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INTRODUCTION

La structure des vaisseaux sanguins est intimement
lice aux facleurs mécaniques mis en Jjeu dans la paroi
vasculaire du fait de la civculation, I’apparition, autour
du tube endothélial primitif, d'une plus ou moins grande
quantité¢ d’éléments musculaires et ¢lastiques est la con-
séquence des actions mécaniques, spécialement des ten-
sions, qui's'exercent dans l¢ tissuy conjonctif environnant
ce lube. Ce sont des conditions fonctionnelles, debit, vi-
tesse du sang dans le capillaire embryonnaire, etc., qui
vont délerminer la dilférenciation du tube primitif en
artére ou en veine, et toute sa stroclure. Sur un vaisseau
développé, la circulation tient loujours sous son étroite
dépendance I'architecture de la paroi vasculaire : les
variations de ses condilions mécaniques déterminent fa-
lalement des modifications de celle-ci.

Ces notions sont connues depuis longtemps en bio-
logie. Elles constiluent un chapitre de ceite science nou-

velle, la morphogénese, dont I'importance va croissant.
Mais,

en général, les pathologistes les connaissent
moins.

Le but de ces pages est de souligner I'importance
de ces faits de morphogénése en ce qui concerne I'ap-
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pareil circulatoire, d'exposer certains détails nouveaux,
de scruter le mécanisme de ces adaptations et d’en
montrer I'intérét en pathologie.

En premier lieu, nous'essayerons de mettre en évi-
dence, d’une part les facteurs mécaniques, les forces qui
se manifestent dans la paroi des vaisseaux par le fait
du cours du sang, d'autre part leur action morpho-
génétique dans le développement du systéme vasculaire
et pour la structure normale des vaisseaux. Nous étu-
dierons ensuite la structure de certaines artéres qui s’a-
daptent & une fonction nouvelle au cours de la vie, dans
des conditions soit physiologiques, soit pathologiques.
Nous nous occuperons enfin du mécanisme histologique
de I'adaptation fonctionnelle, de la fagon dont se com-
portent les éléments élastiques et musculaires de la paroj
vasculaire au cours de cette adaptation.




PREMIERE PARTIE

Réle de I'adaptation fonctionnelle
dans Détablissement de la structure
des valsseaux sanguins.

1. Existence de l'adaptation fonctionnelle
au niveau des vaisseaux.

Il y a adaptation fonclionnelle d'un lissu lorsque ce
lissu, sous linfluence des facteurs mécaniques condi-
tionnés par la fonction qu’il doit remplir, préscute une
slructure dont les différents ¢léments sont sous la dé-
pendance dirccle, inlime, de ces facleurs mécaniques.

On connail bien, par exemple, les diliérenciations du
tissu conjonclif embryonnaire sous l'influence des ac-
lions mécaniques morph_oge’neliques. C’est surtout en
étudiant le lissu osseux, =a siructure, ses modificalions
conslanles, que l'on se fail une idée nelle de 'adaptation
fonctionnelle. Mais on retrouve d’unc fagon aussl évi-

dente cette adaptation au niveau du svsleme vasculaire.
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dans le développement duquel nous allons montrer son
role.

Tous les vaisseaux, arlérioles, arteres de type muscu-
laire ou élastique, veines, sont construiis sur un type
fondamental commun ; mais 'action morphogéndétique
de la fonction a moditi¢ ce Lype dans vun sens qui carac-
térisc ces différentes variétés de vaisscaux. Quand la
fonction se modifie; la structure varie. Les couches con-
jonctives et musculaires n’ont rien d'immuable ; ces
tissus sont d’une exiréme souplesse et se modifient quand
l'adaptation fonctionnelle le nécessite.

Les capillaires étant mis a part, la paroi d’'un vaisseau,
dquel qu'il-soit, est formée d'un endothelium et d'une
couche plus ou moins épaisse d’éléments conjonctivo-
élasliques et contracliles en proportions variables. L'en-
dothelium résulte du développement du tube endothé-
lial primitif, origine de toul vaisseau. Celui-ci augmente
sa surface au fur el & mesurc que 'accroissement du
débit et de la vitesse du sang dans le capillaire détermine
sa transformation en vaisscau artériel ou veineux. Les
¢léments élastiques et contracliles apparaissent dans le

lissu conjonetif ordinaire entourant ce capillaire primitif
sous l'influence des actions mécaniques, devenues mor-
phogénéliques, délerminées dans ce tissu conjonctif du
fait méme de la circulation. La direction des forces qui
se manifestenl au voisinage de I'endothelium détermine
I'orientation de ces élémenls pariétaux ; a leur grandeur
est liée la plus ou moins grande abondance des fibrilles
et lamelles élastiques, des cellules musculaires lisses, et
leurs proportions variables dans les différents vaisseaux.
Il est donc intéressant d'étudier les tensions auxquelles
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est soumisc la paroi d'un vaisseau, el leurs rapporis
avee les ¢léments de cetle paroi. Plusieurs auteurs se
sont occupés de ce probleme. En Allemagne en particu-
lier, W. Roux, Jores, TrierEL ¢l surtout THoma, ont
fait de nombreuses recherches & ce sujet. Nous nous ba-
serons spécialement sur les travaux de Tmoma qui ré-
sument d'une facon trés complete ce qui a ¢té fail en Alle-
magne sur cette question.

Notons tout d’abord que les recherches de Tuoma ont
été faites dans un espril un peu spéeial ; il a en effet ten-
dance a transformer en un probléme de mécanique pure
le probléme biologique du rapport cntre la formation,
les modifications des parois vasculaires et les facleurs
mécaniques dus & la circulation. Ces rapports sont ad-
mis par tous ; mais vouloir résoudre le probleme par
formules mathématiques et équalions, voild qui est pro-
bablement exagéré, ou tout au moins prématuré. La ten-
dance est louable ; mais on peut craindre que nos con-
naissances histologiques ne solent pas encore assez
muares pour cette introduction de la mathémalique. La
connaissance complete des lois précises qui  comman-
dent les tissus vivanls est encore bien loin de nous. Un
lrop grand nombre de variables rendent précaires dans
cctte question les hypothéses mathémaliques. Néan-
moins, le fond de ces travaux reste d'un trés grand in-
térét.

II. Les actions mécaniques
au niveau de la paroi vasculaire.

Unc tension est le résultat d’une force agissant sur un
Lissu. Lorsqu’une force agil sur un tissu dans uve di-
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rection donnée, si on suppose une coupe de e tissu per-
pendiculaire a cette direction, on appelle lension ma-
térielle du tissu Ia lension qui s’exerce sur 'unilé de sur-
face de la coupe.

Dans la paroi vasculaire se manifestent, sous Vinflu-
ence de la circulation du sang, deux iensions matérielles
de directions différentes :

Une tension malérielle circulaire.

Une tension matérielle longitudinale.

Nous étudierons un peu plus loin Porigine de ces ten-
sions. Ces tensions sont la cause immédiate de la dif-
férenciation musculaire ou élastique dans le tissu con-
jonctif, au niveau de la paroi vasculaire. Etant données
en effet la pression et la vilesse du sang, dans les ariéres
en particulier, le tissu conjonctif, s'il restait du type
lache,ne pourrait pas supporter les tensions matérielles
élevées qui en résultent. En lui se différencicnt des éle-
ments pouvant supporier des tensions plus grandes, &
_ résistance limite plus considérable que la sienne. L'épais-
sisscment de la paroi vasculaire est sous la dépendance
de sa tension matérielle circulaire et longitudinale. L'al-
longement d’un vaisseau est déterminé par une angmen-
tation de la tension matérielle longitudinale de la paroi.

La colonne sanguine qui circule dans un vaisseau pre-
sente une pariie centrale, axiale, d'ailleurs la plus impor-
tante, qui renferme surtout des globules sanguins, et
une partie périphérique, an contact de la paroi, mince,
renfermant surtout du plasma et presque pas de globules.
La vitesse de celle couche périphérique (couche adhé-
rente) est plus petite que celle de la partie précédente.
-Or, cest la vitesse du sang au contact de la paroi qui
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joue le role essentiel au point de vue de ces tensions ma-
{érieltes ; elle senle cownpte, puisque seule elle agit sur
la paroi. Les tendances anx vaviations de diametre d'une
Jumiére vasculaire, en somine la poussée qui s'exerce sur
la paroi, dépendent de la vitesse du sang dans les zones
périphériques du conrant, ¢t non de la vitesse de la zone
axiale: Cette poussée sur la paroi tend & modifier 1'épais-
senr de celle-ci : elle est la canse de varialions des ien-
sions matérielles de cetle paroi, ct par suite de modi-
fications de sa structure, par une sorte de réaction mor-
phogénéligue.

On a montré en effel que, élant donné un vaisseau, le
diamétre de sa lumiére est sous la dépendance de la vi-
tesse du sang au contact de la paroi, et varie en méme
temps qu'etle. Cette vitesse n'est pas uniforme dans le
systeme artériel ; elle est en rapport avec la dimension
du vaisseau, el peul étre calculée en fonction du rayon
de 1a lumiére vasculaire. Il existe un rapport constant
enire cette vitesse ct ce rayon. Toute variation de la vi-
tesse dans les zones périphériques du courant influence
la paroi vasculaire ; elle délermine dans cette paroi des
modifications de tonus ou de struclure ; le diametre de
la lumiére se modifie jusqu’a ce qu'il corresponde a la
pouvelle vitesse périphérique, jusqu’a ce que le rapport
qui unit vitesse et rayon du vaisseau se trouve rétabli.

Une diminution de la vitesse délermine un réirécisse-
ment du vaisseau ; celui-ci s'élargil au coniraire lorsque
la vitesse augmente. C'est 1a une donnce fondamentale
que nous retrouverons dans le cours de cette élude.
Celle-ci portera d’ailleurs en majeure partie sur le sys-
teme artériel donl nons nous sommes plus spécialeme
occupés, '
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§ 1. LA TENSION LONGITUDINALE DE LA PAROI DES ARTERES

On sait depuis longtemps que les parois artérielles,
celles de l'aorte comme celles des troncs ariériels des
membres, sont le sitge d'une lension longitudinale. Ces
vaisseaux sont plus longs sur le cadavre, in situ, que
lorsqu’on les a détachés du corps ; aprés isolement, ils
se raccourcissent. Or, la longueur des vaisseaux ne va-
riant pas apres la mort, il faut admettre que les artéres
sont également le siége, sur le vivant, de tensions lon-
gitudinales. Elles sont d’ailleurs démontrées par la bé-
ance d’'une plaie artérielle transversale partielle, et la
rétraction des bouts d'une artére sectionnée.

Ces tensions longitudinales peuvent se diviser en deux
groupes :

Des tensions longitudinales d'origine interne, pro-

duites par la circulation ;
Des tensions longitudinales d’origine externe, extra-

vasculaires en somme, et transmises a la paroi par les
tissus qui V'entourent.

A. Origine des lensions longitudinales internes.

Dans un vaisseau parfaitement rectiligne, la pression
du sang ne détermine pas de tension longitudinale im-
portante dans la paroi. Considérant un plan perpendicu-
laire 4 Vaxe du vaisseau, les pressions qui s’exercent
sur chaque face de ce plan sont égales el se neutralisent ;
aucune pression ne peul donc délerminer de tension lon-
gitudinale. Cependant, I'adhérence du sang a la paroi
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l'attire vers 'axe du vaissean, et produit ainsi une petite
tension longitudinale ; c’est une sorie d'aspiration de la
paroi qui présente évidemment une composanie longi-
tudinale.

Au niveau des points dc division des vaisseaux, par
suite de celte division elle-méme, du changement de di-
rection que subit le couranl sanguin, sexercent des for-
ces, diversement dirigces par rapport aux axes du tronc

“vasculaire ct dc¢ ses branches de division. TmouMa a mon-
tré que, normalement, les [orces perpendiculaires & ces
axes <'annulent, et ne délerminent par suilc aucune ten-
sion circulaire supplémentaire dans la paroi. Par contre,
les forces longitudinales restent le plus souvent Jibres, et
deviennent l'origine de tensions de méme sens dans les
parois du point de bifurcation.

Au niveau des points de courbure des vaisseaux, enfin,
la pression du sang produil une poussce qui tend a dé-
placer le vaisseau du coté convexc de la courbure. 3,
de ce colé, cel arc vasculaire est fixé par du fissu con-
jonctil & un os ou & tout auire organc résistant (aorte
" descendante, arteéres méningces), la pression du sang
ne détermine aucune tension longiludinale, ni dans cel
are, ni dans les segments vasculaires voisins. La surface
résistante sur laquelle repose le vaisseau, absorbe en
quelque sorte la pression de sens centrifuge ; aucune len-
sion ne nait dans la paroi qui ne peut s’¢lirer. Mais s'il
n'en cst pas ainsi, si la paroi est libre de s'étirer, il se pro-
duit dans les parois de cet arc des tensions longitudi-
nales, tensions qui se continuent sur les portions voisines
du vaisseau.

