulaire disséminée, 11, 111 ; — lobaire aiguë, II, 112;
— fibrineuse, II, 112; — disséquante. II, 120;— interstitielle. II, 131-179; — syphilitique, II, 133.
Pneumonokoniose, II, 135.
Poils, 11, 751.
PoLYOMYÉLiTES, aiiti^rieures, aiguës ou subaiguës, 717 ; — chroniques antérieures, 734.
Polypes, niuqueuz des fosses nasales, II, 35; — fibreux, papillaires des fosses nasales, II, 36; — fibreux du larynx, II, 55; — papillaires du larynx. 11, 62; — fibreux dans la bouche,* II, 218 ; — fibreux du pharynx, II, 268 ; — louqueux du rectum. II, 354.
Poumon, Inflammation artificielle, II, 25;
— Inflammation chez l'homme. II, 29; Lésions du tissu conjonctif, II, 32; — Lésions, U, 80; — Anémie, II, 80 ; — Alelectasie; affaissement pulmonaire ; état fœUl, II, 81 ; — Atrophie, II, 81 ; — Hypérémie, II, 84; — Hypéréuiie chronique; pigmentation noire. II, 87 ; — ÛEdème, 11, 88 ; — Apoplexie pulmonaire, 11, 89; — Emphysème, II, 93 ; — Inflammation, II, 98 ; — Bronchopnoumoiiie, II, 98; — Pneumonie lobaire aiguë. II, 112 ;
— Abcès, II, 123: — Inflammation des vaisseaux lymphatiques, II, 125 ; — Gangrène, II, 127 ; — Pneumonie interstitielle, II, 131; —-Tumeurs; sarcoroe ; tumeurs mélaniques simples, II, 139 ; — Fibromes ; osiéonies ; chondroroes ; carcinomes, 11,140; — Tuberculose, II, 142;
— Granulations tuberculeuses du parenchyme pulmonaire. H, 146; — Granulations tuberculeuses confluentes. 11, 156;
— Granulations fibreuses. H, 157; — Granulations lubf*rculcuscs, II, 162 ; — Lésions accompagnant les tubercules, U, 163; — Pneumonie interstitielle. II, 179;
— Emphysème dans la phthisie, 11,181; — Lésions des bronches d:ins laphthisie, II, 181; — Tuberculose pulmonaire; abcès du, II, 123.
Proctite, II, 318.
Productive, Ostéite, 396.
Prolifères (Kystes) de l'ovaire, 357; — Arthrite proliférante, 46>i.
Pronostic, des sarcomes, 175 ; — du myxome 185 ; — des fibromes, 1^3 ; — du carcinome, 217 ; — des gooimes, 232; — des
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tubercules, 2i6 ; — des chondromes, 261 ;
— des myomeSy 278 ; — des lymphadénomes, 303; — des papilloines, 337-
Prostate, II, 675; — Histologie normale, II, 675; — Hiftlologie et anatoinie pathologiques, II, 676; — Inflammation, II, 676 ;
— Tumeurs; myomes, II, 676; — Calculs, II, 676; —Hypertrophie, II, 677; — Tubercules ; carcinome, 11, 678.
PaOTOPLASMA, i.
PaURiGO, II, 806.
PSORENTÉRIE. Il, 315.
Psoriasis, buccal, 11, 210 ; — oufUacta,gutiata, ou numm.ilaire, II, 804.
Puerpérale, Inflammation, II, 713.
Purpura, II, 764.
PuRULEfiTE, Inflammation, 136 ; — Arthrite, 459 ; — (Inflammation) du tissu conjonctif, 493; — (Inflammation) des séreuses, 507 ; — Péricardite, 557 ; — Héniorrhagie, 11, 199; — Pyélile,II, 630.
Pus, Globules de, 117 ; — Théorie de la formation du, 119 ; — Transformation graisseuse des globules de, 120; — Tninsforniation caséeuse des globules de, 121 ; — Transformation aqueuse et acide du,
Pustule, II, 760; — maligne, II, 785 ; — A^ruptions pustuleuses. 11, 814; — Acné pustuleuse, II, 824
Putr'éfactiom (phase de la gangrène), 62.
PYtUTE, IK 630; — catarrhale; purulente, II, 630; — calculeuse, il, 631.
