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Les rhabdomyomes sont des tumeurs rares. Ceux de la vessie ne s’observent que tout à fait exceptionnellement. En effet, jusqu’à ce jour, il n’existe que cinq cas dans toute la bibliographie. Le nôtre serait donc le sixième. La première observation est celle de CATTANI, en 1884. II s’agissait d’un rhabdomyome myxomateux chez un garçon de douze ans. Trois ans plus tard, Livio VINGENTI à décrit le deuxième cas chez un garçon de treize ans. Le troisième cas, de PAVONE, concernait une fille de vingt-deux ans. En 1905, HuESLER a fourni, dans une remarquable thèse, la description détaillée d’un rhabdomyome chez un garçon de sept ans. Enfin, la dernière observation est celle de MOENCKEBERG, en 1907.
Dans notre cas, il s’agit d’un garçon de treize mois qui fut admis, le 22 juin 1924, à la clinique chirurgicale B de Strasbourg. M. le professeur STOLZ a eu l’amabilité de nous communiquer les antécédents cliniques suivants :
OBSERVATION CLINIQUE
Les parents de l’enfant ont toujours été en bonne santé. Aussitôt après sa naissance, le petit garçon a été soigné à la clinique infantile pour laryngite et angine. Dès ce moment, il a eu de temps à autre des troubles de la miction. Quelquefois, elle était tellement pénible qu’elle entraînait en même temps la défécation. Les urines étaient claires, mais contenaient un peu d’albumine. À la sortie de la clinique, il allait tout à fait bien. Les urines et les selles étaient devenues régulières. Au mois de mars 1924, il aurait eu une broncho-pneumonie, dont il se serait complètement remis au bout de trois semaines. C’est alors, au début du mois de mai, qu’il commença à se plaindre en urinant. Il poussait avec de gros efforts, aussi bien pour uriner que pour aller à la selle. En même temps, le ventre grossissait et on sentait dans le bas-ventre une tumeur dure. Depuis lors, les difficultés de la miction et de la défécation alièrent en augmentant, en même temps que le ventre et la tumeur augmentaient « à vue d’œil », d’après l’expression de la mère. À ce moment, les parents
RE ; « avaient de nouveau amené le petit malade à la clinique infantile, où l’on essaya différents traitements sans aucun résultat. Finalement, les parents se décidèrent à le faire admettre à la clinique chirurgicale B.
L'enfant avait déjà beaucoup maigri, il ne voulait plus prendre que de l’eau et de la citronnade. La langue était chargée et le sommeil irrégulier. Les mictions étaient rares et très abondantes, mais se faisaient goutte à goutte, sans jet, et toujours provoquaient les pleurs. L’abdomen était très ballonné, surtout dans l’étage supérieur ; l’hypogastre et les deux fosses iliaques présentaient une matité irrégulièrement délimitée vers le haut. Ils étaient remplis par ure tumeur ayant environ le volume d’une grosse orange ; cette tumeur, à contours irréguliers, de consistance cartonnée avec quelques régions plus molles, semblait s’enfoncer dans le petit bassin. Vers le haut, on ne palpait pas très bien sa limite supérieure, et il semblait difficile de préciser son point de départ. Ia palpation ne révélait pas de points douloureux et ne provoquait pas de contractures musculaires. Dans l’hypogastre, on palpait une deuxième tumeur, arrondie, un peu plus petite que la première, nettement fluctuante, située en avant de la précédente, et qui paraissait être la vessie.
Les selles, devenues très rares et très dures, étaient aplaties, rubannées et recouvertes d’une petite quantité de sang frais, provenant probablement de petites érosions de la muqueuse rectale. Le lendemain de son admission, l’enfant urinait tous les quarts d’heure ou plus souvent. Il faisait chaque fois de gros efforts pour émettre une toute petite quantité d’urine. A ce moment, l’urine était devenue trouble et laissait un dépôt abondant. On y trouva de l’albumine et de l’indican. L’examen microscopique du dépôt montra quelques hématies, de rares polynucléaires, mais de très nombreuses cellules épithéliales en voie de dégénérescence graisseuse et provenant de la vessie, du bassinet et des reins. Le 24, sondage de l’urètre. On passait facilement avec une petite sonde de Nélaton. Mais, fait curieux, la sonde s’enfonçait très profondément (30 cenrtimètres environ). Il s’écoulait à peu près 100 centimètres cubes d’urine. La tumeur fluctuante diminuait un peu, mais restait encore grosse et tendue. On retirait la sonde quand tout écoulement avait cessé. Mais aussitôt l’enfant urinait spontanément encore environ 100 centimètres cubes.
Le 25 juin, la température s’élevait rapidement à 40°. Le pouls était faible et rapide. Ce jour-là, la sonde passait déjà plus difficilement. Dès que la sonde arrivait dans ce qu’on croyait être la vessie, il s’écoulait à peu près 50 à 60 centimètres cubes d’une urine très trouble, avec des dépôts fibrineux, et franchement sanguinolente. L’écoulement terminé, on retirait la sonde ; à ce moment, l’enfant urinait de nouveau spontanément environ 100 centimètres cubes d’une urine nullement sanguinolente et aussi beaucoup plus claire que celle qu’on avait retirée. Au toucher rectal, on constatait que le rectum et le côlon sigmoïde étaient remplis de matières extrêmement dures. On palpait maintenant la partie inférieure de la tumeur qui s’enfonçait profondément dans le petit bassin, comprimant le rectum et les autres organes pelviens. Les contours étaient lisses, sans grosses irrégularités ; la tumeur, absolument fixée, impossible-à mobiliser dans aucun sens. Le 26 juin, l’enfant allait de plus en plus mal, la température dépassait 40°, Il mourut dans la soirée.
L’examen du sang, qu’on avait pratiqué le 24, montrait 4.000.000 d’hématies et 32.000 leucocytes, dont 64 % de polynucléaires. La réaction de Bordet- Wassermann était négative, de même celle à la tuberculine.
L’autopsie fut faite le lendemain matin par le D' OBERLING.
