CHALEUR ET TRAVAIL

Si dans cette équation, nous faisons #; égal & la fempéra-
ture initiale des muscles ayant la contraction, soit 38° en-
viron, nous aurons :

1 38° — if
3 713° 8u°
d’on
i = 38 #Eg_s__a_s, = — 627,

¢e qui veut dire qu’en admettant, d'aprés la théorie thermo-
dynamique, que le travail produit par le muscle provienne,
comme le pensaient Robert Mayer et Hirn, d'une transfor-
mation de la chaleur intra-musculaire, il fandrait que la
température finale ¢; de ce muscle aprés le travail fat de 65°
au-dessous de zéro, ce qui est absurde et contraire & toutes
les ohservations. Cette température finale devrait encore étre
de 39°,7 au-dessous de zéro, si 'on admettait quun quart
seulement de Ia chalenr se transformat en travail, et de — 24°
si 'on acceptait qu'un cinquiéme seulement de la chaleur
disponible produise le travail, en prenant ici les chiffres les
plus faibles donnés par Helmholtz pour le rendement de la
machine animale!. 11 est donc évident, d’aprés ces observa-
tions, que la chaleur ne se change pas en travail dans le
musele, et que ce n’est pas par cet intermédiaire que le po-
tenticl chimique produit la force et I'énergie mécaniques.
(Gautier, Traité de chimie biologique.)

t Le rendement de la machine animale, c'est-a-dire le rapport entre le travail
chimique et le fravail mécanique produit a été évalué différemment : pour
Fick un tiers, pour Helmholtz un eingquitme. Les dernidres recherches de
Kalzenstein, de Zuniz, de Leewy lendent & admettre que ce rendement est d'un
quart, alors que le travail utile accompli par une machine & vapeur, représente
4 peine le dixidme de I'énergie thermique fournie.

Mais il ne faut pas oublier que le muscle n'est pas seulement un instrument
de fravail qu'il sert encore & entretenir la température de l'animal ef que les
3/4 de 'énergie que I'on ne trouvent pas dans le travail mécanique ne sauraient
dtre considérés comme de 'énergie perdue, puisque finalement elle est utilisée
sous forme de calorique. Si le rendement mécanique élait augmenté, ou, par
hypothese s'il était pacfait, toute U'énergie chimique étanf transformée en tra-
vail, 'animal & sang chaud ne pourrait plus entretenir sa température et mour=
rait de froid.

GLANDES VASCULAIRES SANGUINES

SECRETION INTERNE DES GLANDES

Foie, paneréas, raie, glande thyroide, capsules surrénales,
thymus. — A coté des organes glandulaires dont le role est
mis en évidence par une séerétion déversée soit dans le tube
digestif pour concourir au processus de l'acte digestif, soit
en dehors comme déchets de Porganisme, il existe une
série d’organes richement vasculaires et qui ne présentent
aucun conduit excréteur. Tels le thymus, le corps thyroide,
la glande pituitaive, la rate, les capsules surrénales. Ces
organes ont été désignés pendant longtemps sous le nom de
glandes vasculaires sanguines, leur situation sur le trajet
des vaisscaux faisant supposer qu'ils concouraient plus
spécialement & la formation du sang, mais jusque dans ces
derniéres années leur role fonctionnel était réellement
inconnu.

Les recherches récentes de la physiologie conduisent
désormais & considérer dans les glandes deux formes au
moins d’activité fonctionnelle, I'une ayant pour objet de
former des produits de sécrétions éliminés par leur appa-
reil excréteur, c'est la séerétion externe (le tube intestinal
étant considéré comme constituant un milieu externe, ainsi
du reste que permet de le concevoir son développement),
Iautre ayant pour but de modifier certains éléments du
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sang, de les transformer, pour les reverser ensuite dans le
torrent circulatoire. Clest la séerétion interne dont Pimpor-
lance a été mise en évidence surtout par Brown-Séquard.
Les glandes sans conduils excréteurs agissent done par
leur sécrétion interne; nous verrons plus loin, en les étudiant
séparément, ce que nous savons aujourd’hui de leur action,
mais les glandes & séerélion externe possédent elles aussi
une séerétion inlerne, souvent des plus actives et des plus
essentielles, et c’est I'élude méme de Pune d’elles, Je foie, qui a
conduita cettenotion delaction des appareils glandulaires sur
les éléments du sang. Parmi ces glandes, deux surtout domi-
nent la question. Le foie par sa fonection glycogénique et le
pancréas. Les autres organes glandulaires possédent sans
doute des propriétés analogues, l'effet des injections du suc
testiculaire exposé par Brown-Séquard et d’Arsonval conduit
& admettre que la glande male produit des substances qui
imtroduites dans le sang exercent une action tonique sur
le systéme nerveux et par suite sur Forganisme tout entier.