Les tensions longitudinales d’origine interne, étant dé-




— 16 —

termindes par la circulation clle-méme, voni naturelle-
ment en déeroissant de la partie interne a la partie ex-

terne de la paroi ; clest sur I'intima qu’elles cxercent le
maximum de leur action.

B. Origine des tensions longiludinales externes.

Les tensions longitudinales externes sont dues,
plus & la circulation, mais a l'action des tissus
rent le vaisseau considére. Cest
croissance de Vorganisme, le dév

non
qui entou-
ainsi que, pendant la
eloppement des tissus
el organes détermine la production de tensions longitu-
dinales dans la paroi des vaisse
diaire du tissu conjonclif, Chez 1
d’extension des membres,
Ces tensions,
sur I’

aux, ceci par I'intermé-
‘adulte, les mouvements

du cou, ont le méme résultat.

d’origine exierne, agissent donc d’abord -
adventice de I'arlere, el méme uniquement sur elle

‘la plupart du temps. Conlrairement aux tensions d'ori-

gine inlerne, c'est surlout sur les couches externes
qu’elles porteront leur action morphogénétique.

C. Résultat morphogénétique des tensions longitudinales.

L’action des tensions longitudinales peut se manifester
de deux fagons. Pendant Ia
elles déterminent Pallongeme
ce

croissance de Porganisme,
nt de la paroi vasculaire ;

sont elles qui constituent le facteur essentiel de la

croissance vasculajre. Chez T'adulle auy contraire, il

exisle des tensions longitudinales, d’origine externe ou
interne, qui n'ont Pas pour conséquence I'allongement
des vaisseaux. Mais ces tensions o
rition de structures spéciales
elles s’épuisent ;

nt déterminé Iappa-
qui les équilibrent, en qui
ce sont des fibres musculajres lisses,

SR
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des fibrilles et lamclles ¢lastiques, toules de direction
longitudinale. C'est Ia 'orvigine des fibres lisses de l'in-
tinta, des fibres élastiques et des faisceanx musculaires
de Padventice, toutes formations a direction longitudi-
nale. La présence de la limilante ¢lastique interne, cetle
formation <i ca ractéristique des arleres, est vraisembla-
blement lice a I'existence de ces tensions longitudinales,

§ 2. LA TENSION CIRCULAIRE DE IA PAROL DES ARTERES
SON ORIGINE ET SON ACTION

Dans Lous les points du systeme circulatoire, il y a

production, dans la paroi des vaisscaux, de tensions cir-
culaires surtout en rapport avec la pression sanguine,
el plus ou moins grandes suivant les points de ce sys-
leme. On concoit bien I'existence d'une tension circu-
laire dans la paroi vasculaire. Si, dans un segment de
vaisseal, nous considérons un plan diamétral, le sang
exerce sur ce plan une certaine pression; cette pression
est l'origine de lensions perpendiculaires 4 ce plan, et
qui s’exercent dans les différenls points de la surface sui-
vant laquelle ce plan coupe la paroi. Comme il y a une
infinité de plans diamétraux, la pression sanguine dé-
termine dans la paroi une tension circulaire. En outre,
la pression du sang détermine une tension égale a elle,
et dirigée suivant le rayon de la lumiere vasculaire;
mais cette tension se transforme en majcure partie en
tension circulaire.

A ces tensions circulaires, est lice Vapparition d'élé-
ments élastiques, fibres on lamelles, et surtout des fibres
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musculaires lisses circulaires si caractéristiques de la
parol artérielle. Autant la détermination de I'origine des
tensions longitudinales était délicate, autant esl claire
Porigine de la tension circulaire, et la nature des dis-
positifs qu’elle détermine.

ITI. Dispositions structurales lides a des
actions meécaniques,

Pour illustrer par des exemples précis le role des fac-
teurs étudiés plus haul, on peut examiner au sens mor-
phogénétique la structure de quelques artéres.

§ 1. TRONCS ARTERIELS DES MEMBRES.

A leur niveau, les tensions longitudinales internes.sont
peu considérables. Produites par I'adhérence du sang,
les conditions de la circulation aux points de division
et de courbure, elles délerminent Papparition dans I'en-
dariére de fibres musculaires longitudinales; d’autre parl,
la limitante interne semble subir une tension longitudi-
nale; ce qui le démontre, c'est que les orifices qu'elle peut
présenter sont toujours allongés dans la direction axiale.
Dans les gros trones artériels, une partie de ces tensions
peut atleindre la media et élre supporiée par quelques
éléments élastiques paralleles 4 I'axe du vaisseau, que
Pon y rencontre effeclivement.

L’advenlice est soumise surtout a des {ensions longi-
tudinales externes, provenant par exemple des contrac-
tions des muscles voisins, et souvenl considérables.
Aussi présente-t-elle des fibres élasliques de méme di-




— 19 —

rection, ainsi que, en beaucoup de points, des faisceaux
musculaires lisses (ARGAUD, THOMA).

Enfin, aux tensions circulaires correspondent les él6-
ments musculaires el ¢lastiques de la media. Ceux-ci
sonl rigbureuSemcnt circulaires car, dans les vaisseaux
des membres, la tunique moyenne ne supporte aucune
tension longitudinale. Seules, intima el adventice subis-
sent celle-ci. Dans cerlaines artéres {iliaque primilive),
la partie externe de la media renferme des fihres longitu-
dinales. Or, ceci s'observe dans des vaisseaux a adven-
tice ires riche en élémenls longitudinaux. Ce fail démon-
lre que, dans ces artéres, les lensions longitudinales ex-
ternes sont trés importantes, si importantes méme qu’el-
les font sentir leur aclion sur la tunique moyenne.

§ 2. ARTERES DU CERVEAU

Ces arléres'sont remarquables par le faible développe-
ment ou méme 'absence de l'advenlice. Ies tensions
longitudinales externes sont done peu importanles &
leur niveau. C'est que, malgré la mobililé du cou, les ca-
rotides inlernes et les vertébrales étant solidement fi-
xées & leurs canaux osseux, elles ne sont pas influencées
par les mouvements des différentes articulations du cou.
D’autre part, le cerveau est immobilisé dans Ia boite
cranienne et n'exerce aucune action sur les arléres.
Les tensions longitudinales manquant, il n'y a pas diffé-
renciation sensible d’éléments longitudinaux. Mais, hien
entendu, la tension circulaire li¢e a la pression sanguine
esl présente et détermine la disposition normale dé Ia
couche moyenne. Malgré les nombreuses courbures el
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bifurcations, les lensions longiludinales dues a la circu-
lation sont peu importantes, car ces arleres sont solide-
rient soulenues et immobilisées par la subslance cére-
brale,

§ 3. AORTE DESCENDANTE.

Dans ce vaisseau, de méme que dans toutes les arte-
res de type élastique, s'exercent des tensions longitudi-
nales internes de valeur considérable qui agissent non
plus seulement sur l'intima, mais encore sur la tunique
moyenne donl elles délerminent la structure spéciale.

La paroi de 'aorle descendante est soumise a deux
tensions longitudinales internes de direction opposée.
L’une, dirigée de haut en bas, nait au niveau de la bifur-
cation de l'aorte et de la naissance des artéres rénales,
intestinales. L'aulre, dirigée de bas en haut, est la con-
séquence de la poussée produite dans l'arc aortique
par I'ondée sanguine lancée par le ceeur. Ces deux ten-
sions longitudinales internes sont & pen pres égales, et
irés élevées. :

Par contre, les tensions longitudinales externes sont
ici peu considérables (variations de courbure de la co-
lonne vei‘tébrale) ; aussi Padventice de 'aorte descendan-
te est-elle relativement mince, et pauvre en éléments lon-
gitudinaux.

Les tensions circulaires sont particulierement impor-
tantes a ce niveau, étant donnée la forte pression du
sang dans ce segment circulatoire.

La richesse de la media aortique (et de la media
des ‘artéres de type élastique cn général) en tissu élas-
tique est fonction de la haute tension materielle qu’elle
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supporte. Done, si la résislance du tissu musculaire lisse
est supérieure a celle du tissu conjonctif, celle des élé-
ments ¢lastiques esl encore beaucoup plus considérable.
On peut dire que le tissu élastique est celui qui supporte
les fortes tensions matériclles; la richesse de la paroi
artérielle en tissu élastique est en rapport direct avec la
pression sanguine.

La coexistence, dans la media aortique, de tensicns
longitudinales et circulaires élevées explique l'oricnlation
particuliere des faisceaux de fibres musculaires lisses
que I'on renconire dans cette tunique. Tls sont en effel
obliques, faisant avee la direction circulaire un angle va-
riant de 20 & 40 degrés, ouvert en haut ou en bas ; ces
faisceaux s'enlrecroisent dong, et leur ensemble présente
un aspect grillagé. 11 en cst de méme pour les fibres élas-
tiques qui se trouvent entre les lames. La tension malé-
rielle circulaire serait plus considérable que la longi-
tudinale ; ainsi s'expliquerait la valeur des angles des
faisceaux musculaires avec ces deux directions.

L’intima aortique est constituée par une couche in-
terne conjonclive, cl une couche externe a ¢léments mus-
culo-¢lastiques longitudinaux. Les cellules musculaires
lisses ont un aspect particulier a4 ce niveau : clles sont
souvent peu dilférentes des cellules conjonctives, qui se
transforment insensiblement en {ibres musculaires ; on
assiste 1a & une véritable mdétaplasie des cellules con-
jonctives en fibres lisses.

§ 4. ARCIITLCTURE DES POINTS DE DIVISION DES ARTERES

Dans le réscau des capillaires primitifs, la situation
des points de bifurcation ct la valeur des angles que les
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branches fonl entre elles et avec le tronc, sont détermi-
nées par 'action des lissus environnants, surtout par leur
pression. Ces points présenlent alors une certaine forme,
naturcllement stable. Mais, lorsqu’un capillaire qui se
bifurque se transforme en artére ou en veine par suile de
1’augmentatioﬁ de la vilesse et de la pression du sang a
son intérieur, le point de division subit des modificalions
qui-lui donnent I'aspect d’une division artérielle ou vei-
ncuse.

Considérant (fig.- 1; II) une bifurcation capillaire, si
Ia vitesse du sang augmentc, le courant sanguin venant
se briser contre 'éperon de division en aq, il y a en ce
point augmentation de la vitesse périphérique, tandisque
ceite vilesse diminue en bb, le courant, lorsqu’il s'accé-
lere, lendant a s'éloigner de¢ la paroi. On congoit donc
que la forme de ce point de division se modifie, que les
rapporls enire les dimensions du tronc et des branches
varient. En méme temps, la tension matérielle de la pa-
roi devenant plus grande, se développe en dehors de
Pendothelium une nouvelle couche cellulaire, origine de
la paroi vasculaire. .

Quand le systéme vasculaire est définitivement déve-
loppé, I'étude des points de bifurcation montre que la
coupe transversale du tronc qui posséde la surface ma-
xima se trouve un peu au-dessus de I'éperon de division ;
il y a la une sorle de dilatation normale. D’autre part,
une coupe faite dans la partie initiale de chaque branche
montre que la scction du vaisseau est elliptique, 1'axe de
Pellipse étant perpendiculaire au plan de la bifurcation.
Ces aspects sonl diis au changement de direction du cou-
rant & ce niveau.
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La sltructure particuliere de la paroi artérielle au ni-
veau des points de division ou des points de naissance
des collatérales s'explique par 'adapiation aux lensions
qui s’y manifesient.

Fig. 1. — 1. Schéma d’une bifurcation artérielle,
DD direction du courant.
aa’ poussée latérale.
b résultante de a ct a'.

II, Bifurcation d’un capillaire
(d'aprés Thoma).

Curmiss avait signalé I'épaississemenl de U'endartére
sur I'éperon de division, l'inlerruption de la tunique mo-
venne au méme endroil, et enfin Papparilion de fibres
musculaires longitudinales dans la paroi du tronc, un
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peu au-dessus du point de division. Baun, TrmENeL, onl
moniré que la paroi d'une artére devient moins riche en
tissu élastique lorsquelle a fourni une collalérale im-
portante.

I IT 111
Fig. 2. — I. Bifurcation d'une artére en deux branches égales.
IL. Coupe longitudinale de I dans un plan perpen-
diculaire au plan de division.
III. Naissance d'une collatérale (d’aprés Thoma).