PROTOCOLE D’AUTOPSIE
Cadavre d’un petit garçon en mauvais état de nutrition et de forces. Rigidité complète. Pas de tache verte abdominale, pas d’œdème des téguments. Ventre légèrement ballonné. Dans la cavité péritonéale, quelques centimètres cubes d’un liquide brunâtre, légèrement trouble. Le péritoine est partout lisse, luisant. L’estomac descend à trois travers de doigt au-dessous de l’appendice xyphoïde. Les anses grêles sont modérément distendues. La partie terminale de liléon, ainsi que le côlon ascendant, sont complètement collabés. Le côlon descendant est sensiblement distendu, rempli de matières fécales très dures.
La partie inférieure de l’abdomen est occupée par une masse tumorale qui englobe la région vésicale et remonte jusque dans le voisinage immédiat de l’estomac. Dans son ensemble, la tumeur est au moins de la grosseur d’un poing d’adulte. Elle semble partout recouverte de péritoine. Les anses intestinales, sauf le sigmoïde, ne présentent aucune adhérence avec elle. À la face antérieure de la tumeur, on aperçoit un lobule semblant nettement séparé d’elle et en continuité avec l’ouraque. A l’incision, on reconnaît que ce lobule n’est autre chose que la vessie. La paroi vésicale est épaisse, fortement hypertrophiée, sa muqueuse pâle. La région du trigone est occupée par une tumevr bourgeonnante à végétations globuleuses, rappelant dans son ensemble une grappe de raisin. Dans cette région même, un canal béant, situé à peu près sur la ligne médiane, mène dans une seconde cavité derrière la vessie et creusée en pleine masse tumorale. Les parois de cette seconde cavité sont formées par des masses néoplasiques bourgeonnantes, paraissant également recouvertes de muqueuse ; il n’y a qu’un seul endroit, situé dans cette seconde cavité tout à fait au dôme, qui soit ulcéré ; cette ulcération est certainement due à la sonde, qui a régulièrement pénétré dans ce cul-de-sac. Les masses tumorales ont une consistance dure, œdémateuse, une coloration tantôt blanchâtre homogène, tantôt jaunâtre. Les orifices urétéraux sont situés à l’extrémité inférieure des masses néoplasiques qui infiltrent le trigone. Les deux urétères sont fortement comprimés et dilatés en amont. En outre, une hydronéphrose bilatérale avait réduit de moitié le parenchyme rénal, qui présentait les lésions typiques de la néphrite d’origine ascendante (OBERLING). La tumeur n’avait fait aucune métastase, même pas ganglionnaire.
L’autopsie des autres viscères ne révèle rien de particulier.
Le diagnostic anatomique était donc :
Sarcome de la vessie. Compression du rectum et des urétères, hydronéphrose bilatérale.
DESCRIPTION MACROSCOPIQUE DE LA TUMEUR
Ses dimensions sont les suivantes : elle est haute de 13 centimètres, large de 15 centimètres et son épaisseur maxima, mesurée au-dessus de la seconde cavité, est de 5 centimètres. Ainsi, elle a une form® vaguement globuleuse et est creusée dans son milieu d’une cavité qui communique au niveau de son pôle inférieur par un large canal avec la vessie ; cette cavité est profonde de 7 centimètres et mesure 5 centimètres dans
sa plus grande largeur. Sa surface est irrégulièrement soulevée par des bourgeons néoplasiques plus ou moins sphériques, et dont les plus grands atteignent les dimensions d'une noisette ; l'aspect est le même qu’au niveau du trigone, c’est-à-dire de masses tumorales rappelant par leur forme et leur groupement une grappe de raïsin.
La consistance de la tumeur est dure, cartonnée. Sa coloration est
Fi. 1. — Aspect macroscopique du rhabdomyome.
a, Paroi de la vessie ouverte sur la face antérieure par une coupe sagittale et médiane ;
b, Cavité de la vessie ;
c, Canal faisant communiquer la vessie avec
d, le diverticule ;
e, Bourgeons néoplasiques en grappe de raisin faisant saillie à l’intérieur de la vessie ;
f, Masse tumorale principale.
tantôt blanchâtre homogène, tantôt jaunâtre. La surface de section présente une structure plus ou moins nettement fasciculée. Remarquons en passant que les autres rhabdomyomes de la vessie ont eu sensiblement la même consistance et la même couleur, et que tous ont présenté cette forme en grappe de raïsin et qu'aucun n’a donné des métastases.
ETUDE MICROSCOPIQUE DE LA TUMEUR
Préalablement fixée à l’alcool-formol, nous en avons pratiqué des prélèvements dans tous les endroits et suivant toutes les directions possibles. Chaque prélèvement fut refixé soit dans le liquide de Bouin, soit dans celui de Dubosc-Brazil. Pour les colorations, nous avons eu recours à l’hémalun-éosine-safran (Masson), à l’hématoxyline ferrique de Heidenhaim, à l’hématoxyline phosphotungstique (Mallory), au mucicarmin, au carmin de Best, à l’imprégnation au nitrate d’argent, au Van Gieson, et enfin au trichrome bleu ou vert de Masson, méthode qui nous a donné d’ailleurs les ‘images les plus significatives.
Déjà, macroscopiquement, notre tumeur présentait une certaine ressemblance avec les rhabdomyomes de la vessie jusqu'ici décrits. Microscopiquement, elle leur est tout à fait comparable. Cependant, disons dès maintenant que sa structure histologique est beaucoup plus complexe. Elle contient à la fois tous les différents éléments déjà décrits dans les autres rhabdomyomes de la vessie et de plus quelques particularités non encore signalées. C’est en raison de cette complexité, de ce polymorphisme même, que sa description histologique présente quelques difficultés. En effet, les différents éléments se trouvent trop irrégulièrement disséminés, trop souvent ils s’enchevêtrent les uns dans les autres, pour qu'on puisse en donner une étude d'ensemble. Il nous a paru, par conséquent, préférable de les décrire successivement, tout en indiquant approximativement leurs rapports topographiques. Trois éléments donnent à la tumeur son cachet de rhabdomyome : le blastème, les fibres et les cellules géantes.