Pylépblébite suppurai! ve, H, 396.
Pto-pncumothorax, II, 200.
Pyramides de Ferrein, ou prolongements médullaires, il, 527.
Racemosum (Angioma), 284.
Rachidiern es (Méninges) ; — Altérations bistologiques, 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 pathologiquen, 11, 495; — Hypérémie, II, 496; — Splénite interstitielle, II, 500; — Splénite suppuralive, II, 503; — Infarctus, 11, 504; — Ruptures,- II, 506; — Dégénérescence amyloïde, II, 507; — Tumeurs, II, 509 ; — Lpucocythéoiie, II, 509 ;
— Tubercules, II, 510; —Tumeurs syphilitiques. II, 511 ; — Carcinome. Il, 512;
— Kystes, II, 512; — Parasites, II, 513. Rectum, Fistules du, II, 34â. — Rétrécissement syphilitique du, 11, 352; — Polypes muqiieux du, II, 354.
Rein, Masses mélaniques simples dans le, 376; II, 525; — Histologie normale, 11,525; — Histologie pathologique géné-
rale, II, 532; — Alttelions dete-l ^ épithéiiales, II, 532; — Cylindre» ki!&. s et variétés des cylindres qui s^ forant ^ i les tubes uriniferet. II, 538; — L««a«« i\ tissu conjondif du rein, 11,543; ~ kV^ rations des vaiiseaux du rein. 11. SU: - Altérations des gloméniles d« Uxpt; II, 545; — Anatomie et bislolofif pal- logiques des maladies du rein ftv^- % particulier, II, 550; — Aoéoiie, 11. « '.
— Congestion, il, 550; — AUwmiLft.canthandienne, U, 552; — EapiH^r' ment par la cantbaridiiM, 11, dû3. - Hémoglobinurie artificielle, IL, âA). - Congestion rénale chez l'hoiOBe. Il, .v '
— Infarctus du rein, 11, 565; —^épiri-- II, 567 ; — Historique des néphrita tu* mineuses. II, 568; — Képbnle^ éilT.v lI,573;^diphtliénUques,Il,576:- ^ • latineuses; il, 578; — Gloméniiit^,ll.>:
— Formes chroniques de la néphni* . fuse; néphrite parencfayinateiise ; y blanc, II, 589; — Dë^énérescearc in^loide, II, 594; — Dégénérescence /r *seuse, II, 595; — Néphrites s}st'^ laques; interstitielles; cirrhose réail^. IL 599 ; — Néphrite saturnine expénnnit t II, 600; — Néphrites saturnine» obi''n"> chez rhomme, II, 60! ; — Séphnt- ;►.• teuse, II, 603; — Néphrite in\in\i\ ou cirrhose d*origine Taseulaire, 11. t^^.
— Complications de la cirrhose rénai* .- Kystes. II, 612; — Adénomes, II,t>l^ - Rein sénile, II, 619; — Néplirite«i>-<^. la présence des bacléries daas \e f*\ U, 619* — Néphrite suppuraUve. II. *t
— Lésions du rein consécative» j i--tération de l'uretère. II, 6S6; — Li^^^i" expérimentale de Turétère, U, 6^': - Compression et oblitération des or tâchez rhomme, il. 627;— Pyélile,!!.^^
— Tumeurs, II, 632 ; -^ TubarculMc. 1! 632;— Gommes, II, 632; — LjrmpWnome, II, 637; — Sarcome, I'. 6ii:- Carcinome, II , 640 ; -> Kystes, 11. 6il . - Angiomes, 11, 643; — Parasites, li, ^
Réticulé, Tissu, 17.
RÉTRÉCISSEMENT syphilitique da recUi
Revêtement, Epilhelium de, 41.
Rhinosclérome, IU 852.
Rhumatismale, Arthrite, 456; — ^Artfan^^
chronique, 483.
Rhumatisme, Alléraiion du saag dint «
550; —cérébral, 679.
Roséole syphilitique. II, 761.
Rougeole, Le pharynx dans la. 11, dfi: -
Eruptions de la, II, 761.
Rouget du porc, II, 762.
RupiA, II, 814.
Rupture, des muscles, 536; — de U rsu.