Au point de bifurcation d'une artere, conlournant 1'¢-
peron de division el se conlinuant sur la paroi du lrone,
exisle un faisceau musculo-élastique, surtout formé de
cellules musculaires. Ce faisceau occupe un bourrelet
qui fait saillie a la face interne du vaisseau, mais il est
séparé de Iendothelium par une couche conjonclive
beaucoup plus cpaisse que celle de I'endartere. Lorsque
le tronc  artériel se divise en deux branches ¢gales
(ig. 2 ; 1, II), cette ¢charpe est médiane, paralléle a I'axe
du tronc ; les fibres lisses qui la consliluent sont longi-

tudinales pour Ja plupart au nivean du trone ; dans 1'é-

peron de division, elles deviennent plus ou moins per-
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pendiculaires au plan de division pour se raccorder avec
celles du colé opposé. En amonl, ces fibres s’écarlent pe-
tit a petit de la direction longitudinale pour former une
sorle d’éventail et sc continuer plus ou moins régulie-
rement avee les fibres circulaires de la media. Ce fais-
ceau musculo-élaslique posséde son minimum de déve-
loppement au sommet de 'éperon de division ; en ce
point, ses fibres se continuent insensiblement avec les
fibres musculaires circulaires des branches.

Lorsque les deux branches de division sont inégales
(ig. 2 ; III), quand il s’agit d’'une collatérale naissant
d'une artére, cclte formation est beaucoup moins régu-
liére; les libres sont plus ou moins obliques par rapport
a l'axe du trone, tendant d'ailleurs a devenir longitudi-
nales cn amont.

En outre, les branches présentent parfois un deuxieme
faisceau, silu¢ dans le plan de division, formé également
de fibres longitudinales par rapport a laxe des bran-

" ches.

La direction spéciale des fibres que nous venons d’é-
tudier est déterminée par la direction des tensions que
le courant sanguin fait naiire au point de bifurcation.

Au niveau de I'éperon de division, la pression du sang
exerce de chaque coté une poussée latérale: ¢ et « (fig.
15 1); ces deux poussées s’unissent pour donner une ré-
sultante b longiludinale ; cctte force b délermine dans la
paroi une tension longitudinale, d’ou le développement
et I'orientation de ce faisceau musculo-élastique qui con-
lourne 1'éperon et se perd dans la paroi du tronc ; elle
se lait également sentir sur les fibres circulaires qu’elle

_dévie un peu dans la direclion longitudinale. Si ce fais-

S
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ceau présente son minimum de développement au som-
met de Véperon, c’est que, 1a, ses fibres se continuent
avec les fibres circulaires des branches, également plus
ou moins déviées de leur direction, et qui zupportent
alors une partie des tensions agissantes.

§ 5. PARTICULARITES STRUCTURALES DES POINTS
DE COURBURE DES ARTERES

Lorsqu'une artere décrit une courbe, le courant san-
guin, tendanl & suivre sa direction primitive, vient heur-
ter la face interne du vaisseau, du coté de la convexité
de T'arc artériel. De méme que sur un éperon de bifur-
cation, on observe, au niveau de ces points de Ia paroi
heurtés par le sang, un épaississement de l'endarteére,
et, fréquemment, un dédoublement de la limitante élas-
tique interne. D’auire part, au niveau d’une coudure, la
pression du sang produil une poussée qui tend a de-
placer le vaisseau du cdié convexe, et a faire nailre dans
ses parois des tensions longitudinales. Mais, les arteres
étant ordinairement bien soutenues par les tissus dans
leurs points de courbure, ces tensions, bien compensées,
sonl minimes et provoquent seulement le développement
dans l'endartére de quelques fibres musculaires longi-
tudinales.

L'importance de la fixalion d'un vaisseau aux tissus
se retrouve dans les points ol une artére rectiligne ad-
hére & un plan résistant (os, cartilage) ; les tensions dues
a la circulation sont facilement supportées par ces tissus
durs; il y a diminution d’épaisseur de la portion de la
paroi ainsi soutenue, et méme parfois disparilion a ce
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u des éléments élasiiques el contractiles. C'est

nivea
ainsi que, pour la carotide interne, au niveau du canal
carolidien, '¢épaisscur de la media devient le tiers de ce

gquelle était a lorigine de l'aricre {Arcaup); HavsTeD,

Lericue en onl également donné des exemples.

***

En somme, la formation, I'aceroissement, les varia-
tions de structure de la paroi vasculaire dépendent de
la tension matérielle dans cetic paroi. Son augmentation
d’épaisseur dépend des tensions matériclles circulaires
et longitudinales ; son allongement est délerminé par les
tensions malériclles longitudinales, ordinairement en
t des lissus environnants.

rapport avee lc comportemen
lisme lrés net entre

11 y a, dans tous les cas, un parallé
la structure histologique de segments vasculaires et les
tensions malérielles déterminées dans la paroi de ces
segments par les poussées diverses, circulaires ou lon-
gitudinales, imprimées par le sang lui-méme ou les tis-

sus environnants.

T ————




.DEUXIEME PARTIE

Changements de structure déterminés
par des modifications physiclogiques ou
pathologiques dans les conditions
fonctionnelles des artéres.

La siructure de la paroi artérielle est sous la dépen-
dance étroite des facteurs mécaniques das a la circu-
lation, plus précisément des tensions que cette circula-
tion y détermine. Mais cette structure n’est nullement
fixée définitivement ; elle reste susceptible de se modifier
lorsque les conditions de la circulation subissent des va-
riations. La paroi artériclle garde la propriélé de s'a-
dapier a toute variation de fonction.

On peut ranger les adaptations fonctionnelles en deux
catégories, suivant qu'elles s'observent dans des con-
ditions physiologiques ou pathologiques, bien que, au
fond, le mécanisme de 1'adaptation soit le méme dans les
deux cas et que, toujours, soit en cause 'aclion morpho-
génétique de la circulation.
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1. Modificat'ons fonctionnelles des artéres 4 1'état normal,

§ 1. VARIATIONS DE CALIBRE DES ARTERES PENDANT
LES PERIODES DE REPOS ET DE FONCTIONNEMENT DES ORGANES

Considérons tout d’abord le fait, connu depuis bien
longtemps déja, des variations de diamétre que mon-
trent les artéres de moyen ou pelit calibre, suivant I'é-
tat d’activité ou de repos de Porgane auquel est destinée
cette artere. Ce fait est d'ailleurs la caractéristique phy-
siologique des arléres de type musculaire ; on en con-
nait actuellement assez bien le mécanisme. On sait que
I'organe, par dilatation ou conslriclion de ses capillaires,
régle lui-méme la quantilé de sang qu'il renferme
(Krocn) ; la paroi arlérielle n’a pas le role primilif im-
portant qu'on a pu avoir tendance a lui accorder. La
masse de sang qui passe dans lartére est celle qui tra-
verse les capillaires de l'organe ; ef celle-ci est sous la
dépendance du degré de dilatation ou de rétrécissement
de ces capillaires. Or, c’est le fonctionnement de 'organe

qui regle le diameétre de ses capillaires par les modifi-

cations de tonicité de leurs parois, grace a un mécanisme
peut-élre quelquefois nerveux, mais beaucoup plus géné-
ralement humoral (action de substances issues du mé-
tabolisme cellulaire). Le fonctionnement de l'organc
est caractérisé par unc augmentation du diamétre de
‘tout ou partie de ses capillaires ; son repos, par une di-
minution. Ces variations de calibre des capillaires en-
irainent nécessairement des modifications du régime
circulatoire de I'arlére afférente, puisque la force de pro-
pulsion reste la méme. Au repos, il passe dans I'artére
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une moins grande quantilé de sang ; T'artére va s’adapter
4 cet amoindrissement temporaire de sa fonction, sur-
) tout sous I'influence de la varialion de vitesse et de pres-
sion du sang. Cette adaptation est dirigée par les élé-
ments nerveux de la paroi vasculaire, et a pour agent.
la couche musculaire de la media. Il s’agit probable-
ment d'un réflexe qui a son poini de départ dans les
éléments sensitifs sous-cndothéliaux (organes de Dogiel),
son centre dans les cellules nerveuses du plexus gan-
glionnaire adventitiel, et qui détermine la contraction
des fibres musculaires lisses de la media et le rétrécis-
sement consécutif de l'artére.

Nous avons donc la un premier type d’adaptation
fonctionnelle; elle est réalisée, dans ce cas, par des va-
riations -dans le tonus de la paroi; les modifications de
la fonction étani trés transiloires, ces varialions sont
temporaires ; la structure de la paroi ne se modifie pas.

§ 2. ADAPTATIONS DURABLES AVEC MODIFICATIONS
STRUCTURALES DE LA PAROL.

Au cours de la vie, certains organes présenienl de
longues périodes de repos fonctionnel, entrecoupées de
périodes d'activité. Tels sont par exemple lutérus, la
glande mammaire. Ces deux organes monireni des pé-
riodes de trés grande activité: 'utérus pendant la gros-
sesse; la glande mammaire pendant la grossesse et pen-
dant toute la durée de I'allaitement. Cette activité néces-
site un apport de sang bheaucoup plus considérable qu'a
I’état habituel; le régime circulatoire est donc trés modi-
fié¢ dans les artéres afférentes. Ces modifications, élant




— 381 — .

d'assez longue durée, vont pouvoir retentir sur la struc-
ture de la paroi artérielle.

Ces queslions ont ¢1¢ assez peu étudiées malgré leur
intérét; nous nous conlenterons de rapporter ici les
fails signalés, en particulier par Ancaup.

A. — Artére utérine.

La grossesse est caractérisée par 'énorme hypertrophie, de
T'utérus qui arrive 4 peser vingt-cing fois plus qua létat
normal. A la fin de la grossesse, l'artére utérine est donc tra-
versée par la quantité de sang nécessaire au métabolisme de
cet organe devenu si volumineux; elle doit, de plus, assuf’et
la circulation placentaire. I1 passe donec dans cette artere
une quantité de sang considérable, croissante pendant toute
la durée de la grossesse.

A V'état normal, ’artére utérine est fort flexueuse dans sa&
portion ascendante, qui longe chaque bord de 1'utérus; §e.s
branches, qui pénétrent dans 1'organe, ont une disposition héli-
cine trés spécialé; dans l'intérieur du muscle utérin, les ar-
térioles ont une paroi propre, mais adhérente au musclt?;
les artéres plus volumnineuses sont séparées du tissu uté-
rin par une adventice nette.

Normalement, 1’artére utérine est surtout caractérisée par
1’épaisseur de sa tunique interne, plus considérable que dan§
les autres artires, puisquelle atteint jusqu'a 140 w. Ce¢
s’accorde avec ce que nous avons déja noté au niveau de_s
points de courbure des vaisseaux, ‘et I'artére utérine do_lt
ce caractére & sa flexuosité. Il est surtout marqué, d'ail-
leurs, lorsque I’artére examinée appartient & un sujet avan-
cé en age; en effet, aprés la ménopause, I'utérus s‘atrophia?t’
devenant trés petit, les artéres qui doivent suivre les varia-
tions de hauteur du fond de 1'organe, sont obligées d’accen-
tuer encore leurs flexuosités déja si marquées. Et dans €€
cas, l'intima épaissie se montre trés riche en fibres muscu-
laires longitudinales (déja abondantes chez les sujets jeunes
et adultes), fait probablement en rapport avec l‘augment%‘
tion des tensions longitudinales d’origine interne due &
I’accroissement des courbures du vaisseau.

La media ne présente pas de caractéres spéciaux. L’adven-
tice posséde des faisceaux musculaires longitudinaux plus
ou moins abondants suivant les cas.

paryeypa—
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Pendant la gestation, la structure de la paroi présente
diverses modifications. L’intima est trés diminuée d’épais-
seur, fait intéressant puisque cette épaisseur est particulie-
rement grande dans les artéres d'un organe au repos; elle
n’est plus guére alors constituée que par ’endothelium dou-
blé-d’une mince couche conjonctive. La limitante €lastique
interne peut disparaitre en certains points, s’interrompre.
La media peut éire moins épaisse que normalement. Mais la
principale modification porte sur l'adventice; elle renferme
de trés nombreuses fibres musculaires longitudinales grou-
pées en faisceaux, et d’abondantes fibres élastiques & méme
direction., L’importance de cette couche musculo-élastique
longitudinale peut éire telle que son épaisseur- atteint et
dépasse celle de la tunique moyenne. ARGAUD & retrouvé ces
aspects sur les artéres utérines d’animaux en gestation (va-
che, brebis).

Au cours de la grossesse, lorsque le fond utérin subit son
mouvement ascensionnel, les artéres utérines doivent suivre
cé mouvement; leurs nombreuses flexuosités disparais-ent et
chaque artére devient rectiligne. Dans ces conditions, 1I'épais-
seur de l'endartére, caractéristique des vaisseaux a nom-
breuses et importantes courbures, ne se retrouve plus car,
lorsque I’artére devient rectiligne, disparait en méme temps
le facteur fonctionnel déterminant cet épaississement. Les
fibres lisses longitudinales, toujours- présentes dans I'inti-
ma, dégénérent et disparaissent en méme temps, puisque
w’existent plus les tensions longitudinales dues aux sinuo-
sités du vaisseau.