Foie. — La premicre étude sur les glandes & séerétions
internes est le travail mémorable de Claude Bernard sur la
formation du sucre dans le foie, fravail commenceé en {840
el poursuivi jusqu’a sa mort par Uillustre savant.

Le foie, cn effet, est une de ces glandes & fonetions com-
plexes qui présentent simultanément une sécrétion externe
et une ou plusieurs sécrétions internes. Le role du foie
comme sécréteur de la bile a é4é étudie plus haut. Nous n’étn-
dierons ici que son réle comme modificateur du sang. Ce
role, autant que nos connaissances acluelles permettent de
Pétablir, est multiple. 11 y a lieu en effet d’envisager le foie
dans ses fonctions diverses :

1* Fonction glycogénique, transformateur des ¢léments
contenus dans le sang en sucre; :

20 Fonction hématopoiétique, formateur et destructeur des
globules;
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3¢ Fonclion antiloxique, modification ou rétention des
subsiances foxiques introduites dans l'organisme ou fabri-
quées par ce dernier. :

40 Fonetion adipogénigue, dédoublement des hydrocarbo-
ries en graisses;

59 Fonction uréopotéltique, ete.

L. Fonction glycogeénique. — La présence du sucre dans le
sang a été signalée pour la premiére fois par Willis, en 1674,
chez les diabétiques, mais longtemps aprés Willis on admet-
tait encore que le sucre était un élément anormal du sang,
ayant une provenance extérieure a 'organisme, ¢’est Claude
Bernard en 1849 qui, aprés avoir constaté la présence dans le
sang du sucre & I'état normal, établit que ce sucre se formait
dans le foie .

Claude Bernard démentra tout d’abord que le tissu du
foie renferme du sucre en proportion notahle, surtout si on
ne lraite cet organe que quelgque temps aprés la mort, il
montra, en oulre, que le sang qui sort du foie par la veine
cave inférieure contient du sucre en quantité appréciable,
alors que le sang qui arrive au foie par la veine porte n’en
contient que des traces. Dans des recherches ultérieures,
Pillustre physiologiste, revenant sur son idée premiére que
le foie fabrique directement le sucre aux dépens du sang

it : s sur 1 nenr e o sang
s chiffres donnés par les auleurs sur la teneur en sucre dusang de

divers animaux est assez variable. Cl. Bernard admet pour le chien: san li“r-ii‘.l,
1,303 sang veineux, 1,20. Mering donne des chiffves plus élevés, ju.iqu a9 er. 40.
Bouchard, caleulant chez I'homme, d’aprés la teneur du sang veineux en sucre
(1,20 & 2.40), admet (sans données expérimentales et d’apriés les chiffres de
Bernard sur le chien), | gr. 73 4 3 gr. 46 pour le sang artériel. En ;ulmct[au‘l.l.
méme que le déficit du sang artériel au sang veineux soit scnlcn‘;cntldc 0 gr. ;u_
par litre de sang, on arrive & ce résultat qu'un homme 'ie.bi- &{Eum-uumms
perd 1 gramme de sucre & chague révelution totale du sang, smU.h-:t’J grammes
en 24 heures (en admettant une révolution tolale, efe.). GComme Huftnmrz ne con-
somme gutre plus de 850 grammes d'oxygine cul':'ospnmhr.lt _ii'l U\'_\'{lf_[l.l{%ll‘ _:]L‘
200 grammes de suere. On voil qu'une partie du suere est assimilée ou modifiée.

Le sacre apparait dans Purine dés que le sang en renferme 4 grammes par
litres, 5 grammes d’aprés Becker.