Salivairks (Glandes). Il, 244; - Hw<^"^''' normale, II, 244; — Phvsioloine Boroii«
et pathologique, H, 246;'- BittoW''
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tholoicique. II, 252; — InflammatioD; parotidite catarrhale; oreillons; parotidite phlegmoneuse, II, 252; — Hypertrophie Bîmple, II» 254; — Kystes salivaires; calculs salivaires, II, 25ô; — Sarcome; 11, 205; — Myxome; carcinome, II, 256;
— Kpithéliome; chondromes, 11, 257.
Salpingite catarrhale, II, 700.
SASiG, 47-48; —Globules rouges, 48; — Matière colorante des globules rouges; hémoglobine, 49; — Hématine, 50; — Héinatoîdine, 51 ; — Globules blancs, 51 ; — Fibrine, 53; — Mumération des globules du, 55;
— Uislologie pathologique, 543; — Changements dans le nombre des globules sanguins, 513; — dans leurs dimensions, 545;
— dans leur altérabilité, 545; — Altérations dans l'inanition; dans les plaies et suppurations, 546; — dans les hémorrhai;îes; les diarrhées, 547; — dans Tempoisonnement par le plomb; Tintoxication palustre; Térysipèle, 548; — dans la variole; la fièvre typhoïde; la morve; la syphilis; le cancer; la tuberculose, 5i9;
— dans le rhumatisme; la néphrite interstitielle et ranéiiiie; la chlorose; IVdénie, 550; — dans la leucocythémie, 55 1 ; — dans la mélanémie, 552; — Parasites, 553; — Caillots sanguins formés dans le cœur, 575.
Sarcodioues, Mouvements, 3.
Sakcome, Synonymie, délinition, 144; — Description générale, 146; — Espèces et variétés, 151 ; — encéphaloïde, 155; — tasciculé, 156; — myéloïde, 161; — ossifiant, 182; — névroglique, 165; — angiolilhique, 166; — muqueux, 16 S; — lipoiiiaieux, 169; — mélanique, 170; — papiUaire, 172 ; — Développement, extension et généralisation, 172; — Pronostic, 175.
— fascicule des os, 421 ; — 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 U bouche. II, 218; — salivaire. II, 255;^ de Testomac, II, 294;
— du fuie, 11,459; — du pancréa». 11, 490; — de la capsule surrénale. II, 519;
— du rein. II, 638; — du testicule. II, 66i; — kystique du testicule, II, 665; — de l'ovaire. II, 685; — de la mamelle, II, 733; — de la peau, II, 856 ; — mélanique de la peau, II, 857.
SaRCOUS ELEMEItTS, 32-62.
Satdrnuie (iNéphrite) expérimentale , II, 60U ; — (Néphrite) observée ehex l'homme, II, 601.
Scarlatine, Le pharynx dans la* II» 262; — Néphrite scarlatineuse, If, 578; — Eruption de la, II, 762.
SCLÊRBUX, Lupus, 11.840.
SCLERODERHIB, II, 795.
Sclérose, cardiaque, 565; —ou encéphalite chronique, 701 ; — en flaques, 727 ; — de la moelle épinière, 732; — des cordons
postérieurs, 735 ; — latérale amyotrophique, 739; — en pla()ues disséminées, 740;
— centrale ou péri-épendymaire, 741.
Scrofuleuse, Arthrite , 470 ; — Adénite, 645. SÉRACÉs (Kystes), simples, dermoïdes, 348 ;
— Lésions des glandes sébacées. II, 821 ;
— Kystes, II, 868.
SECTiOiH. Lésions qui surviennent à la suite de la section des nerf», 661 ; — Dégénération des nerfs sectionnés, 665.
Sékile, Ostéomalacie, ostéoporosc, 435.
Septicémje, 135.
Séquestre, 401.
Séreuse, Inflltration, 66: — Exsudais séreux, 112; — Kystes séreux, 352; -^ Lésions des membranes séreuses, 501 ; — Inflammation, 502; — Tumeurs des séreuses, w1 1 .
Sillon de l'acarus de la gale. II, 869.
Spirillum Orermeieri, 554.
Splénique, Gangrène, II, 503.
Splénisation, II, 104.
Splénite, interstitielle, II, 500; — dans la fièvre palustre, II, 501 ; — suppurative, II, 503.
Spléno-pneumonie, h, 110.
Spongieux, Ostéome, iSb.
Spo.'vgoïde, Tissu, 26.