Un autre facteur entre en jeu pour réaliser ces modifica-
tions de structure: c’est 1'adaptation a la quantité et a la
vitesse du sang qui traverse l'artére utérine pendant la
grossesse. Le débit devant s’accroitre, si l'artére reste sem-
blable & elle-méme, la vitesse du courant devient plus grande;
cette augmentation de la vitesse détermine un élargissement
de la lumiére du vaisseau, qui peut atre obtenu par ’aminecis-
sement de la tunique interne.

L’apparition dans l'adventice de nombreux faisceaux de
fibres musculaires lisses semble, de son c6té, liGe A la mise
en jeu au niveau de 'artére de tensions longitudinales qui
prennent naissance en dehors de cette artére. On peut sup-
pboser que le développement de l'utérus doit &tre la cause
d’'une certaine tension de ses artéres, d’autant plus grande
qué la gestation est plus prés du terme. Toutes les bran-




ches de ces artéres, une fois leur forme hélicine disparue7
doivent également étre le siége de fortes tensions longitudi-
nales sous linfluence du tissu utérin dont les fibres s'allon-
gent beaucoup; ces tensions peuvent se transmettre, au moins
en partie, au tronc artériel lui-méme. On peut donc admet-
tre que la tension matérielle longitudinale de 1'adventice
augmente beaucoup au cours de la gestation, d’ou la diffé-
renciation en son sein de nombreuses fibres musculaires et
¢lastiques longitudinales.

B. — Artére mammaire interne.

Par ses branches antérieures perforant les muscles inter-
costaux et grand pectoral, cette artére est le vaisseau prin-
cipal de la glande mammaire. On connait les modifications
considérables que subit cette glande pendant la gestation et
tout le cours de la lactation, d'ou la nécessité d’'un apport
de sang plus grand qu'a 'état normal.

En dehors de la grossesse, la structure de cette artére
ne présente pas de caractéres spéciaux; c'est une artére du
type dit de transition; sa tunigque moyenne renferme un cer-
tain nombre de lames élastiques avec, entre elles, des fibres
musculaires lisses circulaires.

Au cours de la gestation, les fibres musculaires circu-
laires de la media deviennent trés abondantes; la trame
élastique devient beaucoup moins nette; cette ‘artére prend
petit & petit le type musculaire. De plus, dans l'adventice,
apparaissent des faisceaux musculaires longitudinaux assez
abondants.

I1 s'agit vraisemblablement 14 encore d'un phénoméne
d’adaptation fonctionnelle; mais ces constatations ont été
faites sur un nombre trop restreint de piéces pour avoir
une valeur certaine; elles montrent tout l'intérét de cette
question.

§ 3. ARTERES OMBILICALES. EFFETS DE LA LIGATURE DU
CORDON OMBILICAL SUR LEUR STRUCTURE ET SUR
CELLE DE L’AORTE.

Jusqu’a la naissance, aux arléres ombilicales est dé-
volu le role tres important de conduire le sang du feetus
dans le placenta, organe ou se foni les ¢échanges néces-
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saires a la vie du nouvel organisme en voie de dévelop-
pement ; aussi ces artéres sont-elles treés volumineuses
A la naissance, la circulation ombilicale est brusque-

ment interrompue par la ligature du cordon. Dans les
Jours suivants, les artéres ombilicales s'affaizsenl et

se transforment peu a4 peu chacune en un cordon fi-
breux. Mais ce cordon reste cependant perméable sur
une petite parlie de sa longueur, car l'artére nc perd
pas toute valeur fonctionnclle. Apres la ligature, en
effet, cetle artére apporte encore du sang, par ses colla-
térales, & uné partie de la paroi abdominale. Chez
I'adulte, enfin, 1'artére.ombilicale est réduite 4 un rameau
assez gréle qui s'étend, pour la plupart des auteurs,
de I'hypogastrique a la partie supéro-latérale de la ves-
sie.

Dans son segment intra-abdominal qui nous intéresse seul,
I’artére ombilicale, au moment de la naissance, présente une
structure qui passe du type élastique an type musculaire,
de son origine & l'ombilic. Dans sa portion musculaire,
sa media présente deux couches I'une interne longitudi-
nale, 'autre externe, circulaire; son adventice est riche
en éléments longitudinaux.

Aprés la ligature du cordon ombilical, le segment abdomi-
nal de l'artére ombilicale se contracte; le tissu conjonctif de
I'endartére prolifére immédiatement; les néoformations con-
jonctives envahissent la lumiére vasculaire en repoussant I'en-
dothelium en dedans du vaisseau. Ces modifications sont
dues & la cessation presque compléte de la circulation. L’obli-
tération n’est cépendant pas totale, puisque Yartére ombi-
licale, par quelques collatérales, conserve le role d’irriguer
une petite partie de la paroi abdominale. Une lumiére mi-
nime persiste donc dans cette artére ainsi transformée.

La paroi de I'artére est dés lors trés épaissie, grace aux
néoformations de I'endartére, et elle est formée surtout de
tissu conjonctif; les éléments musculaires de la media eux-
mémes dégénérent et sont remplacés par du tissu conjonctif.
Bien que le courant sanguin soit assez minime dans la la-




— —

miére centrale persistante, il détermine, dans les couches
conjonctives néoformées qui Tentourent, une tension maté-
rielle trop grande pour pouvoir étre supportée par ce tissu
conjonctif lui-méme. Aussi, autour de cette lumiére ou conti-
nue a circuler le sang, voit-on se former un tissu treés riche
en éléments cellulaires, et ou ne tardent pas a se différen-
cier les é&léments musculaires et élastiques d'une nouvelle
media. Au dessous de lI’endothelium, dans lintima, se for-
me une membrane d'abord brillante, de nature incertaine,
puis bientdt nettement formée de substance élastique
(THoMa). D'autre part, l'artére ombilicale étant également
soumise a de fortes tensions longitudinales d’origine ex-
terne, il se développe, autour de la media néoformée, et dans
le tissu conjonctif, des fibres musculaires longitudinales,
groupées en faisceaux analogues a ceux que Ton observe
dans 'adventice des aitéres iliaques.

On se trouve dés lors en présence d'un vaisseau néoformeé
de toutes pidces. La structure de l'ancienne artére ombili-
cale, celle du feetus, a complétement disparu; il ne reste
gu'un vaisseau adapté a la fonction minime qui lui est dé-
sormais dévolue. C'est ce vaisseau qui va s’accroitre,
lorsque, les territoires qu'il irrigue participant au dévelop-
pement général du corps, la quantité de sang qui le traverse
va augmenter, Et, pour cet accroissement, entreront en jeu
les différents processus que nous avons étudiés dans le dé-
veloppement des vaisseaux.

Effet de la lUgature du cordon ombilical sur la structure
de Uaorte. :

Nous avons insisté déja sur le volume des artéres ombili-
cales au moment de la naissance. I.a cessation presque com-
plete de la circulation & leur niveau, au moment de la liga-
ture du cordon, doit nécessairement amener des modifi-
cations dans la circulation aortique. En méme temps, le
sang cesse de passer et par le trou de Botal et par le canal
artériel, de par la mise en fonctionnement de 1'appareil pul-
monaire.

De ces conditions, il résulte trés vraisemblablement une
diminution d'activité de. la circulation sanguine dans l'a-
orte ; il en résulte une légére diminution du diametre de cc
vaisseau. Comme l'aorte, essentiellement élastique, ne peut
se rétrécir par contraction, il y a développement, sous l'en-
dothelium, d’une mince couche de tissu conjonctif qui ré-




trécit d’autant la lumiére aortique. Et beaucoup d’auteurs
admettent, en effef, que la couche conjonctive interne de 1’in-
tima aortique est formée, au moins sur beaucoup de points,
trécit d’autant la lumiére aortique. Et beaucoup d’auteurs
peu de temps aprés la naissance. Ce serait la suppression
de la circulation ombilicale qui provoquerait sa gendse. La
présence de I'endartére aortique serait le résultat d’'une modi-
fication post-natale du régime circulatoire dans le vaisseau,

II. Modifications fonctionnelles des artéres
dans les cas pathologiques.

§ 1. MODIFICATIONS DE STRUCTURE DES ARTERES AU COURS
DE L'HYPERTENSION, LA CHLOROSE, L'ARTERIO-SCLEROSE, ET
DANS LES ANEVRYSMES.

Avant (’aborder l'importante question des oblitéra-
tions artérielles, nous signalerons, sans y insister, quel-
ques faits fort connus.

Nous voulons tout d’abord parler de I'hypertrophie
des artéres périphériques, observée lorsque la force de
propulsion du carur augmente, ou, plus généralement,
quand la pulsation arrive au niveau de ces artéres péri-
phériques avec un exceés de force vive. Ceci s’observera
aussi bien du fait de I'hypertrophie pure du ventricule
gauche (insuffisance aortique, néphrite . hypertensive),
- que du fait de la perte de l'élasticité, de I'extensibilits de
Paorte et des artéres de gros calibre {sclérose artérielle);
cctle derniere s’accompagne d'ailleurs irés rapidement
d’une hypertrophie du cceur, cet organe n’élant plus
aidé dans son travail par les arteres de type élastique.

La pulsation normale non amortie par 1'élasticité arté-
rielle, ou la pulsation exagérée, arrivent aux artéres de
moyen et petit calibre avec des qualités dynamiques par-




ticulieres: force et brusquerie; il v a surtout dilatation
passive brusque de ces arléres a chaque systole. Pour
pouvoir supporter 'augmenlalion de tension matériel-
le qui résulte, dans la paroi, de cette dilatation constam-
ment répélée, il y a augmentation dn nombre des fibres
musculaires de la media, ou augmentation du volume
des fibres préexistantes ; il en résulte, en tout cas, un
épaississement, une hypertrophie de la paroi artérielle.
Cette modification des arléres périphériques s'observe
chez les sujels porteurs d’une insuffisance aortique, sur
ceux alteints de néphrite chronique a forme hyperlen-
sive ; elle se retrouve chez les individus présentant de la
sclérose des grosses arteres, en parliculier de l'aorte,
et elle peul éire confondue avec des lésions de sclé-
rose atleignant ces arteres périphériques.

Cette hypertrophie de la paroi artérielle a éié notée
par quelques auteurs chez les travailleurs manuels de

la culture ; au cours de leur travail le mouvement pro-

fessionnel fait décrirc au membre supérieur un arc de
cerele brusquement arrété (action de piocher); la masse
sanguine est brusquement projetée vers la périphérie;
les mémes conditions que précédemment sont réalisées;
la media des artéres s’hypertrophie.

Un fail intéressant d’adaptation est observé dans la
chlorose. Un des caractéres de cet état morbide est une
diminution de la viscosité sanguine; par suite de la moin-~
dre adhércnce aux parois vasculaires, il y a une accélé-

ration du courant sanguin, el, par suite, une augmenta- ;
tion du débit dans un vaisseau quel qu’il soil (d'ou la fa- ’
tigue du cweur el la diminution de la pI‘esslon) Ces
modifications dans la circulation ne sont pas sans eflels
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sur les vaisseaux. Si on examine le {ond d’ceil d'un chlo-

rolique, on conslate un élargissement et des sinuosités
trés marquées des arteres de la rétine ; celie augmenta-
tion de diametre est déterminée par l'accélération du
couranl; la cause de celte dilatation explique pourquoi
il n'y a pas dans l'intima de néoformations conjonctives
tendant a rétablir le calibre primitif. L'avgmentation
de vitesse détermine la production de tensions longitu-
dinales anormales dans la paroi des vaisseaux, en parli-
culier au niveau des points de division et de courbure ;

‘c’est 1a la cause de l'allongement des artéres et par suile

de leurs sinuosités. Ces déformalions n'augmentent pas
indéfiniment ; la morphologie des vaisseaux se fixe lors-
qwils trouvent dans les lissus environnanls un soutien -
suffisant. , '
I.artério-sclérose au début nous offre également a
considérer des excmples d’adaplation fonctionnelle. Le
-dé¢but de cette maladie semble marqué par un affaiblis-
sement de la paroi vasculaire, consécutif a des troubles
de nutrition des tissus de celle paroi ; celle-ci se laisse
alors distendre passivement par la pression sanguine ;
elle s’amincit donc et, par suite, des tensions anormales
sc manifestent & son intérieur. L’équilibr‘e des forces
agissant sur la paroi est détruit dans les arteres norma-
lement flexueuses ; leurs parois présentent des tensions
longitudinales anormales et considérables ; leur lon-
gueur augmente, et par suile aussi leur flexuosité, jus-
qu’'a cc que ces lensions longitudinales soient équilibrées
par la traclion ou la -pression du tissu conjonctif envi-
ronnant ( artére temporale ; partie inférieure de l'artére
radiale ; artéeres spermalique, utérine).
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Aux points de division des artéres, la dilatation due
a celte angiomalacic a le méme résultat ; des forces
anormales agissent dans la paroi, d’ott la deformation
de ces points de division ( allongement ). Ces tensions
longitudinales anormales peuvent sc faire sentir sur les
segments voisins reclilignes du vaisseau, ct en détermi-
ner également I'allongement el la courbure.