1. LE BLASTÈME. —— L’élément de beaucoup le plus important est ce jeuné tissu embryonnaire, qui fut considéré, il y a encore une vingtaine d'années, par la plupart des anatomo-pathologistes comme un simple tissu de soutien, proliférant en même temps que les autres éléments, formant en quelque sorte le stroma de la tumeur. Or, RIBBERT, puis Wizms et plus tard Masson, ont profondément modifié cette façon de voir. Appelé par RigBERT mutterboden, par Wrzms keimgewebe, et par Masson « tissu blastémateux », il est constitué par un tissu embryonnaire encore complètement indifférencié, mais éminemment fertile ; c’est à ses dépens que se développent tous les autres éléments musculaires de Ja tumeur. C’est justement cette différenciation progressive du tissu blas- . témateux en cellules et fibres musculaires que la présente tumeur nous a permis d'étudier et d'interpréter de façon indiscutable.
Très dense dans la région de l’ancien trigone vésical, dans la sous-
muqueuse et surtout au niveau des couches musculaires, au faible grossissement il rappelle de très près l’aspect du lymphosarcome ou sarcome globocellulaire. Il est en effet, à ces endroits, presque uniquement constitué par des cellules arrondies à noyaux fortement colorables, entourés d’une couche de protoplasme tellement mince que souvent il semble faire complètement défaut. Mais, au fur et à mesure que nous nous appro-
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Fi. 2. — Cellules blastémateuses encore indifférenciées (fort grossissement).
On remarque l’état granuleux du protoplasma et son inégale répartition autour du noyau.
chons de la périphérie de cette région formée par un tissu blastémateux extrêmement dense, nous voyons les petites cellules rondes peu à peu s’allonger, se grouper en faisceaux très distincts, qui se séparent de plus en plus les uns des autres pour se diriger vers la surface de la tumeur, où ils s’épanouïissent en éventail, à la manière des vaisseaux nourriciers dans le bourgeon charnu. Notons encore que sur toute la périphérie de la tumeur nous retrouvons ce tissu matriciel en plus ou moins grande quantité ; cependant, il n’a là aucune orientation apparente et est d’ailleurs beaucoup moins riche en cellules que dans la profondeur.
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Examinons maïntenant ces différentes régions au fort grossissement, par exemple au niveau des couches musculaires. Nous trouvons là comme élément prédominant une cellule ayant à peu près la taille d’un gros lymphocyte, mais dont le noyau, arrondi, est beaucoup plus pâle. Son réseau de chromatine est fin et délicat, mais très distinct. La membrane nucléaire est toujours très nette. Le diamètre des noyaux peut varier, mais dans d’assez faibles limites. La quantité du protoplasme qui les entoure varie proportionnellement, si bien que plus le noyau est petit, moins le protoplasme est abondant et que les plus petits d’entre eux ont un protoplasme à peine visible. Notons que, déjà à ce stade, le protoplasme est toujours finement granuleux ; de plus, il n’est jamais régulièrement et également réparti autour du noyau. Si l’on regarde attentivement avec de très forts objectifs, on constate que le protoplasme ne fait que rarement tout le tour du noyau ; le plus souvent, au contraire, il semble ne recouvrir que les deux tiers, la moitié, ou encore moins, de sa circonférence. En outre, il ne présente jamais partout la même épaisseur ; il y a des endroits où il a plus de tendance à s’accumuler qu’en d’autres. Assez souvent même, il possède son épaisseur maxima en deux points diamétralement opposés. Pourquoi le protoplasme s’accumule-t-il plus en un point donné qu’en un-autre ? Quels sont ces points de prédilection? Cette cellule, que nous venons de décrire avec son noyau arrondi, entouré d’un protoplame toujours finement granuleux, mais irrégulièrement réparti, ayant la taille d’un lymphocyte, cette cellule-là nous semble bien être la cellule type du tissu blastémateux de Masson ou du mutterboden de RiBBERT. Les endroits où ce tissu est particulièrement dense nous montrent ces éléments en véritable culture pure. Aucune fibre musculaire, aucune autre cellule ne les sépare. Tout ce qu’on peut y voir, et encore seulement avec de forts objectifs, ce sont des fibrilles extrêmement ténues de collagène, dessinant un vague réseau dans les mailles duquel se trouvent ces cellules blastémateuses.
Mais, au fur et à mesure que nous approchons de la périphérie de ces territoires, nous voyons cette cellule ronde changer de forme et de dimensions. La première modification qui va apparaître concerne uniquement le noyau. Celui-ci va accroître sa masse. Au lieu de rester rond, il va s’allonger et devenir ovalaire. En même temps, il deviendra plus pâle et son réseau de chromatine plus délicat. Regardons maïntenant le protoplasme. Nous avons vu que déjà, dans la petite cellule ronde, sa répartition était des plus irrégulières. Il était plus abondant en certains points qu’en d’autres, et souvent ces endroits où il présentait une épaisseur maxima étaient des points diamétralement opposés. Au moment où le noyau augmente de volume et s’allonge, le protoplasme ne se transforme pas encore. Mais nous voyons que l’allongement du noyau ne se
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fait pas dans une direction quelconque ; au contraire, son grand axe passe toujours par la plus grande accumulation protoplasmique. En d’autres termes, déjà dans la petite cellule ronde, le point où le protoplasme est le plus abondant nous indique la direction par laquelle doit passer le grand axe du futur noyau ovalaire. Ainsi, à ce stade, nous sommes en présence d’une cellule à grand noyau ovalaire et pâle, dont les deux extrémités sont coiffées d’une quantité plus ou moins abondante de protoplasme finement granuleux, et dont les flancs en sont presque dépourvus. En tout cas, sur les côtés du noyau, le protoplasme est toujours extrêmement peu abondant, le plus souvent à peine visible, tandis qu'aux deux pôles il est toujours nettement apparent. Mentionnons encore que le plus souvent le protoplasme est un peu plus abondant sur un pôle que sur l’autre, et ce pôle se trouve être pour la plupart des cellules le même ; d’une manière générale, il nous indique la direction dans laquelle va s’effectuer ultérieurement la différenciation en fibres musculaires.