Squames, II, 759; — Dermatoses squameuses, II, 799.
Squarreux, Favus, II, 874.
Squirrue, 209 ; — de l'estomac, II, 301 ; — mammaire, II, 737.
Stéatomateux, Loupes à contenu, 349.
Steatozoon foUiculorum, II, 870.
Stomatite, II, 207 ; — superficielle; mereurielle; de la fièvre typhoïde, II, 208; — scorbutique, II, 211 ; — ulcéro-membraneuse, II, 213.
Stratum, granulosumf luâdunit 905*
STROMA, 199-202.
Structure de la moelle épinière, 707
Suc, lactescent du cancer, 200; — dit cancéreux, 2t6.
SUDAMINA, 11,821.
SuDORiPARBS, Lésions des glandes. II, 821.
Suppuratiom, 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, il, 658.
Sycosis, non parasitaire ou kérion, II, 831 ; —parasitaire, II, 875.
Synoviales, Lésions des franges, 469.
Sypbilides papuleuses, II, 800.
Syphilis, Gommes svphilitiques, 218; — Lésions multi^es, 218; — Pneumonie syphilitique, z20; — Description des gommes syphilitiques, 222; — Action sur les os, 429; — Syphilii infantile, 445; — Action sur le sang» 549; ^- sur les ganglions IvMiphaliques, 655; — sur le cerveau, 686; — Padiyméningite externe syphilitique, 686; — Gommes syphilitiques, 704; — Action sur le larynx, 11,50;
— sur le poumon, II, 133; — sur Tamyg-
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dale, H. i40; ~ sur le pharynx, 11,263; — sur rœsophage, II, 268; — sur l'esUimac, II, 296: — sur ie foie, II, 453; — sur le pancréas, II, 489; — sur la raie, II, 511; — sur la capsule surrénale, II, 520; — sur les testicules, II, 660-669; — sur Tovaire, II. 685; — sur la muqueuse utérine, II, 717; — sur la mamelle, II, 737; — snr la peau (roséole svphiliiiquK), II, 761-800; — Onyxis syphilitique, 11, 803; — Eruption syphilitique (rupia), II. 814; — Tubercules syphilitiques de la peau, II, 833.
Taches ou macules, II, 759; — hémorrhagiques (pétéchies). 11, 759-764; — roséoi lenticulaires de la fièvre typhoïde, II, 761 ;
— piementaires ; II,7G6; — de rousseur (épbélides); de grossesfe, II, 766; — achromiques; dinchromiques, II, 767.
TiDfiA, soUunif 380; — acanihoiiias ; ser^
rata ; eckinococciUf 382.
Tatouage, II, 767.
Teigne (Parasite végétal de la) faveuse, II,
872; — (Parasite végétal de la) tondante,
II, 875; — pelade, II, 878.
TÉLANG1ECTASIE, 284.
Testicules, II, 653; — Histologie normale, II, 653 ; — Aoatomie et hislologii; pathologiques, II, 656; — Inflammation, II, 656; — Oichitp aiguë. II, 657 : — Orchite chronique, II, 658; — Ilydrocèle, II, 660;
— Héniatocèle, II, 663; — Tumeurs, II,
TÉTANOS
Thrombose, Oblitération des artères par cndartérite et, 603; — veineuse, 6z3; — Ramollissement cérébral par thrombose artérielle, 698; II, 519-550.
Thymus, dans la leucocylhémie et Tadénie,
Tissu, normal, 10; — conjonclif, cartilagineux, osseux, 11 ; — conjonctif, muqueux, 1 1 ; — connectif lâche, 12 ; — counectir fibreux; 16; — adipeux, 16; — réticulé, 17; — cartilagineux, 19; — osseux, 22; — ostéoïdc, 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 vasculaircR, 95 ; — Inflammation expérimentale du tissu osseux, 101 ; — du tissu cellulaire sous-cutané, 10i2 ; — du tissu connectir, 103; — Lymphadénomes du tissu osseux, 299; — Kvstesdans le tissu conjonctif sous-cutané. 356 ; — Masses mélaniques simples dans le tissu cellulaire sous-culané, 376; — Lésions du tissu
cartilagineux, 446 ; — Altérations du lk>- .
conjonctir, 485.