D’autre part, 'clargissement des artercs a pour con-
séquence un ralentissement du courant sanguin ; la vi-
tesse du sang au contact de la paroi diminue ; il en ré-
sulte une néoformation de tissu conjonctif dans I'endar-
tere, néoformation qui rétrécit lartere dilatée et lend
a ramener la lumiére a sa dimension primilive ; cette
hypertrophie de I'endartere marque le début de Tarlério-
sclérose. Ce tissu conjonctif néoformé, soumis & des
tensions malérielles assez ¢levées du fait de la circula-
tion, différencie des fibres élastiques et peut-Gire des
fibres musculaires lisses. Malgré ces processus, la lumic-
re de l'arterc ne revient généralement pas & ses dimen-
sions normales.

La paroi artérielle continue donc a étre le sicge de
tensions matérielles anormalement élevées ; et les dégé-
nérescences caracléristiques de I'artério- sclérosc appa-
raissent dans les points de la paroi soumis aux tensions
matérielles les plus fortes. Ce sont les points de division
des vaisseaux, et surtout I'aorte, & la naissance des ar-
téres intercostales et lombaires (& ce niveau, la lension
malérielle est en effel trés grande ; 'angiomalacie dé-
termine, en méme temps que sa dilatation, un allonge-
ment de l'aorle, d'on des {ractions anormales sur les
arteres intercostales et lombaires ; ceci explique les
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hautes tensions matérielles auxquelles sont soumis ces
points ).

Des faits analogues s’obsecrvent dans les anévrysmes
artériels. Par suite de sa diminution de résistance, la
paroi se laisse distendre par la pression sanguine. Au
niveau du sac anévrysmal, pour les mémes raisons que
précédemment, I'intimg aﬁgmcnte la encore d’épaisseur,
mais pas assez pour rétablir le calibre normal du vais-
scau ; les fortes tensions matérielles de la paroi ané-
vrysmale tres disiendue semblent diminuer .1a prolifé-
ration du tissu conjonctif.

Done, dans ces deux derniers cas, artério-sclérose
et anévrysme, la paroi arlérielle, sidge de troubles im-
portants, conserve loujours la propriété de s’adapter,
ou lout au moins la tendance 3 s’adapter aux conditions
nouvelles de circulation déterminées par sa déficience.

Citons encore Papparition d’éléments €lastiques dans
le tissu de cicatrice au niveau d’une plaie intéressant une
portion de la paroi d'une artére, lorsqu'il N’y a pas
thrombose et que la circulation reste normale dans ce
vaisseau (sutare ). Des observations ont moniré que la
régénération des fibres élasliques commence a partir
de la quatrieme semaine; clle est compléte au bout de
cing mois environ, T out au contraire, si, par suite d’in-
fection, 1a blessure artérielle se complique de thrombose,
le tissu de cicatrice reste a I'état de tissu conjonctif oy
de tissu plus ou moing fibreux, et ne différencie pas de
fibres élastiques. Ce fait montre encore bien Iimpor-
tance morphogénélique de 1'élément fonctionnel.




§ 2. ADAPTATIONS FONCTIONNELLES AU NIVEAT DES
ARTERES OBLITEREES

Nous en arrivons aux phépomenes d’adaplation fonc-
tionnelle dans les arteres oblilerdes, tout specialement
au niveau de loblitération conséculive 2 la ligature des
arteres principales des membres, que cctie ligature soit
un des temps d’'une amputaiiony ou qu'elle soit effectuce
duns la continuité d’une artere pour combattre une hé-
morragie.

Nous avons cu en effet en mains, grace & I'obligeance
de MM. Luricue el Poricarp, quelques picces opéra-
toires, relatives & des cas de cet ordre et que nous avons
pu étudier soigneusement. Nous laisserons voloniaire-
menl de edté les oblitérations artérielles conséeutives &
I'embolic ou & la thrombose, d’origine médicale pour-
rait-on dire, n‘ayani en vue gue les oblitérations irau-
maliques, que le traumalisme soil accidentel (blessures
diverses des artéres) ou thérapeulique (ligature).

Et tout @abord, quels sont les processus Jd’oblitéra-
tion observés au niveau des artéres. Pratiquement on
distingue:

a) Des oblitérations lemporaires par coniracture des
tissus arteriels (mous les laisserons de colé).

b) Des oblilérations définitives a la suite de trauma-
tismes (arrachemenl, ou consiriclion par une ligalure).

Les oblilérations traumatiques sont celles ‘qui nous
intéressent. Elles sonl réalisées par une organisation tis-
sulaire stable, seffecluani a lintérieur dun vaisseau
sous l'influence d’un traumatisme. Clest en somme une
cicatrice de lartére & la suite d'une blessure, cicatrice

qui substitue un tissu pathologique nonveau au tissu sain
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de Vartére, tissu hautemenl différencié et strictement
adapté a sa fonction (Bonner).

Cette oblitération peut &tre la conséquence d'un
lraumalisme, soit accidentel, soit thérapeutique. Elle
conduit a larrét de Phémorragie ; ¢’est done un pro-
cessus de défense. 11 présente deux temps: la formation
du>caillot, puis son organisation.

La facon dont les tuniques artérielles réagissent au
traumatisme, la formation du caillol, sont connues de
tous. Laissons de coté les cas on l'infection entre en
ligne de compte; I'adaptation fonctionnelle ne peut se
manifester gue dans les cas asepliques. T.e caillot san-
guin va s’organiser, étre remplacé par une masse de
lissu conjonctif intra-vasculaire; il doit done éire atta-
qué, remanié, détrnit, jusqu’a disparition de ses éléments
conslituants ; il n’en reste qu'un seul témoin: le pigment
résultant des transformations de I'hémoglobine, et qui se
retrouve en amas au sein du fissu conjonctif néoformé.

Mais, en amont de ceite zone de cicatrisalion, 'artére
nous présente un étal particulier consécutif 3 I'adapta-
tion. Entre cette zone et la premiére collatérale dans
le cas de ligature ou de blessure, sur une certaine éten-
due quand il y a eu amputation, Partére n'a pas perdu
toute valeur fonctionnelle, comme Pont moniré LERricHE
et Poricarp. Elle continue a fonctionner, & débit reduit
pourrait-on dire, pour assurer Iirrigation de petits ter-
ritoires vasculaires dont elle tient la nutrition sous sa
dépendance. L’apport du sang a ces territoires avoi-
sinant immédiatement P'artére se fait par lintermédiaire
de petils rameaux innomminés, qui se dilatent d’ailleurs
problablement apreés l'oblitération (Lericuz et PovLicarp ;
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Gacpiy) 5 la somme de ces petits territoires représente
désormais le champ réel de distribution de 1'artére obli-
térée. La quantité de sang qui la traverse ¢lant tres dimi-
nuée, les conditions mécaniques de la circulation sont
des lors lout a fait différentes, et la paroi artérielle doit
s’y adapter. Celle adaptalion. comme nous le verrons,
se fait par un épaississercnl de Vendartére, d’autant
plus considérable que les points observés sont plus pro-
ches de la portion oblitérée. T.a lumiére artériclle devient
de plus en plus étroite, se divise parfois, puis disparait,
le tissu conjonctif provenant de la prolifération de I'en-
dartere se confondant avec celui résullant de la métapla-
sie du caillot.

La nutrition du tissu conjonctif, celui de la zone d’obli-
tération comume celui qui entoure la lumicre artériclle ré-
duite, doit ¢lre assuréc par des capillaires sanguins
néoformés. A l'examen des coupes, on est en effet frap-
pé par le nombre considérable de pclits vaisscaux qui
parcourent le lissu conjonctif intra-vasculaire. La plu-
part de ces petits vaisseaux soni intéressés transversa-
lemenl par la coupe; ils sont donc longitudinaux, paral-
leles & la direction du vaisseau. D autre parl, ils sont de
Plus en plus gros & mesure qu'on se rapproche du point
ou s'insérait pour ainsi dire le caillot, du niveau de rup-
ture des tuniques artérielles; ils semblent done étre four-
nis par P'adventice qui a persislé au point o les deux
aulres tuniques sont détruites. C'est 1a 'avis de Lericur
et Poricarp : « L'oblitération au nivean de la zone dé-
truile, n'est pas realisée par un processus paric¢ial d’en-
dartérite; il y a envahissement du valsseau par un bour-
geon charnu venu de la zone de ruplure. Ceei est prouve
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par le dispositif caracléristique des capillaires, tous
paralléles & 'axe du vaisscau, el une absence de tout
¢lément sanguin dans la couche musculaire moyenne. »

Lefait de P'absence de vaisseaux dans la tunique mo-
yenne, exact dans beaucoup de cas, présente des excep-
tions. Nous avons examiné des pieces oit de nombreux
vaisseaux, venant de V'adventice, traversaient la couche
musculaire et la limitante élastique interne pour se ren-
dre dans le tissu conjouctif intravasculaire.

La circulation déterminant des tensions dans le tissu
conjonctif issu de lg prolifération de P'endartere, celui-
civa se différencier, et lendre & reconstituer une nouvelle
couche musculo-élastique en dedans de [a media primi-
tive ; celle-ci va s'atrophier plus ou moins, en raison de
son non fonctionnement.

L’oblitération artérielle, lorsqu'elle n'est pas suivie
de Pamputation du membre, est suivie, sous peine de
troubles ischémiques et de gangrene, du rélablissement
de la circulation dans le membre par des voies collate-
rales. Sans enfrer dans les considérations analomiques
councernant les voies de rétablissement de Ia circulation
collatérale, il nous suffit de considérer le fait que la masse
sanguine deslinée a la partie du membre sous-jacenle a
la ligature va passer, du fait de ceite ligature, dans des
vaisseaux dont la fonction élait auparavant beaucoup
moins imporiante. Le débit va y augmenter considéra-
bler_nent; ils vont done subir, de leur coté, un phéno-
mene d'adaptation: ils vont s'¢largir, et leur paroi va
s'épaissir ; clest Phypertrophic des artérioles, depuis
longtemps constatée, opposée a atrophie de P'artére
principale.




TROISIEME PARTIE

Mécanismes histo-physiologiques généraux
de I'adaptation fonctionnelle
au niveau des artdres oblitérées.

I. Matériel d’étude.

Les modifications histologiques qui caractérisent I'a-
daptation fonctionnelle au niveau du systéme artériel
demandent pour s'effecluer de longs espaces de temps.
Devant l'aspect morphologique offert par un vaisseau
ligaturé quelques semaines ou quelques mois aupara-
vant, on peul loujours se¢ demander si ¢'est 1a un aspect
définitif ou une forme transitoire d’un_état évolutif. Les
modifications régressives semblent surlout Iongﬁes a
s'effectuer ; un fait frappant est en eliet la longue conser-
vation des cellules musculaires lisses, comme’ aussi celle
du tissu élastique. Par contre, la formation de ces mé-
mes éléments semble assez rapide. Dans de nombreu-
ses coupes, le tissu musculaire de la media, les lames
élastiques, semblent intacles alors que, déja, au sein du



— 46 —

tissu conjonctif, s’est édifiée antour de la lumiére vascu-
laire une nouvelle tunique moyenne avec ses fibres lis-
ses et son tissu élastique.

Grace a I'obligeance de MM. LericuE et Poricarp nous
avons eu en mains d’assez nombreuses pieces opéra-
toires qui nous ont fourni des renseignements précieux
a4 ce sujet. M. Poricarp nous a confié en onlre les cou-
pes relatives & un certain nombre de picces qui firent
I'objet des recherches de G. Bonxer, consignées dans sa
these. Ces piéces se rapporlent, soit a des amputalions,
soit & des réamputaiions, les unes ef les autres consécu-
tives aux troubles trophiques’ ou sensitifs ayant suivi
une premiere amputation ou la ligatilre d'un tronc arté-
riel. Le temps écoulé depuis la premiére intervention est
assez variable, ne dépassant cependant une année dans
aucune de ces observations.

Les pieces opéraloires recueillies au cours de ces
réinterventions sont conslituées par le moignon consécu-
tif & la premiére ligature du vaisseau, plus ou moins
long suivant que la nouvelle ligature a é1¢ faite plus ou
moins haut.