Plus haut, nous avons vu que les petites cellules rondes étaient disséminées les unes à côté des autres, sans aucune orientation apparente, dans les mailles d’un réseau extrêmement délicat de fibrilles collagènes à peine visibles. Ici, nous constatons qu’une fois le noyau devenu ovalaire, ces cellules se rangent toutes dans la même direction et forment
de véritables faisceaux. Comme les cellules, les fibrilles de collagène _s’orientent, elles aussi, dans un sens bien déterminé. Au lieu de dessiner un vague réseau à mailles plus ou moins régulières, elles s’épaississent, deviennent par ce fait beaucoup plus distinctes et s’orientent dans une direction sensiblement la même que les cellules. Nous voyons done un tel faisceau constitué uniquement par des cellules allongées, toutes parallèles entre elles, et par des fibrilles de collagène ayant la même direction et s'appliquant plus ou moins étroitement sur les flancs des différentes cellules, pour leur former de véritables gaines. Retenons encore que, dans un tel faisceau, la quantité de collagène peut subir de grosses variations ; ici, les fibrilles forment des manteaux épais autour de chaque cellule, là elles sont tellement rares et minces, qu’il faut chercher avec soin pour en trouver.
Nous avons dit plus haut que la première modification en date concernait le seul noyau, que le protoplasme à- ce moment n'avait pas encore accru sa masse, du moins de façon notable. Mais au fur et à mesure que nous progressons dans un tel faisceau de cellules allongées, nous constatons bientôt que c’est maintenant le protoplasme qui s'accroît à son tour. Et, chose importante, il augmente sa masse seulement au niveau des pôles et encore avec une prédominance nette pour celui des deux qui en était déjà tout à l’heure le plus richement pourvu. Par
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Fi. 3. — Région montrant les divers éléments du rhabdomyome : différenciation de la cellule blastémateuse.
a, Cellule blastémateuse encore indifférenciée ;
b, Cellule blastémateuse dont le noyau accroît sa masse*et s’allonge ;
c, Cellule blastémateuse à noyau allongé dont le protoplasma s’accroît à son tour à un pôle ;
d, Première apparition de la fibrillation longitudinale ;
e, Fibre développée ;
f, Cellule-araignée.
DA Ÿ : TR
contre, sur les flancs, il reste toujours tellement mince qu’il se confond en quelque sorte avec la membrane nucléaire. Et, tandis que le noyau ne subit apparemment aucune modification, le protoplasme s’accroîit toujours de plus en plus dans le sens du grand axe de la cellule, si bien que rapidement nous voyons surgir dans ce faisceau, où tout à l'heure il n’y avait que des cellules allongées fusiformes, les premières fibres véritables. Le protoplasme s’est en effet si vite accru, qu’il forme aux deux pôles du noyau une bande, qui est trois, quatre, cinq fois plus longue que la cellule fusiforme. Mais cette transformation en fibres ne s'effectue pas simultanément sur toutes les cellules fusiformes. D’abord on voit apparaître, au sein des cellules fusiformes indifférenciées et toutes semblables, une fibre unique. Plus loin, les fibres deviennent de plus en plus volumineuses et l’emportent en nombre sur les cellules fusiformes.
Mais d’importantes modifications sont survenues depuis. Le protoplasme, encore granuleux dans la cellule fusiforme, ne l’est plus dans la fibre. Il est maintenant parfaitement homogène et fortement réfringent. On n’y voit plus de granulations, même au plus fort grossissement et avec les méthodes de coloration les plus différentes. De plus, la fibre une fois développée, nous remarquons que le noyau a aussi légèrement changé de forme, il s’est aplati dans le sens transversal, et par ce fait même, son réseau de chromatine est de nouveau plus dense, plus serré.
Au fur et à mesure que l’on examine des fibres de plus en plus longues, on voit dans leur protoplasme apparaïtre une fibrillation longitudinale, d’abord à peine distincte, mais peu à peu très nette. Quant à la striation transversale, la date de son apparition semble être beaucoup plus indépendante de la taille et de l’âge de la fibre. Nous la trouvons, en effet, très distincte sur des fibres encore minces et jeunes, tandis que des fibres beaucoup plus épaisses et plus longues en sont complètement dépourvues. D’autre part, elle semble commencer par la périphérie du protoplasme, En tout cas, nous avons pu observer des fibres où elle était déjà très nette sur la périphérie, alors qu’au centre elle faisait encore défaut. Ces fibres sont minces, longues, et leurs extrémités toujours un peu effilées. Leur trajet n’est presque jamais rectiligne. Pour la plupart des fibres, il est légèrement ondulé.
Quant au sarcolemme, nous ne l’avons jamais pu constater sur ces fibres.
Le tissu conjonctif a encore gardé sensiblement la même orientation que les fibres et sa densité reste très différente d’un endroit à l’autre. Jusqu'ici, nous avons pu suivre étape par étape de façon absolument nette et indiscutable la différenciation progressive du tissu blastémateux. Nous avons vu, en effet, comment la petite cellule ronde se trans-
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formait peu à peu en une cellule fusiforme à grand noyau allongé, comment celle-ci, par un accroissement rapide de son protoplasme, ressemblait de plus en plus à une fibre, dans laquelle bientôt une fibrillation longitudinale apparaissait. Celle-ci fut enfin suivie plus ou moins tard de la striation transversale, qui dès lors ne laissait plus aucun doute sur la véritable nature de ces fibres. Mais, même si nous n’avions pas pu suivre jusque dans les détails toute cette gamme de différenciations successives, nous aurions tout de même dû supposer la nature musculaire de tous ces éléments, et cela grâce aux différentes méthodes de coloration auxquelles nous avons eu recours. Car déjà le protoplasme granuleux de la petite cellule ronde, si peu abondant qu’il fût, montrait nettement les réactions colorantes du tissu musculaire,
Si nous avons pu liquider, de façon, espérons-le, définitive, cette question si importante du blastème, nous ne le devons pas moins au fait d’avoir trouvé dans notre tumeur cet agencement si particulier des différents éléments formant de véritables faisceaux ou colonnes cellulaires, tout le long desquels nous avons pu observer cette série ininterrompue de différenciations successives. Depuis qu’on connaît des rhabdomyomes, le problème de ce tissu blastémateux fut toujours l’objet de discussions acharnées. Jusqu'à ces dernières années, on a essayé d’interpréter son rôle des façons les plus diverses. Cependant, sur un point, tout le monde était d’accord, à savoir son caractère embryonnaire et sa grande fertilité.