Trachée, Lésions de la, il, <S3 ; — Gon^">«-
tion et inflammation; — Tobercttlos^-s. H
63; — Perforations; — Carcioonae, 11. ^«T, Trichine {Trichina spiralùi), 540.
Trichophyton toruuran» (Oidécs), II, ^75.
— Trichophytie, II, 875.
Trompes uténnes. Voy. Oviductes, ll,0.«i Theercoles, 232; —'Description, tSô: - Développement, 23.1 ; — Variétés, iÀi . — Altérations et lésions secondaires, iU
— Diagnostic anatomique, 240; — Pr^ nostic, 246;
— des os, 424; — de la synoviale, 482: des séreuses, 512; — des rauscl(*s, h:i'
— des artères, 611; — de» gangue lymphatiques, (i52; — des méninge^. *t^
— du cerveau, 703; — du larynx, II. .*'
— de la trachée, II, 63; — de» bn»nri.' Il, 77; — profonds dans le» lésions ^' philitiques de la muqueuse buccale. :
211; — de la muqueuse buccale. II, it
— des amygdales, 11,240; — du phir> < II, 269; — de Testomac, 11, ^95; - o .plication de la eirrhose par les. 11, 4if. du foie, II, 452; — du péritoine. II. «^
— de la rate, II, 510; — de U ^ > thyroïde, II, 515; — de U capsuJ' wnna'le, II, 521; — de la muqueuse* ««*^ a et de la muqueuse urétbrale. II. ^'«•. du testicule. II, b67 ; — de la pm^i/". /'. 678; — de l'ov^iire. II, 685 i^éetuia pes de Tutérus, 11, 701 ; — «le li i queuse ulérinc. II, 7 17 ; — de U wn. '■. 11,736; —de la peau. II, IB^^ syphilitiques de la peau, II, 833: — i ■ tomiques, II, 85:i.
TCRERCULEOSC. Arthrite, 182; ^ ^V^ tion) des séreuses, 512; — Périci:i'. 557; — Méningite, 681 ; — Pa£ «»^ ningite chronique tuberculeuse d» re Polt, 711; — (GranulatioDs^ canflur du poumon, II, 156 ; — (Granulatiaa> cloisons intcrlobulaire» et de U p-< interlobaire. II, 162; — {Granulation^ •* la plèvre, II, 202; — Périlonit<*, IL 4«
— Lèpre, 11, 389; — Lupus tubervo. a II, 845.
ToRERCULOSE, 233; — Altérations d» < , dans la, 549; — des vaisseaux l)a.> tiques, 634; — du larynx. II, 52; poumon. II, 142; — Form*» de Li u.>" culose pulmonaire, II, 182; — de i. tin, II, 345; — de la captute son II, 521; — du reiu. II, 632; — ciu- 11,851.
TuRGs, 33; — nerveux, 33; — oenmyéline, 35.
TURULÉ, Epithéliome, 31.
TOROLEUSEs, <;l.indeA, 45.
TOMRURS, 137; — Défluition, 137;— siftcation, 139; — I* (sarcome;, U 2* (myxome fibrome, li|H»nie, Citru *• tubercule, granulations morveuses, » | mes syphilitiques), 142 ; -» 3*(cliuridi> 4" (osléome) ; 6* ( myotne> ; 6* ( nrvrniii dullairc, fascicule); 7*(aiigioine); 8 •, - -
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fthiingiomc, lyinphadénome) ; 9* (ëpilhéiome, papillome , adénome ,kyste) ; 10" (tumeur» mixtes), U2; — dont le type se trouve dans les variétés du tissu conjonctif, 177; — ayant leur type dans le tissu cartilagineux, 251 ; — ostéoïdes, 261 ; — 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 Dupuytren, 285; — formées par des vaisseaux lymphatiques, 290;
— formées par le tissu des ganglions lymphatiques, 292 ; — ayant leur type dans le tissu épithélial, 304; — hétéradeniques, 306 ; — mixtes, 361 ; — Diagnostic anatomique, tableau analytique, 365 ; — Ap-
Ï^endice aux tumeurs, 375 ; — Masses méaniques simples circonscrites sous forme de tumeurs, synonymie, définition, 375 ;
— Kystes hydatiques, 378 ; — Définition, 379; — Hydatique multiloculaire, 384; — des os, 4l9 ; — 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, 66/ ; — des méninges, 687 ;
— du cerveau, 702; — des fosses nasales, II, 35; — du larynx, 11,55; — des bronches, II, 76 ; — du poumon. Il, 139; — mélaniques simples du poumon, II, 139 ;
— de la plèvre, II, 202 ; — de la bouche, 214; — des amygdales, 11, 243; — du pharynx et de Tœsophage, II, 268; — de restomac, II, 294; — syphilitiques de Tcstomac, II, 296 ; — vasculaires dans le gros intestin, II, 353; — du foie. II, 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, 510; — du rein. II, 632 ; — des canaux excréteurs de Turine, H, (550; — du testicule, II, 664; — delà prosUte, II, 676; — de Tovaire, 11,685; — des trompes de Tutérus, 11,701 ; — développées sur la muqueuse utérine, 11,716:
— de la mamelle. II, 732 ; — de la peau, II, 836.