Elles ont été fixées au moyen de formol étendu 3 10
pour 100 :

Formol du commerce... 10
Solution physiologique. 100

La piéce a examiner est divisée en segments de lon-
gueur connue, afin de rendre possible une reconstruc-
tion aprés les examens de coupes en séries. Pour les
préparations que nous avons effectuées, nous avons em-
ployé indifféremment les coupes oblenues aprés inclusion
a la paraffine, ou par congélation. Les piéces obtenues
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par inclusion a la paraffine, sont généralement lres du-
res, tres difficiles & couper, par suite de la richesse en
tissu conjonctif dense, méme lorsqu’on emploie la métho-
de & l'alcool amylique, qui supprime le passage au
xylol et le durcissement consécutif. Dans ce genre
d’éludes, il n’est d’ailleurs nullement nécessaire d’avoir
des coupes tres minces. En effet, il s’agit surtout de re-
connaitre la présence de tel ou tel élément en tel ou tel
point de la coupe, et non d’en faire une élude minu-
tieuse.

Nous avons coloré les coupes a I'hémateine-éosine
(hémalun ordinaire ; éosine-orange). La mcthode au pi-
cro-ponceau nous a servi & ¢tudier le lissu conjonctif.
Enfin, nous avons mis en ¢vidence le tissu élastique par
le rouge d’acridine ferrique (DuBreviL) @ coloration pen-
dant 24 heures; différenciation par Valcool chlorhydrique
a 1 pour 100.

II. Conditions physiologiques et' mécanisme
de 'adaptation.

Nous envisagerons successivemenl la situation fonc-
tionnelle de I'artére aprés I'oblitération, le mécanisme de
son adaptation, le comporiement des collatérales.

§ 1. ROIE DE L'ARTERE APRES L OBLITERATION

Quel que soit le cas envisagé : amputation, ligature
dans la continuité, blessure ariériclle, nous retrouvons
toujours le méme fail, la réduction de la fonction nor-
male, la persisiance d'une fonction amoindrie. Aprés une
ampulalion, I'artere du moignon n'a plus comme terri-
toire d’'irrigation que cc moignon lui-méme, ou seule-




— 48 —

ment une partic de ce moignon, - car les collaiérales su-
périeures assurent la nulrition des territoires qui les avoi-
sinent. Cette artere élant traversée par une quantité de
sang infiniment moindre qu’auparavant, ses tissus, au-
dessus de la zone d’oblitération, vont s'adapter 4 ces
nouvelles conditions de circulation.

Dans un cas de ligature d'une artére dans sa conti-

‘nuité, ou d'oblitération naturelle a la suite d’une bles-

sure de la paroi, on admet que la circulation se rétablit
par la premiére collatérale au-dessus de la zone obli-
térée, le sang étant ramené dans 'artére par les collaté-
rales qui naissent au- dessous.

Que devient I'artére au- dessus de la ligature, entre
cette premiére collatérale et le point on sest formé le
tissu fibreux de cicatrice ? Nous avons déja dit qu'elle
n’est pas oblitérée complétement, comme on I'a cru long-
temps ; elle continuc a élre traversée par une pelite quan-
tité de sang (qui se rend aux tissus périartériels par de
pelits rameaux innomminés. I.artére s'adapte a cette
nouvelle fonction en rétrécissant sa lumicre ; elle se
transforme en nn cordon plus ou moins fibreux qi, A
premiére vue, semble complétement inutilisé. I.exis-
tence de cette zone artérielle a calibre réduit, mais a ca-
ractére vasculaire incontestable, esi démontrée par un
certain nombre de {ails ; lorsque, au cours d'une inter-
vention, le chirurgien dénude ce scgment, quelques bat-
tements réapparaissent sur celui-ci, preuve évidente que
le sang y circule ; il donne un peu de sang a la section ;
Pexamen histologique y monire une lumieére centrale
contenant des globules rouges libres.

Les mémes faits s’observent en aval du point oblitéré :
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le segment sous-jacent s'adaple c¢galement a son role
d’apporler du sang au territoire reslreint dont il assure
I'irrigation par récurrence. ’

§ 2. M{CANISME DE L'ADAPTATION

L’adaptalion est Ia conséquence immédiate des nou-
velles conditions de circulation réalisées au niveau de
I'artére oblitérée.

Nous savons que le diametre d'un vaisscau est sous
la dépendance dircete de la pression et surlout de la
vitesse  du sang ; lorsque celte vitesse augmente,
la lumitre vasculaire s'élargit : il y a au con-
iraire rétrécissement du vaisseau lorsquclle  di-
minue. El dans ce deuxiéme cas, la lumiere du vais-
seau se rélrécit soit par augmenlalion du tonus de sa
paroi (contraction des fibres lisses de la media), soit
‘par prolifération du tissu conjonctif. de l'intima et épais-
sissement conséculil de celle tunique. Ce diameétre se
modifie jusqua rétablissement dun équilibre normal
avec la vitesse du sang dans le vaisseau.

Prenons tout d’abord le cas d'unc artére de type ¢las-
tique ; nous n'avons pas eu & notre disposition de picces
de cel ordre, mais nous citerons un exemple. Lericir et
Poricarp ont étudié la physiologie du rétablissement
circulatoire dans un cas de ligature haule de I'artere
iliague externe et montré que, au-dessous de la ligature,
le sang circule dans l'arlére dans le sens rétrograde.
Harstrp a publié une observation de résection de la
carotide primilive, trois mois aprés la ligalure de cette
artére pratiquée pour un anévrysme de la carolide in-
terne. Au dessous de la ligature, 'artere 6tail trées appla-
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lie, -formant une sorle de ruban ; l'examen microscopi-
que monlra la prolifération du tissu conjomctif de l'en-
dartére, rélrécissant la lumiere de lartere, sans aller
Jusqu’a loblitération de celle-ci qui se trouvait réduite
des deux liers environ.

L’artere est lraversée, dans la portion dont nous nous
occupons, par une quantité de sang trés peu considéra-
ble. Si la lumiére gardait ses dimensions préalables,
I'artére ne reslerait pas cn partie vide, comme on pour-
rait le penser ; mais le sang qui la remplirait aurait
forcément une vitesse de circulation minime puisque,
le débit devant étre becaucoup moins considérable, le
volume de la colonne sanguine resterait le méme. La
vilesse diminuant, 'artére va se rétrécir. Pour réaliser
cette adaptation, larlére élastique n’a a sa disposition
que I'épaississement de sa tunique interne ; le tissu con-
jonctil sous-endothélial prolifére, repoussant l'endo-
thelium el rétrécidsant la lumiere. Tendothelium ne
Joue aucun role actif ; il ne fait que diminuer sa surface
pour T'adapier aux nouvelles dimensions du tube vascu-
laire.

S'il s’agit d'une artére de type musculaire, nous de-
vons de méme assister a son adaptation, an-dessus et au-
dessous de la zone de ligalure, 4 sa nouvelle fonction.
Une artere musculaire posséde, -pour s’adapter, un pro-
cédé qul manquait au niveau de 'artére élastique : c'est
la-modification du tonus musculaire. Entre-t-elle en jeu
dans ces processus d’adaptation?

Lericur a écrit & ce sujet : « L’arlére liée se contracle,
s'adaple grice 4 ses vaso-meoteurs, aux nouvelles né-
cessilés fonclionnelles qui seront désormais les siennes,
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seaux restent en grande partic perméables dans les por-
tions de l'artére .avoisinant le point de ligature.

La lumiere artérielle, rétrécie par cet épaississement
de I'endartére, devient de plus en plus étroite a mesure
qu'on la considére 4 un niveau plus rapproché de la zone
oblitérée ; fréquemment, elle se trouve morcelée, en plu-
sieurs pelits canaux ; puis elle finit par disparaitre.
L’endothelium est simplement repoussé par les néofor-
mations conjonctives de V'endartére. Ce tissu conjonctif,
sous l'influence de la circulation, différencie des éléments
musculaires et élastiques.

En somme, qu'il s’agisse d'une artére musculaire ou
élastique, ''adaptation fonctionnelle a pour substratum
anatomique, dans ces. cas d’oblitération, la réaction de
l'inlima par formation de tissu conjonctif ; ce tissu
réiréeit Partére pour mettre sa largeur en rapport avec
le nouveau débit sanguin.

§ 3. LEs COLLATERALES AU NIVEAU DE L'ARTERE ADAPTKE

LericHE et Poricarp, Bonner dans sa thése, ont si-
gnalé, dans des artéres ligaturées, des lacunes vascu-
laires succédant a4 des zones d’oblitération compleéte ;
chaque lacune correspondait au débouché d'une colla-
_lérale minuscule. « La formation de ces chambres vas-

culaires, dit Lericur, semble lide aux actions morphogé-
nétiques des coups de piston circulafoires exercés par le

sang, & cours interverti, qui reflue par la collatérale.

C’est un processus inverse de celui qui parvient a obli-
térer I'artére, et tendant au maintien de la perméabilité,
ou du moins a son rétablissement »,




Nous avons observé quelques fails analogues, ct, en
particulier, I'¢largissement de la lumiere arlériclle ré-
trécic au niveau de 'abouchement d'une collatérale. I
est vraisemblable que, dans celle collatérale, le sang cir-
cule en sens inverse de la normale, par suile de l'éta-
blissement de la circulation collatérale et de la diminu-
tion du courant sanguin dans Farlere principale. Le sang
est des lors ramené dans cette artere principale ct défer-
mine 'élargissement de la lumicre.

III. Les modifications du tissu musculaire lisse.

Nous avons ¢tudié le role fondamental du tissu con-
jonctif dans le processus de l'adaptation artérielle; et
nous avons fait entrevoir que, dans les points ou il est
soumis aux tensions déierminées par le sang circulant,
il subit des modifications en rapport avec ces tensions :
autour de la lumiere artériclle formant néo-vaisseau,
vont se dilf¢rencier des éléments élastiques et des cel-
lules musculaires lisses. Mais, d’autre part, dans la
pdroi artérielle, les fibres musculaires lisses de la me-
dia, le tissu ¢lastique des différenies tuniques, ne vont-
ils pas subir certaines modifications ?

sement de Pendarterc réduit
la lumicre artericlle & des dimensions minimes, il est
évident que ces éléments élastiques et musculaires de la

Aux points ou I'épaiss

.paroi, se trouvant séparés du courant sanguin par une
- couche épaisse de tissu conjonetif, ne sont plus soumis
aux fortes lensions que l¢ sang y développail norma-
lement lorsqu’ils n'en ¢taient séparés que par une mince
endartére, tensions qui conditionnaient ct la présence,
ct la disposilion de ces éléments. Ces tensions, d’ailleurs
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beaucoup moins importantes du fait de l'amoindris-
sement considérable de la colonne sanguine, s'exerceront
sur le tissu conjonclif entourant la lnmierc artérielle plus
ou moins étroite, tissu conjonctif qui s’y adaptera ; mais
elles ne se propagent pas jusqu’aux tuniques artérielles,
cn raison méme de leur faible valeur. Cetie paroi n'est
donc plus soumise aux tensions que délerminait en elle
la circulation ; elle ne lravaille plus. On peut donc pen-
scr qu'elle doil s’atrophier, comme tout organc devenu
fonctionnellement inutile, que les tissus a résistance éle-
vée qui formaient les tuniques doivenl subir une régres-

-sion. En fait, les tissus hautement différenciés de la paroi

artérielle, éléments élaétiques et musculaires, présentent
une assez grande stabilité ; leur régression semble devoir
demander de longs espaces de temps ; dans certaines des
piéces que nous avons examinécs, la media élait presque
intacte. Ces modificalions seraient vraisemblablement
beaucoup plus imporlantes si la picee n’élail examinée
que plusicurs années aprés la ligature.

Nous avons a cnvisager le sort du lissu musculaire de
la media, puis la formation de fibres musculaires dans
le lissu conjonctif d’oblitération.

§ 1. LES FIBRES MUSCULAIRES LISSES DE LA MEDIA

Elles sont relativement stables, comme nous l'avons
déja noté ; cela se concoit, car la cellule musculaire
lisse est un ¢lément assez haulement différencié. Sur les
pitces que nous avons examindes, recucillies jusqu’a un
an apres la ligature, la media ne présenle parfois que
irés peu de modifications. D'une facon générale, la me-
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dia, dans les points de Vartere ou elle wesl plus souniise
a l'action morphogénétique de la circulation, présente
une structure moins compacte que normalement. Les {i-
bres musculaires cireulaires sont moins serrées les unes
conire les autres ; apres coloralion, cette tunique appa-
rail plus claire qu'a ordinairve. 11 semble qu'il y ait une
sorte d’cedéme inlerstitiel, d'ott un épaississement ma-
croscopique de la media, déja signal¢ par Legicur.