WOLFENSBERGER, en 1894, avait déjà émis l’hypothèse que les cellules fusiformes pouvaient se différencier en véritables fibres musculaires; seulcment il n’avait pas vu de formes de transition, et de plus il ne parle pas des petites cellules rondes. Six ans plus tard, FUJINAMI était déjà un peu plus affirmatif. Il avait observé des formes de passage entre les cellules fusiformes et les fibres. Mais le rôle de la petite cellule ronde lui restait encor obscur. II faut arriver à WizMs qui, à la même époque, dans un travail très important, parlait pour la première fois de keimgewebe. I1 le compare à un tissu conjonctif jeune très riche en noyaux, ce qui correspond exactement à notre blastème. Quant aux petites cellules rondes, il dit nettement qu’elles constituaient « peutêtre » le stade précurseur des cellules fusiformes et des fibres. En 1904, Friedrich MuELLER, dans sa thèse, déclare que les fibres se développent aux dépens ou de petites cellules fusiformes ou d’éléments arrondis. Nous voyons, par conséquent, que lui non pius n’avait pas reconnu le véritable rôle de la petite cellule ronde, en la mettant au même niveau que la cellule fusiforme. RIBBERT, enfin, en parlant du mutterboden, prétendait pour la première fois avoir souvent observé des formes de transition entre les petites cellules rondes et les éléments
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fusiformes. Mais il n’osait pas affirmer que toutes les cellules fusiformes provenaient de la différenciation des petits éléments ronds. En 1918, RirTer ne fait encore pas de différence entre les cellules rondes et les
F1G. 4. — Fibres musculaires creuses à double striation.
Ces fibres, légèrement sinueuses, présentent un étui strié particulièrement net aux deux extrémités de la fibre gauche. En ces points, le rasoir l’a entamé et l’a enlevé de la portion de la fibre tournée vers l’observateur. On ne le voit plus que de chaque côté des noyaux, alignés dans l’axe de la fibre.
fusiformes quant à leur différenciation. Plus récemment, en 1923, notre maître le professeur MAssoN, dans son Traité des Tumeurs, donna la première définition exacte du blastème. Il dit que certaines de ces cellules blastémateuses grossissent, s’allongent, s’individualisent, que leur
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noyau s'accroît et que leur cytoplasme devient fibrillaire. Voilà, en quelques mots, le résumé exact de ce que nous avons observé.
2. LES FIBRES. — A partir du moment où les fibres apparaissent de plus en plus nombreuses dans le faisceau cellulaire, toute orientation des différents éléments disparait et les fibres s’épanouissent dans toutes les directions. Partout ailleurs, notre tumeur ne présente plus qu’un pêle-mêle de cellules rondes ou fusiformes, de fibres et enfin de ces éléments monstrueux qu’on a appelés les myoblastes. Le tout est plongé dans un tissu conjonctif très lâche. Or, en raison même de ce désordre complet, de ce manque de toute systématisation, il nous est impossible de décrire des formes de transition et de donner une description quelque peu schématique de l’évolution de toutes ces fibres. Ce serait d’ailleurs, croyons-nous, peine inutile, car toutes ces fibres ont été décrites depuis bien longtemps, jusque dans leurs plus fins détails, par grand nombre d'auteurs. Cependant, nous croyons quand même utile de signaler leurs caractères essentiels. Bien entendu, nous ne parlerons pas des restes de l’ancienne musculature de la paroi vésicale qui, envahie par la tumeur, nous présente tous les stades de la dégénérescence vitreuse ou hyaline.
Une sorte de fibres tumorales, en particulier, a toujours attiré l’attention de ceux qui ont décrit des rhabdomyomes ; c’est la fibre creuse. Les auteurs allemands l’ont appelée Muskelkernschlauch (1) ou Rôhrenfaser (2). Rare dans beaucoup de rhabdomyomes, elle est fréquente dans notre tumeur. C’est une fibre dont le centre, apparemment vide, est bordé des deux côtés d’une couche plus ou moins épaisse de protoplasme présentant toujours une belle fibrillation longitudinale. La plupart des fibres creuses de notre tumeur montrent en plus une striation transversale nette dans cette couche périphérique. Leur largeur moyenne varie entre 5 et 10 x environ, leur longueur apparente est beaucoup plus considérable. Elle peut atteindre jusqu’à un demi-millimètre. RIBBERT en a même vu atteignant 2 mm. 1/2. Nous disons apparente, car leur longueur réelle est difficile à apprécier, puisque leurs bouts sont toujours coupés, le plus souvent même irrégulièrement, et déchiquetés. Leur trajet, rarement rectiligne, est le plus souvent fortement plissé ou ondulé, comme les fibres élastiques de lintima d’une artère, Les noyaux, souvent vésiculeux, se trouvent tous dans lintérieur de la cavité centrale, quelquefois très serrés les uns derrière les autres, formant un véritable chapelet, ailleurs faisant complètement défaut pendant de longs trajets. Mais cette cavité n’est pas complète-
(1) « Tube musculaire à noyaux ».
(2) « Fibre en tube ».
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ment vide. Elle est remplie d’un protoplasme finement grenu, mais qui prend souvent, il est vrai, très faiblement les colorants du myÿoplasme. Or, dans la cavité de beaucoup de ces fibres, nous voyons apparaître une ébauche de fibrillation longitudinale semblant partir de la périphérie. Car c’est là qu’elle est toujours très nette pour s’amincir vers le centre, où nous ne l'avons jamais pu constater. Comment faut-il interpréter cette fibre si bizarre ? Evidemment, avec sa pseudocavité centrale et ses noyaux toujours axiaux, elle ne ressemble nullement à une fibre adulte normale, FÉLIx, qui a fait une très belle étude sur le développement de la musculature chez l’embryon, a décrit des fibres absolument identiques à celles que nous venons de voir et qui, chez l’embryon humaïn, apparaîtraient entre la deuxième et la troisième semaine. Or, comme notre rhabdomyome est une vraie iumeur dysembryoplasique, il est tout à fait logique d’admettre l'identité des fibres décrites par FÉLIx avec celles trouvées dans notre tumeur.