Ttphlite, II, 317; — Pérityphlite, II, 317.
CLctRATiONS, dans les épithéliomes lobules, 311; — des bronches, II, 76; — urémi- (|ues, II, 332 ; — du rectum. II, 352.
L'LCÊRSS, simple de Testomac, II, 289; — simple ou perforant du duodénum, II, 293; — syphilitique de Testomac, 11,296; — rongeant ou phadégénique {ulcus rodenê), II, 716; — de la peau, II, 834.
CORNIL ET RANTIER.
Uratîque, Infiltration, 85.
Urémiques, Ulcérations, II, 332.
Uretère, Lésions du rein consécutives à Toblitération deT, II. 626; — Ligature expérimentale de r, 11,626; — Compression et oblitération des uretères chez l'homme, II, 627.
Urèthre, Inflammation catarrhale de F, II, 648; — Blennorrhagie uréthrale, II, 6^; — Tubercules de la muqueuse uréthrale, 11,650.
Urticaires, II, 764.
Utéeds. Yoy. Oviducte, II, 694.
Vacuoles, II, 102.
Vagin, Vaginalite, H, 657 ; — Hydrocèle de la tunique vaginale, II, 1*60.
Vaisseaux (Néoformation de) dans Pinflammation ; (Lésions des) capillaires, 612; — Lésions des vaisseaux pulmonaires, 11,150;
— Lésions des vaisseaux de Testomac, II, 278; — Etat des vaisseaux sanguins danslacirrhose,II,417; — biliaires, 11,468;
— 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
fharynx dans la, II, 262; — La variole, I, 815 ; — Acné varioliforme, II, 828.
Vasa vasorum, 285.
Vasculaires (Tumeurs) dans le gros intestin, II, 353; — Cirrhose d'origine vasculaire, II, 604.
Végétaux (Parasites) delà peau de l'homme, II, 871 ; — Parasite végétal de la teigne faveusc, II, 872. — de la teigne tondante, II, 875; — de la crasse parasitaire, II, 877 ; — de Terythrasma, II, 881 ; — du pityîriasis simplex, II, 881.
Veines, A névrysme artérioso-veineux, 598;
— Histologie normale, 619 ; — Histologie pathologique; inflammation, phlébite, 620;
— Thrombose veineuse, 623; —Varices, 627 ; — Tumeurs, 630 ; — Effeto de U ligature de la veine rénale, II, 552.
Velvétique (Eut), 464.
Verrues, 33i; U, 837.
Vésicule, biliaire, II, 41^8; — Tumeurs de U
vésicule biliaire, II, 472; — de la peau,
Yésiculedsbs, Eruptions, II, 807.
Vessie, Tubercules de la muqueuse vési-
cale, II, 650; — Chondrome aes parois d^
la, II, 650; — Papillomes (fomrus vésical),
II, 650; — Carcinome de la, U, 651.
ViBRio (genre), de la bouche. II, 227; —
Bacterium termo, 227; — Linolea ou
rugula^ II, 228.
YiLLEUX, Carcinome, 216.
ViTiUGO, 11, 767.
TABLE ALPHABÉTIQUE DBS MATIÈRES
Xeroderha pigmaUoium, II, 867.
Vitreuse (Dégénérescence} des muscles, 71 ; — (Transformation) des muscles, 526.
Xanthelasma ou xanthome, II, 855.
Zona, II, 809.
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