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DYNAMIQUE
DE LA VASCULARISATION OSSEUSE

PAR

E. RUTISHAUSER et D. HELD

Dans I'étude de certaines lésions élémentaires couramment
rencontrées en pathologie osseuse, on retrouve a chaque instant
des 1mages suggérant l'existence d’un trouble circulatoire.
Cependant I'interprétation de la signification fonctionnelle d'un
aspect morphologique, toujours délicate, pose dans ce cas un
probleme d’autant plus ardu que nous sommes trés mal ren-
seignés sur les conditions normales de la vascularisation ostéo-
meédullaire, que sa situation anatomique unique a soustraite
jusqu’ict & une exploration systématique.

Nous rassemblons ici 'essentiel des données morphologiques
et fonctionnelles que nous fournit la littérature; dans une
seconde partie de ce travail, nous confronterons ces différents
éléments en nous efforcant de dégager une conception d’en-
semble du mécanisme de la circulation sanguine a l'intérieur
de l'os.

[. DONNEES ESSENTIELLES DE LA LITTERATURE
SUR LA VASCULARISATION OSSEUSE

A, Morphologie de la vascularisation osseuse

Nous ne rappellerons ici que les particularités essentielles
de cette vascularisation qui nous paraissent nécessaires a
I'interprétation de sa physiologie. I.’essentiel des renseigne-
ments qui suivent est longuement développé dans un travail
de Rutishauser et coll. [22] auquel nous renvoyons le lecteur.
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I’arbre vasculaire d’une diaphyse, par exemple, peut étre
brievement caractérisé par les points suivants:

1) Les vaisseaux artériels, qui émanent principalement de
Partére nourriciére, et pour une faible part des artéres méta-
physaires et périostées, sont remarquables par leur rareté, leur
longueur et leur étroitesse.

2) Le systéme vetneux est beaucoup plus complexe: com-
posé de vaisseaux a lumiere large et a parois extrémement
minces, dépourvues d’éléments musculaires (structure sinu-
sale), 1l réalise dans la moelle un réseau si densément anastomosé
qu’on I'a comparé a une éponge. Ce réseau, drainé par un large
sinus veineux central, se déverse lui-méme dans la circulation
régionale par des veines larges et nombreuses, abondantes
surtout dans la région métaphysaire. Le sinus veineux central
présente avec les branches de I'artére nourriciere des rapports
particulierement étroits: on voit souvent des trones artériels
s’enrouler autour du sinus, ou méme cheminer a I'intérieur de
ce dernier [4, 24].

La densité de ce réseau veineux déja complexe est encore
accrue par la présence entre les cellules adipeuses de tout un
réticule de fins capillaires disposés en dérivation des sinus vei-
neux. Ces vaisseaux peuvent se présenter sous différents aspects.

Ils ont été décrits pour la premiére fois par Doan [1] dans la
moelle hématopoiétique du Pigeon soumis au jeline, sous le
nom de «capillaires dormants »; dans ces conditions particu-
liéres, la raréfaction de I'hématopoiése rend leur observation
plus aisée, et on peut voir les cellules de la lignée érythro-
poiétique se différencier a I'intérieur de leur lumieére. Ces vais-
seaux ont été retrouvés dans la moelle hématopoiétique
humaine par Rutishauser [18], qui leur donne le nom de «sinu-
soides intercytaires ».

En moelle adipeuse, I'injection intravasculaire d’encre de
Chine permet de mettre en évidence entre les cellules adipeuses
des structures canaliculaires d’une finesse extréme qui ne
représentent probablement pas autre chose que les mémes
sinusoides intercytaires collabés [22]. Une technique analogue
a d’ailleurs permis & Rast [16] de démontrer la présence des
mémes structures dans le tissu adipeux extraosseux.

Nous soulignons dans plusieurs travaux le rdle de premier
plan que joue cette vascularisation interstitielle fine dans les
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transformations pathologiques de la moelle osseuse et du tissu
adipeux [19, 20, 21].

La question de savoir si la circulation sinusienne médullaire
est « ouverte » ou «fermée » préoccupe depuis longtemps les
chercheurs; les hématologistes, notamment, lui ont consacré
une attention particuliére, car c’est en dernier ressort de la
réponse qu’on lui donne que dépend I’explication du mécanisme
de mise en circulation des cellules sanguines [17]. Il est prati-
quement au-dela des possibilités du microscope optique de
résoudre ce probleme, en raison de I'extréme ténuité de la mem-
brane de ces vaisseaux; mais une étude récente au microscope
électronique a démontré qu'en moelle hématopoiétique 1’endo-
thélium sinusien présente des discontinuités, a travers lesquelles
les cellules médullaires peuvent bomber dans la lumiére vas-
culaire [13]; a I'appul de cette constatation, citons un travail
d’Orsés [12], qui a prouvé que le treillis de fibres argentaffines
qui entoure chaque sinus veineux est lache et présente de nettes
interruptions. Ce fait semble indiquer qu’il existe une libre
communication entre le compartiment vasculaire et I'interstice,
pour la phase liquide du sang tout au moins, et laisse aussi
entrevoir une explication du passage des cellules hémato-
poiétiques dans le sang.

Enfin, il est important de mentionner qu'on n’a, & notre
connaissance, jamais décrit de vaisseaux lymphatiques dans la
moelle osseuse.

B. Physiologie.

La littérature ne fournit sur ce chapitre que des indications
certes importantes, mais fragmentaires et bien insuffisantes a
nous donner une idée globale du probléme. Voici les plus impor-
tantes de ces données.