Encore un mot du sarcolemme. Disons tout de suite que nous n’avons jamais pu différencier de sarcolemme. indiscutable. D'ailleurs, la plupart des auteurs n’en ont pas vu non plus. RIBBERT prétend même que, chaque fois que l’on a décrit un sarcolemme autour de ces fibres, on aurait pris pour cette membrane les fines ramifications conjonctives qui entourent ces fibres. Le fait qu’on ne trouve pas de sarcolemme autour de ces fibres ne doït pas nous étonner. Car, pour la plupart des auteurs, le sarcolemme n’apparaîtrait qu’au terme de la vie fœtale, ou même encore plus tard.
Quant aux autres fibres musculaires de notre tumeur, elles n’offrent rien de bien particulier. Elles sont en général plus épaisses et aussi plus longues que les fibres creuses. Et, avant tout, elles ne contiennent aucune cavité, elles sont solides. Leur protoplasme montre une belle fibrillation longitudinale, avec le plus souvent une striation transversale fort nette. Leurs noyaux sont souvent périphériques et non plus axiaux, comme dans les fibres creuses. Elles ont, par conséquent, tous les caractères de la fibre musculaire adulte, sauf le sarcolemme qui leur manque encore. Il est donc fort probable que les fibres creuses d’aspect absolument embryonnaire ne forment que le stade précurseur des fibres solides, ressemblant tout à fait aux fibres musculaires adultes.
3. Les MÉGASARCOCYTES. — Nous avons étudié jusqu’ici la petite cellule ronde, qui est la cellule-mère de toute la tumeur ; nous avons observé toute la série des différenciations successives, nous avons enfin décrit les fibres. Il nous reste à parler du dernier élément musculaire de notre tumeur, la cellule géante musculaire que l’on a appelée myoblaste. Malgré
toute la répugnance que l’on puisse avoir à créer une terminologie nou-
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velle, ce terme de myoblaste nous semble mériter d’être rejeté définitivement ; en effet, il évoque une double idée, celle d’un élément contractile et fertile, idée doublement fausse, puisque ces éléments monstrueux ne possèdent qu’exceptionnellement des myofibrilles, et que ce sont les seuls, dans la tumeur, qui soient stériles. L’appellation qui
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FiG. 5... — Région riche en cellules-araignées.
a, Cellule-araignée ; b, Foyer de cellules blastémateuses.
nous paraît le mieux appropriée est celle de cellule géante musculaire, soit mégasarcocyte.
La description que nous allons donner maïntenant pourrait aussi bien s'appliquer à la plupart des rhabdomyomes congénitaux du Cœur ; comme dans ceux-ci, nous allons retrouver dans notre tumeur le même élément, dans certains territoires même à l’état de pureté. Examinons un de ces endroits.
Au faible grossissement, nous apercevons un réseau de filaments protoplasmiques à mailles larges, régulières, vaguement arrondies, dans
lesquelles sont suspendus des corps protoplasmiques géants comme une
araignée dans sa toile, d’où le nom de Spinnenzelle, de « cellulearaignée », que les auteurs allemands ont réservé à cet élément si bizarre.
Au fort grossissement, nous voyons que la maille est constituée par un anneau protoplasmique périphérique, duquel partent plusieurs filaments protoplasmiques qui se dirigent tous vers le centre de la cavité ; au point de rencontre de ces filaments se trouve la grosse masse protoplasmique centrale, qui est ainsi suspendue dans l'intérieur de la maille. Examinons d’abord le corps protoplasmique central. Il est de forme plus ou moins arrondie ou ovoïde et sa taille varie en général entre 20 et 80 y. Le nombre des noyaux est variable. D’habitude, il n’en contient qu’un
Fi. 6. — Cellule-araignée.
a; Corps hyalins.
ou deux, mais quelquefois on peut en trouver quatre ou cinq, rarement davantage. Généralement arrondis, de dimensions plutôt petites par rapport à la masse cytoplasmique, ils ont tous une structure nettement vésiculeuse et contiennent un ou deux gros nucléoles. Mais, comme leur nombre, leur localisation varie ; le plus souvent centraux, ils peuvent border la périphérie à l’instar des noyaux de la cellule géante de Langhaus. Dans ce corps central, le protoplasme est grenu ou finement fibrillaire. Grenu surtout au centre, il est souvent parsemé de nombreuses vacuoles de taïlle différente. Fréquemment, il présente une fibrillation concentrique par rapport au noyau, à laquelle peut s’ajouter dans quelques rares cellules une ébauche de striation transversale partant radiairement du noyau vers la périphérie. Quelquefois, cet élément géant n’occupe pas le centre de la maille. Alors, dans ces cas, il s’appuie contre la paroi sur une étendue d’ailleurs variab'e. Ici, par exemple,
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il ne touche l’anneau périphérique qu’à peine en un point, là il se confond avec lui sur la moitié de sa circonférence. Mais, dans ce cas encore, la partie non adhérente du cytoplasme continue à envoyer des prolongements filamenteux qui vont rejoindre la partie opposée de l’anneau périphérique. Enfin, nous voyons de temps à autre une maille où il ne reste plus de corps protoplasmique central, plus de noyaux. Mais nous y retrouvons à peu près toujours encore quelques filaments protoplasmiques plus ou moins rudimentaires.
. Les filaments protoplasmiques reliant le corps central à l’anneau périphérique, formant en quelque sorte les pattes de l’araignée, ménagent entre eux de grosses vacuoles absolument claires. Même avec les colorations les plus diverses, il nous a été impossible d'y déceler quoi que ce soit. Quelques-uns de ces éléments volumineux, plus ou moins étoilés, contiennent encore à part les noyaux des boules sphériques ou ovoïdes d’aspect absolument hyalin. Ces corps hyalins, comme RIBBERT les a nommés, sont très acidophiles et d’autre part se teignent en noir par l’hématoxyline ferrique. Ils ont en général la taille du noyau. Leur localisation est de préférence périphérique. Dans d’autres corps protoplasmiques, nous retrouvons les mêmes boules, mais maintenant entourées d’un halo absolument clair. Enfin, un petit nombre de ces éléments géants contiennent des boules qui s’entourent dans leur halo d’une multitude de prolongements épineux, à la facon des rayons du soleil. Ainsi elles ressemblent absolument aux corps astéroïdes décrits dans les cellules géantes des affections les plus diverses. Nous avons pu observer un de ces éléments volumineux contenant dix-sept corps astéroïdes, qui ne laissaient entre eux que de toutes petites bandes d’un protoplasme grossièrement granuleux. Le noyau avait d’ailleurs complètement disparu.