446 GLANDES VASCULAIRES SANGUINES

seul, reconnut que la fabrication du sucre par le foie n’est
pas directe, mais qu’il existe une phase de transformation
intermédiaire, le foie ne faisant du sucre qu'aux dépens de
cotte substance saccharifiable, le glycogene. Cette matiere
glycogéne se forme, en partie du moins, dans le foie, non
seulement aux dépens des collagénes et de la dextrine des
aliments, comme le soutinrent Colin, Figuier et Sanson ,
mais méme par le dédoublement des albuminoides !. Nous
reviendrons sur la formation du glycogéne. Le glycogene
est transformé ensuite dans le foie en glycose, soit directe-
ment, soit,comme le soutient Von Mering, en passant d’abord
a état de maltose. Cette transformation se fait incessam-
ment aux dépens du glycogene fixé dans des cellules hépa-
tiques, si on lave le foie en effet jusqu'a ce que le liquide de
lavage ne présente plus de trace de sucre, il suffit de laisser
reposer l'organe, pendant quelques heures, pour retrouver
ensuite du sucre dans organe. Mais si I'on porte le foie &
Iébullition, si on le traite par le tannin, la transformation
ne s'opére plus, il existe donc une substance analogue aux
diastases qui transforment Iamidon végétal en glucose, et
qui reste fixe dans les cellules hépatiques, puisque le layage
est impuissant pour le faire disparaitre.

Le ferment diastasique dont Cl. Bernard admettait la pré-
sence dans le foie n’a pu étre isolé. Ge ferment est encore
admis par Salkowski, alors que Dastre qui n'a pu parvenir
alisoler, rejette Lintervention de la diastase, pour faire infer-
venir Pactivité vitale des cellules hépatiques dans la trans-
formation du glycogene en glycose.

La conception de Claude Bernard, de la transformation
passagére du sucre du sang de la veine porte en glycogene

+ Le glycogene n (C¢ H'® 09) est un isomére de I'amidon végétal, il se forme par
déshydratation du sucre, suivant une réactioninverse de celle qui donne nais-
sanee au sucre dans Vintestin.

('_‘:: ][-_v: Ou (l:n I[m U"‘

maltose —  glycogine

+ H* 0O

ORIGINE DU GLYCOGENE A4T

avant de se transformer de nouveau en sucre, avait eté
mise en doute (Seegen-Kratschmer). Le sucre du foie déri-
vant d’aprés ces auteurs, non du glycogéne hépatique, mais
des matériaux azolés : peptones et albumines. Les recherches
de Pavnomow, de Dastre, de Girard, ultérieures aux lra-
vaux ci-dessus, sont venues confirmer les idées de C1. Ber-
nard. Si on &tudie la formation du sucre qui se poursuit
dang le foie enlevé 3 Ianimal, on voit que la quantité de
sucre form¢é est proportionnelle i la destruction du glyco-
géne (Girard). On avait déja yu que le foie des animaux &
jeun ou trés fatigués qui ne posséde plus de glycogéne, ne
présente plus la propriélé de former du sucre apres la
mort.

Origine du glycogéne. — Les [éculents introduits dans le
tube digestil sont transformés en glycose, et cetle glycose!
que l'on trouve en quantité variable dans Ja veine porte, se
transforme en glycogene dans le foie, chargé cnsuite de
déverser le sucre transformé de nouveau d'une facon cons-
tante et réguliére. Quand la quantité de matiéres suerées
digérées cst considérable, une partie du sucre peunt trayerser
le foie sans passer par le stade glycogéne et entrer ainsi
dans la circulation générale en élevant momentanément la
tepeur du sang en sucre, et délerminant une hyperglycene
passagére alimentaire.

Dans certaines affections du foie, les cellules hépatiques diant
dans Timpossibilite de fixer le sucre, on peut provequer facilement

: Carlwoil classe les différences sucres en {rois groupes au point de vue de leur
transformation possible en glycogene. .

19 Sucres transformés directement par les cellules hépatiques en glycogines :
Dextrose Lévulose. L'inlroduction de ces sucres dans le sang, méme en dehors
de la voie digestive, produil un abondant dépot de glycogeéne hépalique.

90 Syueres nécessitant leurs {ransformations préalables par les sues dige
Suere de canne, Maltose. Injectés directement dans le sang, ils sont sans action
sur la teneur du foie en glycose.