Cet aspect correspond done a un certain degré de dis-
sociation des fibres lisses ; en certains points, les cel-
lules musculaives se groupent pour former de petils fais-
ceaux séparés les uns des aulres par unc substance
amorphe, non colorée, ou I'on voil ires bien les fibrilles
¢lasliques normales de la media. Nous avons remarqué
que, parfois, ces faisceaux perdent plus ou moins la di-
rection circulaire caractéristique des fibres de la media,
et deviennent obliques par rapporl a cette direclion. Ces
modifications ne sont pas toujours régulierement éten-
dues a toute la media ; généralement, elles sont beau-
coup plus marquées cn certains points, d'aulres semi-
blant & peu prés normaux. Cetle =orte d’ccdéme semble
en particulier s’observer plus fréquensment dans la zone
inlerne de la media que dans sa zone externe. '

Les cellules musculaires clles-mémes  peuvent pre-
senter d'intéressantes modifications. Les  noyaux,
{rés souvent, présentent une longueur meindre qu'a Vor-
dinaire ; ils sont par contre plus épais, parfois un peu
irréguliers ; plusieurs fols, nous avons obscrvé une
forme particulicre, en tire-bouchon, de ces noyaux. Dans
certaines cellules, méme avec modifications du noyau, la
substance contractile semble Dbien conservée ; clle est
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bien colorée par I'éosine. Mais d'autres éléments pren-
nenl beaucoup moins vivemenl celle couleur.
Sur une artére, nous avons observé des modificalions

beaucoup plus considérables de la media. Sa partie in-
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Fig. 3. Modifications des noyaux des fibres musculaires
lisses de la media (Hémateine-Rouge d'aeridine
ferrique|.

n. n., Noyaux Normaux ; n. m., noyau modifié ;
1., lamelles élastiques remplacant la limitante
¢lastique interne,

terne, contre la limilante élastique, avail, en certains
points, perdu loute structure caraclérislique ; les fibres g
lisses avaient & peu pres completement disparu ; on y
renconlrail des éléments a noyau assez volumineux, un

peu irrégulier, faiblement coloré, & proloplasma homo-

géne peu colorable par 'éosine (fig. 3); on retrouvail
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de petits faisceaux (e libres lissos plus ou moing modi-
fides, 3 direction circulaire on gy Peu oblique. [.4 par-
tie externe e la media atajy moins modifide, e Drésentajt
seulement yp beu de disjonction des fibres. Les cellules
rencontrées dang 1y bartie interne de la media résultent
Vraisemblahlement d’'une modification des fibres lisses.
Et alors se Dose cette importapye queslion : leg cellules

semblen( hjen plaider ep faveur de cetiq possibilité. Ceg
cellules anormales trouveeg dans la medig sont bien deg
ﬁbrohlastes; et ils ne peuvent avoir leyp origine que
dans upe modification régressive deg cellules muygeq.
laires lisses, par suite de I disparition dans le tigsy des
adions mécaniques morphogénétiques. Un seul fqjy po-
sitif ne peut évidemmen; Pas lrancher cegfe Question ; j]
serait nécessaire d’apporier d’autres observationg, Mais,
4 ce point de vue, il semble bien que I cellule musey-
laire Jigge des artéres gojt un des meilleyps matériels

§ 2. Formamoy DE FIBREs MUSCULAIRES tisspg NOUVELLEg

Nous avons obseryé d’une fagcon {reg netle, indiscy-
table, 1a formation de cellules Mmusculaires [iggeg dans le
tissu conjonctif d’oblitération.Nous avons vu que Iy 1y
Iniére artérielle gajt réirécie pProgressivemen; par la
Présence gy Pintima d'une  couche de plus e
plus épaisse de tissy conjonctif ; enfin elle ge résoud ep
Un certain nomppe de pelits canauy qui finissent par dis-
paraiire up Peu au-dessus (g Ia zone de ligature, Noug
nous trouvopg €n somme ey Présence de uéo-vaisseayy
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formés dans un tissu conjonctif indifférencié. Ce tissu
est le siege de tensions déterminées par la circulation ;
en général, la tension circulaire est la plus importante,
car. elle résulte en partie de la force exercée excentri-
quement par la pression sanguine. Le tissu conjonctif
n’étant pas apte & supporter des tensions matérielles un
peu importantes, il différencie, autour de la lumiére ar-
térielle rétrécie par lui, des cléments a résistance plus
élevée que la sienne : cellules musculaires lisses, fibres
élastiques, dirigées suivant la tension prédominante,
c’est-a-dire circulairement. Du reste, ce qui intervient
surtout, c’est non seulement la tension elle-méme, mais
le fait que cette tension est variable, oscillante (tension
différentielle). ,
A T'examen, on voit nettemeni, autour de la ou des
lumiéres qui persistent dans le tissu conjonctif, une pe-
tite couche de tissu beaucoup plus compact, bien mieux
coloré, avec des noyaux allongés. Il y a a ce niveau des
cellules musculaires lisses avec leur aspect caractéris-
tique, disposées circulairement, et tranchani sur le tissu
conjonctif environnant. Cette couche est plus ou meins
importante ; elle peut ne se composer que de quelques.
cellules musculaires ou au contraire présenter plusieurs
assises superposées. Ces cellules musculaires sont plug
petites que celles de la media artérielle ; mais leur na-
ture est incontestable. ‘
.Quelie est leur origine ? Le tissu conjonctif d’oblité-
ration ne présente aucune de ces cellules. Les quelques
fibres lisses renconirées normalement dans 'endariére
onl disparu au cours des processus de 1'oblitération. On
voit seulement dans ce tissu des cellules conjonctives
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typiques, assez abondantes, réguliéres, ou étoilées avec
anastomoses protoplasmiques entre elles. On y rencon-
tre trés peu, ou méme pas du tout de cellules migra-
trices lymphocylaires. 11 s’agit donc de fibres
musculaires lisses néoformées, provenant de cellules con-

jonclives qui se différencient progressivement sous 1'in-
fluence des actions mécaniques’ inorphogénétiques. On
peul en effel observer des formes de passage, des stades
intermédiaires entre cellule conjonctive et fibre muscu-
laire lisse. Les cellules conjonctives ordinaires, étoilées,
perdent leurs prolongements ; puis elles prennenl une
forme allongée ; leur noyau se modifie également, s’al-
longeant en méme temps que I'élément tout entier. Cet
élément devient alors fusiforme, ct on arrive ainsi a la
fibre lisse ordinaire, assez effilée a ses deux exirémités,
avec son noyau caractérislique. L.’éosinc colore alors
irés fortement ces cellules : il s’cst différenci¢ des fibril-
les contractiles dans leur protoplasma (fig. 4).

Il semble donc que ce sont des cellules conjonctives or-
dinaires, fixées, qui se transforment en fibres muscu-
laires, ct qu'il n'y a pas 1a une évolution direcle des cel-
lules lymphocytaires mobiles, comme Renavr et Du-
BrevIL Pont observé dans la formation des cellules mus-
culaires lisses au .niveau des artérioles. Il Yy aurait la
une action sur un tissu conjonctif adulte. I1 est facile de
suivre cette évolution, car les cellules ainsi transformées
ne constituent pas une couche compacte ; elles restent
netiement isolées les unes des autres.

NaGeoTre et SENCERT onit signalé, dans les greffes d’ar-
téres mortes, un processus analogue de formalion de
fibres musculaires lisses par mgtaplasie de fibroblastes.
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e greffon mort (conserye dans I'aleool) dont Ig char-
pente élastique persisle, est réhabiis par du lissu cop-

Jonctif dont Jes cellules se différencient ep fibres muscy-

laires lisses sous l'influence de la circulation.

Fig, 4, — Transformations des cellules conjonctives en fibres
musculaires lisses,

u,Ilﬁmutclnc—J".'u:im‘.'. ¢. ¢., cellule conjonctive ; £ m. I fibre musey-

laire ligse » 1. e, noyvau de I'undn[hz:fium.

NAGLIERT, éludiant ]y struclure de artére ombilicale
chez les animaux, g observé des aspecls tout a fait ana-

logues a ceuy qU€ nous avons déerits, Dans le segment

de I'ariére proche de sop origine, l'intima {reg €paissie
pPrésente des faisceaux de fibres Mmusculaires lisses cirey-
laires, d’autant plus nombreyy que l'intima es| plus épais
se. D’autre part, lorsque l'artere gy en grande partie

oblitérée, il reste ay sein du ligsy conjonctif, en dedans
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de la limitante interne primitive. de petites Iumi

ores (qui,
pour Nacrirm,

aisseanx véritp-
aux ont la structire d’ariéres de

ante élastique interne nette, media
avec fibres musculaires circulaires.

de fibres lisses résult
- conjonctives.

seraient celles de néo-v
bles ; or ces néo-vaisse

petit calibre : limit

Il s’agit 1a également
ant de la métaplasie de cellules

Enfin Trowma, dans 1
ne de 'intim
tive, a de

a couche muscul-élastique exter-
a aorlique, en dehors dc |
crit des formes de pPassage entre les cellules

conjonclives et Jes cellules museulaires lisses, la méta-
plasie se faisant insensiblement.

a couche conjone-

Il semble done bien qu’on puisse

admetire cette trans.
formation des cellules conjonclives

portées par Iui seul

IV. Les modifications du tissy élastique,

A ce point de vue, nous envisagerons trois ratégories
de faits : le Iissu élastique de Fadventice ;

; les modifica-
tions régressives s’observant ay niveau de Ia limitante
élastique interne et des lames ¢lastiques de Ia tunique

© INoyenne ; enfin le développement de tissu ¢lastique
dans le tissu conjonctif né de la prolifération de I'intima.

§ 1. Le missu ELASTIQUE DE L’ADVENTICE

Le fait important e
Paugmentation de pu
‘ de la tunique exlerpe

st la persistance, ¢t parfois méme

lissance des formations é]astiques
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Normalement, dans une ariére de type musculaire,
I'adventice présente des ¢léments élastiques surtout lon-
gitudinaux, d'ailleurs assez peu nombreux. On sait que,
fréquemment, ces élérﬁents sont plus abondants contre
la media, et constituent & ce niveau une vérilable limi-
tante élastique externe.

Sur nos piéces, nous avons toujours observé la per-
sistance de cette limitante. Mais, dans certains cas,l’ad-
ventice présenie une richesse en éléments ¢élastiques tout
a fail remarquable et qui, d’ailleurs, a déja éi¢ signalée. .
C’est surtout quand on observe des portions de T'artere
rapprochées de la zone de ligature que le tissu-élastique
devient abondant. Nous I'avons vu former, dans la tuni-
que externe, une couche épaisse, festonnée, flexueuse
par suite de la rétraction post-vitale. Celte couche parait
formée de grosses fibres élastiques longitudinales, tas-
sées les unes contre les autres ; elle semble'égale,ment
présenter des lamelles. Dans d’autres cas, la limitante
élastique externe garde son aspect, sa constitution habi-
tuelle. Dans certaines arleéres, existe une véritable pul-
lulation du tissu élastique, qui envahit sur une assez
grande étendue le tissu conjonctif périartériel ; les pe-
tits vaisseaux voisins présentent alors une couche élas-
tique épaisse ; les parois des veines qui accompagnent,
Partére sont trés riches en tissu élastique, possédant une
limitante interne trés nette. Dans ces cas ou existe une
intense prolifération du tissu élastique, la tunique moyen-
ne est plus riche que normalement en fibrilles ¢lastiques.
Mais néanmoins, la limite enire Ia media et ’adventice
reste trés nette; on n’observe jamais de lames semblant
envahir 'la media, comme nous le noterons en étudiant
la limitante interne.

e R,
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En exposant la morphogénese des ¢léments des parois
artériclles, nous avons monlré que la présence de fibres
élastiques longitudinales dans 'adventice s'explique par
I'existence dans la paroi d'unc tension longitudinale
d’origine exlerne, c’est a dire non liée a la circulation ;
cetle tension est déterminée en particulier par les actions
musculaires. L’adventice constitue en effet une zone
d'union, assurant la liaison entre l'artére et les tissus
ambiants. Lorsque les muscles se contraclent, il n'est
pas douteux qu’ils exercent sur celte couche externe de
Partére une action suivant 'axe du membre. Les mouve-
ments articulaires déterminent une extension des vais-
seaux, d'oi une tension longitudinale dans Padventice. -
Ces actions persistanl aprés la ligature, il est naturel
que les fibres élastiques de la tunique externe conservent
leur aspect, leurs propriétés.

Mais il est plus difficile d’expliguer l'augmentation,
souvent trés netie, des éléments élastiques & ce niveau.
Peut-gtre faudrait-il faire intervenir, en plus des actions
mécaniques morphogénéliques, la notion de modifica-
tions dans la nutrition du lissu conjonclif, favorisant la
formation de I’élastine. Mais on peut penser aussi que
cette mulliplication des fibres élastiques de I'adventice
n'est que secondaire aux altéralions de Ia tunique moyen-
ne ; celle-ci, de par sa nature musculaire, présente une
certaine élasticité qui lni permet de s’étirer lors des mou-
vements articulaires; si cetle élasticite disparait, est
remplacée par une certaine rigidité, les tensions seroni
plus forles dans le tissu conjonctif de I'adventice, d'ou
un développement plus considérable du tissu élastique.
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§ 2. LIMITANTE ELASTIOUE INTERNE ET FIBRES ELASTIQUES
DE LA MEDIA

Au cours de I'adaptation fonctionnelle, le tissu élas-
tique de la media, la limitante ¢lastique interne, subis-
sent d’importantes modifications du fait de la réduction
énorme que subil apport sanguin dans I'artére ligatu-
rée..