Quelle est la nature de ces éléments géants si étranges ? Les colorations nous en donnent la réponse. Par le Van Gieson et avant tout par le bleu trichrome de Masson, nous pouvons aisément nous persuader que le tout, réseau et cellules, est de nature musculaire. De plus, et ceci nous semble particulièrement intéressant, nous avons souvent pu mettre en évidence, par l’hématoxyline ferrique de Heidenhain, une ébauche de striation transversale non seulement dans les corps protoplasmiques centraux, mais aussi dans les prolongements protoplasmiques et même dans l’anneau périphérique. Nous voyons donc que la maille, les prolongements protoplasmiques et le corps volumineux central sont de nature musculaire. Et, comme nous allons le voir plus loin, il faut même considérer maille, filaments protoplasmiques et corps central comme une seule et même cellule musculaire. Voilà pourquoi nous avons soigneusement évité d'employer le terme « cellule » pour désigner la masse protoplasmique centrale. Maintenant nous comprendrons aussi plus faci-
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lement la constitution du réseau. Il est formé par des filaments protoplasmiques qui relient les différentes mailles les unes aux autres et qui sont absolument identiques à ces prolongements que nous avons décrits dans l’intérieur des mailles comme formant les pattes de la cellulearaignée. Comme ceux-ci, ils sont aussi de nature musculaire et présentent quelquefois une ébauche de striation transversale. Dans tous ces territoires, il n’y a pas de traces de tissu conjonctif, comme lavaïent cru les premiers observateurs. Il ne peut pas non plus être question d'espaces lymphatiques ou sanguins considérablement dilatés, comme avaient prétendu VircHOwW et RECKLINGHAUSEN, pour expliquer la formation des mailles. En 1886, HLAvA a reconnu le premier leur nature musculaire, mais attribuait la formation des eavités à l'effet de la fixation
Fic. 7. — Cellule-araignée avec six corps astéroïdes.
par alcool. KorisKko prenait ces cavités pour des espaces intercellulaires d’un caractère spécial, se rapprochant par conséquent de l’opinion de ViRCHOW et de RECKLINGHAUSEN. Mais depuis que FÉLIX a prouvé qu’une grande partie des fibres striées chez l'embryon humain se développent aux dépens de cavités remplies d’une substance non colorable et dont les parois sont formées d’une couche de protoplasme d’abord granuleux, ensuite transversalement strié ; depuis ce moment-là, tout le monde est d’accord pour considérer ces cavités, avec les filaments et leur corps protoplasmique central, comme des éléments musculaires gigantesques de caractère nettement embryonnaire, mais dont la différenciation a plus ou moins avorté.
4. HISTOGÉNÈSE DES MÉGASARCOCYTES ET DE LEURS INCLUSIONS. — Plus récemment, en 1921, HrERoNYMrI et KUKLA ont décrit les mêmes formations dans la musculature normale d’un embryon de porc de deux mois. Et pour expliquer la genèse de ces éléments, ils admettent un arrêt de
différenciation au niveau de la couche protoplasmique corticale avec en même temps un développement exagéré de la masse protoplasmique centrale. Sans vouloir critiquer cette hypothèse, nous admettrions plus volontiers celle de HUSLER, car elle rend, croyons-nous, mieux compte de laspect et de la forme si particulière de ces cellules. Comme nous Pavons déjà dit, la plupart d’entre elles contiennent des vacuoles nombreuses de taille tout à fait variable. Or, HUSLER pouvait démontrer que ces vacuoles ne contiennent ni graisse ni glycogène, maïs probablement un liquide albumineux fortement dilué. D’après HUSLER, ces vacuoles augmenteraient peu à peu de volume et de nombre, arriveraient peu à peu à se fusionner, d’où résulterait une réduction. considérable de la masse protoplasmique totale. Et puisque la plupart de ces vacuoles ont pour siège de prédilection la périphérie, le cytoplasme, en se rétractant, se détacherait de plus en plus du sarcolemme, si bien qu’il ne persisterait plus que quelques filaments protoplasmiques reliant encore la masse cytoplasmique centrale avec son sarcolemme. Nous croyons pouvoir confirmer cette hypothèse, parce que nous avons pu observer des vacuoles déjà dans l’intérieur de beaucoup de nos cellules, quand celles-ci avaient encore des contours lisses et réguliers. Ce serait donc par un processus de vacuolisation qu’il faudrait s’expliquer l’aspect et la forme si bizarres de ces éléments musculaires géants.
Quant aux corps astéroïdes, nous croyons pouvoir affirmer que le premier stade de leur développement correspond à ces corps hyalins déjà décrits par RiBBERT. Ensuite, la masse de ces boules semble subir une réduction notable par condensation des substances qui la composent, d’où l’apparition du halo. Enfin, peu à peu, la boule ainsi condensée s’entoure de très nombreux filaments qui, disposés radiairement autour de sa périphérie, lui ont valu son nom. Mais la nature intime de ce processus nous reste encore inconnue, Or, comme A. Diss, dans son étude sur les corps astéroïdes, l’a déjà prouvé, il ne peut en tout cas pas s’agir de parasites, comme RIBBERT l'avait cru. Il ne s’agit pas non plus de fibres élastiques phagocytées ou d’une déformation de l’astrosphère. L’examen microchimique que Diss avait fait pratiquer à propos de ses observations personnelles exclut également la présence d’un dérivé cristalloïde de l’hémoglobine. Or, puisque la genèse de ces corps astéroïdes est toujours liée à une vacuolisation de Ja cellule dans laquelle ils se trouvent, nous croyons aussi, comme Diss l'avait déjà supposé, qu’ils sont plutôt dus à une précipitation de substances protoplasmiques consécutive à une altération de l’équilibre colloïdal du protoplasme cellulaire.
Ajoutons encore que nous n’avons jamais trouvé de mucus dans la tumeur, par contre de petites gouttelettes de glycogène en faible quantité
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dans les fibres et en proportions un peu plus considérables dans les cellules géantes, mais jamais dans leurs vacuoles.