3 Sucres qui ne sont pas {ransformables. Lactose galactose.
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c:zi.{e ]1}'pprgly06n‘1ic en donnant aux malades du sucre de raisin.
Elle se _(hs[mguc de I'hyperglycémie hépatique par son caractére
transitoire.

T : : ;

Mais Cl. Bernard avait moutré en outre que le sucre peut
deriver d’autres aliments que les féculents, des albumi-
noides entre aulres.

Il nourrissait des chiens uniquement avec de la viande, el
le sucre ne s’en formait pas moins: dans le foie. On pouvail
objecter & cette expéricnce, que la viande donnée aux chiens
]‘ClleI‘IJIIE’LEt encore du glycogéne ou du sucre ; mais le résul-
taf a été le méme avec une nourriture composée de fibrine,
de caséine, d’albumine de blanc d’ceuf (Kiilz).

Quant & savoir si le glycogene peut se former également
aux dépens de la graisse. ("est1a un point totalement inconnu

Le: glycogéne ne quitte le foie que sous forme de glycose
en s'hydratant de nouveau; on ne trouve pas en effet de gly-
cogéne dans le sang, alors que le sucre sy rencontre ¢ons-
tamment.

Le foie peut étre considéré comme un laboraloire de
reserves alimentaires ot viennent s'emmagasiner les maticres
fournies d'une fagon intermittente par lalimentation et qui
(h_nu:nt: c_‘l.rg dépensées d'une maniére réguliére et continue
par Porganisme pour assurer Je renouvellement des tissus et
les dépenses d’énergic : la dépense des réserves se fait sui-
Va v colns Tact ainesi =T t0S 2 4\

ant les besoins. Cest ainsi que la glycose est versée plus
abondamment dans le sang et que I'on voit le glyeogéne
diminuer parallélement dans le foie, quand un ou }JiL’::ﬁi-i.’tiI'-'-
o . e b3 . 0 ¥ = - =
appareils d’organes fonctionnent activement (Chauveau)
( au).

Influence du sysiéme nerveus sur la glycogénése. — Le sys-
tu)m.e o excice une action trés marquée sur la glyco-
o QO o ~ & 4 i
genese. Claude Bernard a montré dans une expérience
]c-ulol:u‘e et qu'il est facile de reproduire, qulen piquant le
bulbe avec - une aicuille Tmncacles sar Tadis Ldi :

: be P algfillh! lancéolée sur la ligne médiane du
plancher du quatriéme ventricule, exactement au milieu de
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I'espace compris entre T'origine des nerfs auditifs et pneu-
mogastriques, on détermine l'apparition rapide du sucre
dans les urines (en moins d’une heure), mais cette glyco-
surie est passagére. On pent toutefois rendre ce diabéte per-
sistant en répétant plusieurs fois la lésion (Laborde). Sile
piqiire est faite plus haut, le suere peut manguer et il ya
polyurie avec albuminurie, Au contraire, si la piqure porie un
peu au-dessous du premier point, la glycosurie existe sans
polyurie.

Par quel mécanisme et quelle voie I'excitation bulbaire
produit-elle le diabéte ?

Cl. Bernard, aprés avoir reconnu que la section des pneu-
mogastriques fait disparaitre le sucre dans le foie, avait
attribué & ces derniers nerfs un role centrifuge. Les pneumo-
gastriques auraient été les nerfs excréto-séerétoires du foie,
mais il vit plus tard que la piqire du gquatriéme ventri-
cule détermine la glycosurie chez les animaux a pneumo-
castriques sectionnés, les voies centrifuges ne passaient
donc pas par ces nerfs.

Quand on pique le quatridme ventricule, on consiaie
une congestion intense du foie, et Phyperproduction de sucre
parait étre liée & cetle congestion. D’aprés Cl. Jernard et
surtout Laffont, cette hyperhémie n’est pas due & une para-
lysie des vaso-constricteurs, mais & I'excitation des vaso-
dilatateurs, dont le centre serait dans le bulbe et qui
passant par les filets sympathiques joueraient vis-a-vis du
foie, le role que la corde du tympan exerce sur la glande
sous-maxillaire. La glycosurie nerveuse est donc un phéno-
meéne actif et non paralytique.