Normalement, dans les artéres de type musculaire,
la limitante interne est constituce par une lame élastique
épaisse, unique, apparaissant ondulée sur les coupes
par suite de la rétraction que subit la paroi artérielle. En
dehors d’elle, entre les faisceanx musculaires de la me-
dia, existent de plus ou moins nombreux éléments ¢las-
tiques : fibres et lames.

Dans une artére en état d’adaptation, la tension qui -
avait déterminé l'apparition de ces éléments élastiques
n'existe plus ou est ires diminuée ; d'ou Paltération de
la limitante interne en particulier qui ne se trouve plus
soumise & aucune action mécanique du moins appré-
ciable,

Lorsque I'épaississement de I'endartére a réiréci no-
tablement la lumiere artérielle, puis jusque dans Ia zone
d’oblitération, on observe {rés fréquemment une déla-
mellation de la limitante élastique interne, ordinaire-
ment partielle, car cet aspect ne se retrouve pas en tous
les points de ceite formation. La limitanle se dédouble
sur une plus on moins grande partie de son pourtour ;
parfois, il y a clivage en plusieurs lames qui péneétrent
dans la partie tout a fait interne de la media ; entre ces
lames, se trouve du tissu conjonctif et quelques fibres
musculaires lisses, de direction d’ailleurs variable. On:
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peut méme voir la limitante se résoudre, sur une cer-
taine longueur, cn un grand nombre de petiles lamelles
qui se regroupent un peu plus loin pour reconstituer la
lame primitive.

En somme, la limitante interne perd sa régularité et
a lendance & se cliver en lames de moindre épaisseur.
Lorsque le dédoublement est net, les deux lames qui en
résultent peuvent ne pas avoir le méme aspect ; I'interne
reste plus ¢paisse, avee un aspect un peu irrégulicr, un
peu granuleux ; elle est continue ; Vexicrne est plus min-
ce, a aspect bien homogeéne, souvent moins vivement
colorée ; elle présente des interruptions brusques, poﬁr
reparaitre aussi brusquemenl, avec tous ses caracleres,
un peu plus loin,

ScHoeFFER, ayant fail sur la carotide d'un lapin deux
ligatures distantes de 1 em. }, et examinani ce segment

une dizaine de jours aprés, a conslaté également, oulre
I'épaississement de l'intima par prolifération conjonc-
live, le clivage de la limitante interne, la fragmentation g
des lamelles qui en résultent el qui pénétrent plus ou

moins dans la tunique moyenne.

De méme, sur l'artére ombilicale des animaux, Na-
GLIERI a noté la sinuosité de la limitante, el sa péné-
tration dans la media par suite de son clivage.

Outre cette délamellation, on constale assez souvent
une certaine rigidité de la limitante ou des lames en les-
quelles elle se résoud. Cette rigidiié se révele a I'exa-
men par Paspect de ces formations ¢lastiques en cer-
tains points. Elles perdent parfois leur forme régulic-
rement ondulée, témoin d'une grande souplesse au mo- !

ment de la rétraction qui accompagne la mort des tis- |
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sus. Nous avons déja signalé leur ruplure, leur infer-
ruption sur une certaine distance. En d’aulres points,
la lamelle est plissée & angles plus ou moins aigus, pré-
senle des cassures au sommel de ces angles, ce qui in-
dique bien sa rigidité au moment ou elle est surprise

par la rétraction'des tissus (fig. 5).

_—
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Fig. 5. — Modifications de lalimitante élastique interne.

Elle est remplacée par plusieurs lamelles élastiques donl l'une

est fragmentée (Rouge d'acridine ferrique).

Cette rigidité est vraisemblablement consécuiive & une
surcharge calcaire; on sail en effel, que dans certaines
conditions, la subslance élastique subil des iransfor-
malions chimiques, devienl apte a fixer le calcium, et
perd son élasticilé. Nous avons observé un autre fait en
taveur de cetle calcification de la substance élastique:
fréquemment, les lames élasliques se colorenl par I'he-
malun, ce qui n’a pas lien normalement el décéle a ce
niveau la présence de sels calcaires.

Nous avons essayé également de meltre en évidence
les sels de fer qui sonl eonnus comme se fixanl, en mé-
me lemps que le caleinm, sur I'élacine, resultal de la
lransformation de I'élastine. Par application a nos cou-
pes de la méthode ordinaire du Bleu de Prusse (séjour de
quinze 4 vingt minutes dans une solution saturée de fer-

ro-cyanure de potassium ; passage dans l'acide chlor-
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hydrique a 1 o/o ; lavage), nous n’avons jamais obtenu
de résultat posilif. Sur une piece analogue aux notres
M. PoLicarp a vu, par contre, ]a limitante interne s¢ co-
lorer en hleu verdaire, indice certain dc la présence a .
son niveau de sels ferriques.

Dans les artéeres des membres que nous avons étu-
dices, les ¢léments élastiques de la media sont norma-
lement peu abondants. Ces fibres ¢lastiques ne nous ont -
pas paru modifiées par Padaptation.

§ 3. APPARITION D'ELEMENTS ELASTIQUES NOUVEAUX
EN DEDANS DE LA LIMITANTE INTERNE

Il nous Teste A envisager ce qui se passe dans le tissu
conjonctil résultant de la’ prolifération de Vendartére,
au point de vue des éléments élastiques, comme nous
I'avons fait & celui des éléments musculaires.

D'une facon générale, les éléments élastiques sem-
blent se différencier, dans le tissu conjonctif, plus fa-
cilement, plus rapidement que les fibres musculaires
lisses. Ces dernires ne se rencontrent pas sur toutes
les pieces, tandisque la présence des premiers cst abso-
lument constante.

On observe.la formation d’éléments ¢lastiques dans
les portions du tissu conjonctif qui subissent le plus
fortement l'action mécanique du courant =anguin plus
ou moins diminué, c'est-a-dire dans les portions voi-
_sines de la lumiére vasculaire. Ceci est surtout net dans
les segments de l'artére ou la lumiere est réduite & un
ou plusieurs petits canaux creusés dans le tissu conjonc-
tif néoformé. Autour de ce ou ces canaux, cn plus des

fibres musculaires lisses, le lissu conjonctif différencie

e
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des éléments €lastiques d’aulant plus importanis que les
points envisagés sont rapprochés de 1'endothelinm Vas-
culaire. Ces élémens néoformeés sont pour la plupart

ey,

Fig. 6. — Différenciation d’éléments €lastiques dans Je
tissu conjonetif (rouge d’acridine ferrique).
a, reste de Ia Inmigpe artérielle.
1, limitante €lastique interne,
£ fibrilles €lastiques néoformées.
¢, tissu conjonctif.

des fibrilles ¢lasliques, plus oy moins épaisses, fine-
ment ondulées, el disposées circulairement par rapport
a la lumiére vasculaire ; on n'en distingue pas de Jon-
gitudinales, Mais, tout contre I'm}duthelium, se déve-
loppe une lamelle élastique, alteignanl en certains points
une notable épaisseur, continue, et jouant le role de li-
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mitante élastique interne du nouvcau vaisscau. Sl y a
en méme temps formation de fibres musculaires, on as-
siste donc a la formation d'une nouvelle pelite artere,
au sein du tissu conjonctif, avec tous les éléments de la
paroi d'une artére ordinaire (fig. 6).

Il est intéressant d’envisager les rapporls de ce nou-
veau tissu élastique avec 'ancien. Lorsque le néo-vais-
scau cst éloigné de la limitanle artérielle; pres du cen-
tre de l'ancienne lumiere, en plein tlissu conjonctif, les
fibrilles ¢lastiques nouvelles qui Pentourent oni le méme
développement dans les différents points du pourtour ;
la nouvelle limitante est réguliere. Mais si, ce qui s’ob-
serve souvent, le néo-vaisseau ést proche de 'ancienne
limitante, le tissu élastique nouveau est plus développé
dans le voisinage de I'ancien que dans le reste du pour-
tour de la Tumiere ; les fibrilles y sont plus nombreuses,
plus grosses ; la nouvelle limitante cst également plus
épaisse. L’ancien tissu élastique semble donc avoir une
aclion favorisante sur la formation du nouveau ; en se
modifiant, il cede peut-éire certaines substances qui fa-
cilitent la formation des fibres ¢lastiques.

La formation des éléments élastiques dans le lissu
conjonctif, autour de la lumiere vasculaire, a 6té ob-
servée par SCHOEFFER (expériences de ligature de la ca-
rotide chez le lapin), par NacLier, dans I'artere ombili-
cale des animaux (néo-vaisseaux de Iendartére) ; Ca-
FORIO, a décrit également la reconstitution de la char-
penle élastique de la paroi ariérielle, au niveau d'une
-blessure localiséc de cetie paroi, lorsque le traumatisme
n’esl pas suivi de thrombosc.

Dans ce cas parliculier de la formalion d’éléments
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élastiques dans le tissu conjonctif, nous avons essayé
dec détermincer le lieu d'origine des (ibrilles élastiques.
Naissent-elles dans les cellules conjonctives, ou en de-
hors d’elles, dans la substance fondamentale ?

L’opinion habituelle est que ces fibrilles se forment
dans la partie externe du cytoplasme des cellules con-
jonctives (fibroblastes). Nous sommes portés a penser,
d’aprés nos observations, que ces cellules n'ont pas un
role aussi important dans cette édification. I.es fibres
élastiques semblent bien se différencier dans la subs-
tance fondamentale conjonctive, peul-étre sous lin-
fluence des cellules, ou méme peul-elre indépendam-
ment d'clics. En effet, elles sont parfois irés abondantes
en des points lrés pauvres cn cellules conjonctives, ne
I'élant pas plus, on méme moins, en d’aulres points beau-
coup plus riches en cellules. Les fibrilles les plus fines
ne semblent avoir aucun rapport avee les fibroblastes ;
enfin, ccs {ibrilles sont abondantes en des poinls ou tous
les fibroblastes sont en train de subir la différenciation
en cellules musculaires lisses, ou sont transformés en
cc mouvel élément.

1l semble donc ralionnel d’admettre que, lorsque le
tissu conjonctif cst soumis a des influences mécaniques
telles que celles qui résultent de la circulalion, d’une
part ses cellules se transforment en ccllules musculaires
lisses ; d’autre part, sa substance fondamentale diffé-
rencie des fibrilles élastiques entre ces fibres lisses et

"aussi en dehors de cctte couche musculaire, en des points

ou les fihroblastes onl conservé leurs caractéres initiaux;

celte dilférenciation ¢laslique est indépendante des cel-
lules conjonctives.




CONCLUSIONS

La structure histologique des arleres dépend des con-
ditions mémes de la circulation sanguine. La pression
du sang délermine dans la paroi des tensions cenlri-
fuges, circulaires, et l'apparition consécutive des élé-
ments élastiques et musculaires de la media. Des ten-
sions longitudinales, soit d'origine cxlérieure a l'arlére
(lraclion des organes voisins), soil provenant d'une
sorte d'aspiralion sanguine interne, provoquent le déve-
loppement de fibres élastiques {ongitudinales, et éventu-
ellement de faisceaux musculaires, spécialement dans
Padventice.

Ce sonl des aclions mécanigues qui, en dernicre ana-
lyse, comumandent la siructure des diverses artéres.
Suivant les VaI"iétéS de celles-ci, et en raison de leurs
comportcments physiologiques diffcrents, on peuat faci-
lement expliquer les variations de slructure obscrvées
(artére utérine, artére ombilicale; trones arlériels des
membres; arleres du cervean; segments de Laorte).

Dans les modifications pathologiques des arteres, spé-
cialement celles qui suivent les amputations el les liga-
tures, on pcul retrouver I'intervention dc¢ ces facteurs
morphogénétiques.
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Au cours de ces phénomenes d’adaptation, on peut
dégager une série de mécanismes histologiques élémen-
taires: role du tissy conjonctif de I'intima {endartere);
dédifférenciation des cellules musculaires lisses en cel-
lules conjonclives, el évolution inverse des cellules con-
jonetives en fibreg musculaires lisses: néoformation de
fibres ¢lasliques; mainlicn pendant longtemps des ¢lé-
ments élastiques devenug inutiles, mais avec perie de
leur ¢laslicilg, cassure et infiltration calcaire.
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