PATHOGÉNIE DU DIVERTICULE ET DE LA TUMEUR
La cavité creusée en pleine tumeur, communiquant avec la vessie et recouverte du même épithélium que cette dernière, comment a-t-elle pu se former ? Résulte-t-elle d’un ramollissement hémorragique ou nécrotique qui, par l’expulsion des masses mortifiées, aurait amené la formation d’une cavité en pleine tumeur ? Hypothèse possible, mais peu probable. Il est vrai que la présence dans cette cavité d’un épithélium de type vésical pourrait encore, à la rigueur, s’expliquer par un processus de régénération ayant eu son point de départ dans la muqueuse vésicale avoisinante. Maïs alors, comment expliquer l’absence de tout foyer nécrotique ou hémorragique dans le restant de la tumeur ? Il reste une autre possibilité. La tumeur, par son accroissement même. aurait pu comprimer en un point donné la muqueuse du irigone, produire son atrophie et ainsi une petite ulcération. Superficielle au début. cette perte de substance se serait alors peu à peu agrandie, surtout en profondeur, sous l'influence de divers facteurs mécaniques et infectieux, à la façon des myomes diverticulaires de l’estomac. Ici encore, on pourrait admettre une prolifération de la muqueuse vésicale avoisinante ayant abouti au revêtement complet de cette cavité, ce qui constituerai un processus de guérison. Mais alors il serait logique de trouver sous cette muqueuse régénérée des traces de linflammation précédente : sclérose, infiltration lymphocytaire, etc. Or, de tout cela il n’existe rien Enfin la tumeur n’avait nulle part des adhérences qui auraient pu produire par traction excentrique la formation d’une telle cavité centrale. Alors, il ne nous reste qu’une dernière hypothèse : celle d'un diverticule congénital s'étant développé en même temps que la tumeur.
HaANDL1, en 1910, dans un travail très documenté sur les diverticules de la vessie, n’a pu trouver dans toute la bibliographie que neuf cas de diverticules sûrement congénitaux. La théorie qu’il formule pour expliquer leur développement est des plus intéressantes. Il attribue leur origine à des vestiges anormalement persistants du canal de Wolff. Dès 1865, KuPFER prétendit que l’urétère définitif n’est qu’une simple évagination du canal de Wolff ou urétère primaire. Aujourd'hui, la plupart des embryologistes se sont ralliés à son opinion et admettent qu’au cours de la quatrième semaine apparaît à la paroi dorso-médiane du canal de Wolff, là où il change brusquement de direction pour aborder horizontalement le cloaque, un petit bourgeon qui est la première ébauche
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de l’urétère définitif. Au cours du développement ultérieur, l’urétère définitif se sépare peu à peu du canal de Wolff, si bien que finalement l’urétère primaire et l’urétère définitif s’abouchent chacun par un orifice spécial dans cette partie du eloaque, qui donne plus tard le sinus urogénital. La partie horizontale du canal de Wolff se fusionne avec Ja paroi du cloaqué pour contribuer à la formation du trigone. Normalement, les autres parties du canal de Wolff doivent dégénérer et disparaître. Or, admettons que l’atrophie de cette partie supérieure du canal de WGlff ne s'effectue pas normalement, qu’elle persiste au contraire sous forme de conduit borgne. Alors, la formation d’un véritable diverticule à cet endroit s’expliquerait tout naturellement. Ainsi ces diverticules congénitaux seraient dus à une persistance du canal de Wolff dans sa partie craniale. Or, comme nous allons le voir maintenant, ce même canal de Wolff joue aussi un rôle très important dans la genèse du rhabdomyome lui-même.
Comme pour les tumeurs d’une manière générale, on a aussi proposé une multitude d’hypothèses plus ou moins vraisemblables pour expliquer la genèse des rhabdomyomes de la vessie. A notre avis, il n’y a qu’une seule qui soit susceptible de retenir notre attention. C’est d’ailleurs aussi la seule qui soit en plein accord avec les dernières connaissances embryologiques sur cette région. C’est à WizMs que nous la devons. L’embryologie nous enseigne que toute la musculature striée de l'embryon provient du myotome. Or, comme le rhabdomyome de la vessie est manifestement une hétérotopie embryonnaire, il faut donc que des cellules du myotome ait été transportées au niveau du sinus urogénital. Or, d’après WiLms, c’est le canal de Wolff qui, prenant naissance au voisinage immédiat du myotome, transporterait pendant toute sa descente vers le sinus urogénital ces éléments hautement fertiles pour les déposer là où il se termine, c’est-à-dire au niveau du futur trigone vésical. Ainsi nous voyons qu'une anomalie de développement du canal de Wolff nous explique non seulement la pathogénie de la tumeur elle-même, mais aussi sa formation diverticulaire.
CONCLUSION
Nous avons eu l’occasion d'étudier un rhabdomyome de la vessie ; cette étude nous permet de mettre en valeur les points suivants :
1° Les rhabdomyomes, tumeurs très rares en général, sont exceptionnels dans la vessie, puisque le cas présent est le sixième qui soit publié. Ce cas présentait, en outre, une particularité jusqu’à présent unique : il coexistait avec un diverticule congénital, ce qui n’est pas sans intérêt au point de vue de la pathogénie.
2° Le rhabdomyome est composé d’éléments musculaires que lon trouve présentés sous trois formes :
a) Le blastème, tissu de petites cellules rondes encore indifférenciées morphologiquement, mais déjà spécifiques dans leur potentiel ; c’est la souche des deux autres éléments ; e
b) Les fibres musculaires (creuses ou solides), éléments déjà hautement différenciés, caractéristiques du tissu, mais encore fertiles. Notre tumeur nous a fourni un matériel particulièrement démonstratif de la cytogenèse de la fibre musculaire et de son élaboration à partir du myocyte blastémateux par l’intermédiaire de la cellule fusiforme.
c) Les éléments monstrueux, dont FÉLIX a trouvé les homologues dans lhistogénèse normale, et dont les analogues sont connus depuis longtemps dans les myosites. Nous avons rejeté, comme doublement impropre, le terme admis de myoblaste, et proposons celui de mégasarcocyte.
3° Cette tumeur nous paraît être d’origine dysembryoplasique, développée aux dépens de cellules fertiles du myotome qui ont exceptionnellement suivi le canal de Wolff, Ce même canal nous expliquerait, par une persistance de sa partie craniale, la formation du diverticule.
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