En temps normal, la fonction glycogénique est placée sous
Pinfluence d'un centre réflexe, dont Paxe sensitif serait formé
par les branches pulmonaires du pneumogastrique. (La sec-

tion des pneumogastriques abdominaux éfant sans action sur
la formation du sucre, alors que leur section au cou améne
un arrét dans la glycogénie, Cl. Bernard avait placé dans Ja
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surface pulmonaire le point de départ du réflexe) et peut-étre
également par la plupart des nerfs et des centres sensitifs, car
on a vu la glycosurie se produire & la suite de P'excitation du
sciatique (Schiff, Laffont) du nerf de Cyon (Fileline), du pont
de Varole, ete.

Quoi qu’il en soit, les mutations centripétes sont percues
au centre bulbaire du plancher dun quatriéme ventricule,
centre qui paraif éfre plutot vaso-moteur que secrétoire pro-
prement dit, et les incitations centrifuges cheminent ensuite
(nerls dilatateurs) par la moelle jusqu'a la hauteur des
premiéres paires dorsales, passent par Panneau de Vieussens
au sympathique, puis anx nerfs splanchniques pour arriver
au foie (Francois Franck).

La pigire du hulbe ou le traumatisme des différentes parties du
systéme nerveux, les névrites des pneumogastriques (Arthaud et
Jute) ne sont pas les seuls moyens pour obtenir le diabéte experi-
mental. On observe encore Papparition du sucre dans les urines
aprés Fingestion de certaines substances (diabéte toxique) ; curare,
chloroforme, acide lactique, rchnine. La Il]lirn‘h_\‘dzilie surtout
détermine une glycosurie intense et durable (Von Mering), mais
sans glyeémie. Mais dans ce dernier cas, Ie foie ne parait pas
devoir étre mis en cause, car on obtient le diahéte chez des gre-
nouilles privées de lenr foie, i

IL. Fonction uréopoiétique. — Dés 1864, Meissner, remar-
quant que le foie renferme des proportions considérables
d'urée, surtout si on compare les chiffres avee ceux de I'urée
trouvée dans les muscles, avait admis que c’est dans e foie
que se produit la plus grande partie de l'urée de Porga-
nisme. Dans une série de recherches, comparables & celles’
employées par Cl. Bernard pour le sucre, Cyon a trouve
que le sang des veines sus-hépatiques est plus riche en urée
que le sang de la veine porte.

Les observations cliniques conduisent aux mémes conelu-
sions. Dans la cirrhose atrophique, dans lictére graye, on
voit le chiffre de urée diminuer et étre considérablement
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inférieur a4 celui d’un individu au foie sain ef soumis & un
régime alimentaire identique (Brouardel). Dans les cas, au
contraire, ot activité du foie parait augmenter, et tel seraif,
pour un grand nombre de pathologistes; le mécanisme du
diabete hépatigque, on constate que Lurée suit une marche
paralléle avee le sucre. En méme temps qu'il y a glycosurie,
il y a également azoturie, toutefois cette constatation ne
saurait étre suffisante, car, dans le cas du diabéte pancréa-
lique expérimental, cette azoturie se présente également, et
il est fort possible que I'excés de ces deux produits dans le
sang soit du & une perturbation de la nutrition générale.

I11. Fonction antitoxique. — Le foie jone contre les intoxi-
cations un réle des plus importants, et il arrive a ce résultat
par trois procédés différents :

{° En retenant certaines substances foxiques pour les
déverser ensuite lentement dans la cireulation, en rendant
ainsi leurs effets moins rapides et moins intenses, ou méme
en les rejetant au dehors par 'exerétion biliaire.

2¢ En transformant certains poisons venus du dehors on
ayant pris naissance dans l'organisme.

30 En diminuant Uintensité des fermentations intestinales,
grace a action antiseptique de la bile.

Certaines substances sont simplement retenues par le foie
sans subir de modification de composition. Tels les poisons
minéraux : mercure, cuivre, antimoine, arsenic. Une partie
de ces poisons sont ¢liminés par la bile, le reste est déversé
lentement dans 'économie et les effets toxiques sont ainsi
annihilés en partie.

Il en est de méme de la plupart des alcaloides. Une expé-
rience due & Schifl est trées démonstrative a cet égard. On
tue un chien en lui injectant sons la peau une goutle de
nicotine, or une dose double reste sans effet, si l'injection
est faite dans l'intestin ou encore dans les ramifications de
la veine porte, ¢’est-d-dire guand la nicotine doit passer
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ensuite par le foie avant dentrer dans la circulation géné-
rale. Il s’agit ici de tout autre chose que d’une simple fixa-
tion de la substance par les cellules du foie, mais d’une
transformation chimique, sans doute, car il suffit de tviturer
ensemble une dose mortelle de nicotine avec un morceau de
foie, pour supprimer son pouvoir loxique. Schiff avait montré
e,n Qutre, F{u’&prés la ligature de la veine porte, le sang de
Panimal ainsi opéré devient toxique pour des grencuilles a
une dose bien supérieure au sang normal. Il arrivait ainsi &
cette conclusion que le foie détruit les substances toxiques
formées dans I'organisme ou introduites du dehors.
__Le fait de linnocuité relalive du curare pris par la voie
digestive, alors que ce poison est si actif quand il est injecté
sous la peau, s'explique désormais par Uaction du foie, il est
arrété par ce dernier (Roger). J

Les alcaloides, ainsi que I'avaient déja signalé Heger puis
Sehjﬂ', ne sont pas seulement arrétés ou éliminés paflc foie,
ils subissent une transformation. ;

_b‘ur ce point il régne encore bien des incertitudes, plusieurs
points néanmoins sont désormais établis. L’action antitox ique
du foie est intimement liée & sa richesse en glycogéne, Quand
le foie est privé de cette substance, les poisbns organiques
passenl directement dans les veines sus-hépatiques, et si lon
‘.-'.lellf: a charger de nouveau le foie de glycogéne, on voit I'ac-
tion antitoxique reparaitre. Peut-étre faut-il chercher une
explication dans ce fait que Pammoniaque et les alcaloides
chauffés en vase clos, en présence de la glycose subissent des
modifications qui les rendent inactifs ou du moins qui dimi-
nuent leurs propriétés toxiques (trois fois moins pour I'atro-
pine).

Au point de vue clinique, il est un fait dont limportance ne
saurali ¢chapper. Nous venons de voir gue I'action antitoxique
du foie est lide 4 la richesse de cet organe en ;rlycomjn.f- Or
sous linfluence seule de la ficvre, le g:l);:ngenc diép;nm?i, !:.:l J'uit;
cesse alors de jouer son role intélaire et les aufo-intoxications sc
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.
produisent alors, les substances toxiques produites par l'organizme
lui-méme et par les microbes pathogénes n'ayant plus de barriére,
envahissent plus: facilement 'organisme ef retentissent sur lui.

Le role antitoxique du foie est encore mis en cvidence par
les phénoménes connus sous le nom de coma diabétique. Souvent
chez les diabéliques on ohserve une sévie de symplomes nerveux:
agitation, dépression, froubles psychiques, dyspnée, qui pré-
sentent tous les caractéres dmune auto-intoxication. Quelle que 501t
Uincertitude qui régne sur la nature de la substance toxigue
formée ou acculée dans ce cas : acétone acide, diacétique, ete. 1l
n'en est pas moins évident que l'on se trouve en présence d'un
empoisonnement déterminé par un arrét de fonctionnement de la
olande vasculaire hépatique.

IV. Fonction adipogénique. — Il parait établi aujourdhui
quune partie des féculents de I'alimentation peut servir a
fabriquer de la graisse dans 'organisme. Bien que des expé-
riences suffisamment probantes manquent encore pour établir
que c’est en partie dans le foie que se produisent ces dédou-
blements, il y a tout liew de supposer que c’est dans cet
organe qu'une partie du sucre amenée par la veine porte s’y
transforme sur place en graisse. On sait que les cellules hépa-
tiques se chargent de graisse aprés un repas copieux et que
cette graisse disparait pendant le jetne. La graisse formée
dans le foie serait trés oxydable, « graisse de 'huile de foie
de morue, utile par suite & la thermogénese, surtout quand
Poxygénation est faible ». L’anatomic comparée montre en
effet que les animaux & respiration faible ont un foie volumi-
neux, tandis que ceux & respiration active (oiseaux) ont un
organe trés réduit. Les observations cliniques montrent la
fréquence de la dégénérescence graisseuse du foie, et dans
certaines conditions physiologiques (grossesse, allaitement),
le foie se charge de graisse en quantité notable.

V. Fonction hématopoiétique. — L'existence dans la bile de
dérivés de I'hémoglobine (bilirubine) indique qu'il doit se
produire une certaine destruction des globules sanguins. On
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considére donc le foie comme un centre de destruction des
“ globules, mais il est possible, trés admissible méme, que de
nouveaux eléments figurés prennent naissance dans cette
glande. Le fer perdu par hémoglobine transformé en bili-
rubine ne passe pas dans la bile en quantité appréciable, il
doit dong ¢tre fixé dans des globules de nouvelle formation.
Lehmann en étudiant le nombre et surtout la morphologie
des globules rouges de la veine sus-hépatique, a trouvé qu’il
existait un grand nombre de jeunes éléments,

THYMUS

Le thymus est trés développé pendant la vie foe tale, il con-

tinue & se développer pendant les premiers temps de la vie,

. pour s’atrophier ensuite et subir la dégénérescence graisseuse,
sauf chez les reptiles ol il persiste toute la vie.

Quant a ses fonctions, elles sont totalement inconnues. Sa
texture le rapproche des glandes lymphatiques; il est pro-
bable qu’il joue un role modificateur pour le sang analogue
aux autres glandes & séerétions internes, mais ce role n’est
sans doute pas spécifique, car le seul fait observé aprés son
extirpation chez les jeunes animaux est un trouble dans la
nutrition. Les animaux opérés, tout en mangeant beaucoup,
paraissent étre arrétés dans leur développement, mais cet
arrct est momentané, la suppléance se produisant ensuite.

CORPS PITUITAIRE

La situation méme du corps pituitaire rend son étude fort
difficile. Une expérience de Gley conduirait & admettre pour
Ce corps une certaine analogie fonctionnelle avec le Corps
thyroide qu’il pourrait suppléer au besoin. Ghez un lapin qui
avait survécu & la destruction du corps thyroide, Gley a vu

CAPSULES SURRENALES 455

les troubles caractéristiques de cette opération se produire
aprés la destruction du corps pituitaire.

CAPSULES SURRENALES

Les fonctions des capsules surrénales sont restées long-
temps inconnues. Leur riche vascularisalion, aulant que
I'ignorance ou l'on était de leur fonction, les a fait ranger
dans le groupe des glandes vasculaires sanguines.; d'autre
part. leurs connexions intimes avec le plexus solaire el les
ganglions semi-lunaires les ont fait considérer comme des
organes se rattachant au systéme nerveux.

Deux faits dominent leur histoire.

Addison, en 1853, établit une relation enfre une maladie
caractérisée par une pigmentation anormale de la peau, et
un état de faiblesse extréme, la maladie bronzée ou maladie
d’Addison et les 1ésions des capsules surrénales. L’année sui-
vante, en 1856, Brown-Séquard, dans un mémoire remar-
quablé, montre que la destruction des deux capsules surre-
nales entraine nécessairement et dans un temps fort court
(neuf heures en moyenne) la mort de I'animal. Brm’\'n—Sé—
quard avait signalé, aprés I'ablation, une augmentation ’d<’:
pigment dans le sang. Le role essentiel des capsxljlcs a.etc
ni¢ par un certain nombre d’expérimentateurs qui auraient
vu des survies prolongées aprés destruction fotale de ces
deux organes (Philippeau, Nothnagel, Tizzoni). D‘gprés ce
dernier auteur, dans les cas heureux on n’observerait aucun
irouble, ni dans la nutrition, ni dans le nombre des éléments
du sang : hématies et leucocytes, il admet seulemlent une
perturbation dans la distribution du pigment, et il aurait
meéme réalisé une maladie bronzée expérimentale !.

! 1l existe quelquefois des capsules. surrénales accessoires qui peuvent entrer
.en_suppléance aprés la destruction des glandes puncnpalc_:s. Les rcdprches de
:Stilling ont montré avec quelle facilité une glande peut shypertrophier quand
Lautre est détruite.