Drinker et coll. [2] ont démontré I'existence d’un contréle
vasomoteur du débit circulatoire de 1'os. Ces auteurs perfusent
le tibia de Chiens et enregistrent une réduction du débit des
deux tiers lorsqu’ils stimulent par des courants faradiques la
branche du nerf tibial destinée a cet os. L’adjonction d’adré-
naline au liquide de perfusion exerce une action plus puissante
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encore, puisqu’elle interrompt quasi totalement le passage du
liquide.

Malheureusement ce travail n'est pas complété par une
¢tude histologique. Il est cependant permis de penser que ce
controle vasomoteur s’exerce surtout au niveau des grosses et
moyennes artéres, ce qui a pour effet de permettre des déplace-
ments collatéraux du courant circulatoire. Nous saisissons indi-
rectement ce phénomene en étudiant des pitces osseuses préala-
blement injectées d’encre de Chine par voie intraartérielle: des
territoires bien injectés alternent avec d’autres qui ne le sont
pas.

En ce qui concerne le débit médullaire, les indications les
plus intéressantes sont fournies par Petrakis et coll. [15]. Appli-
quant a l'os le principe démontré par Ketv [6] selon lequel la
clearance d'une substance introduite dans un tissu est propor-
tionnelle au débit sanguin local de ce tissu, cet auteur compare
les clearances de I'iode 131 au niveau de la moelle osseuse et du
musecle squelettique. Ces mesures prouvent que le débit sanguin
unitaire de la moelle osseuse n’est pas inférieur a celui d’'un
tissu aussi richement vascularisé que le muscle, et que ce débit
participe aux variations de la circulation générale sous l'in-
fluence des hypotenseurs ou des sympathomimétiques. Par
contre, il semble spécifiquement augmenté dans certaines
affections propres de la moelle (leucémies aigués, certaines leu-
cémies lymphoides). La méthode ne donne que des valeurs
comparatives, et ne permet pas d’obtenir des chiffres absolus.

Depuis longtemps déja |7, 24], on a soupconné que la moelle
osseuse, tncompressible, tsolée du reste de 'organisme par un étui
rigide rendant toute expanston impossible, devail bénéficier de
conditions physiques particuliéres, sans pouvoir cependant définir
ces conditions.

(C’est sans doute cette idée qui a conduit plusieurs auteurs
a attacher a la pression intraosseuse une signification parti-
culiere et & aborder le probléme par la mesure de cette pression.

Avant d’exposer leurs résultats, nous croyons prudent de
faire quelques réserves sur le crédit qu’il convient d’accorder
aux chiffres qu'ils fournissent; en effet, le probleme de la
mesure d'une pression intratissulaire est plus complexe qu’il
n’y parait a premicére vue [9], et les techniques quelque peu
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simplistes qui ont été utilisées jusqu'ici ne donnent a priort
pas toutes les garanties de précision désirables. Néanmoins,
considérés comme des indications relatives d’ordre de grandeur,
les résultats obtenus demeurent d'un grand intérét.

l.e premier de ces auteurs est Larsen [8], qui a démontré
que la pression intraosseuse n’est pas indifférente aux variations
de la ecirculation générale provoquées par des substances phar-
macodynamiques; pressions intraosseuse et carotidienne peu-
vent varier parallelement (éphédrine et histamine) ou en sens
inverse (adrénaline et pituitrine). De plus, la pression intra-
médullaire présente des fluctuations de faible amplitude syn-
chrones au pouls artériel (constatation d’ailleurs confirmée par
tous les autres expérimentateurs). Cet auteur a ensuite étudié
le role d'une augmentation de la pression intramédullaire dans
la nécrose diaphysaire massive qu'on peut observer au cours
des ostéomyélites; il attribue les nécroses qu’il obtient chez
ses animaux a des troubles circulatoires par compression de
vaisseaux.

Cependant, devant la brutalité et la complexité de I'agres-
sion, et devant la fréquence de l'infection consécutive, nous
doutons de la pureté du facteur en cause.

Kalser et coll. [5] se sont intéressés aux variations de la
pression médullaire en fonction de la pression atmosphérique;
ils signalent aussi que la pression médullaire baisse lorsqu’on
comprime 'artére irriguant la région étudiée, mais s'éleve
lorsqu’on comprime la veine correspondante.

Pour Petrakis [14], la pression médullaire est de 'ordre de
egrandeur de la pression veineuse, dont elle dépend étroitement;
toutes deux wvarient parallelement lors du cvcle respiratoire,
d’une épreuve de Valsalva, d'un éternuement, d'un changement
de position, ou simplement suivant la localisation. [’auteur
conclut que, contrairement a ce qu'on a parfois supposé, ce
dispositif ne permet nullement le maintien de conditions
constantes.

Il nous parait en eflet important de réaliser que, comme
toute pression veineuse, la pression intramédullaire varie selon
les lois de I'hydrostatique d'un os a 'autre, et dans le méme os
d'un instant a l'autre au gré d'un simple changement de posi-
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tion, apparemment sans que I'équilibre circulatoire en soit le
moins du monde affecté. La valeur de cette pression n’est donc
certainement pas une expression simple de I'¢quilibre circula-
toire de l'os.

Cet auteur a aussi mesuré des pressions particulierement
élevées chez des patients leucémiques, conjointement a une
augmentation du débit sanguin médullaire [15].

Stein et coll. [27] observent qu'on mesure des chiffres de
pression plus faibles dans I'épiphyse que dans la diaphyse du
tibia et du fémur de Chien.

Miles [11], mesurant la pression intracapitale dans une qua-
rantaine de cas de fracture du col fémoral, trouve des chiffres
variables, oscillant en général autour de 40 cm d’eau. I.’absence
de fluctuations pulsatiles de cette pression lui semble de pro-
nostic défavorable quant a la vitalité de la téte.

D’importantes observations sont dues a Siisse [28, 29]. Cet
auteur, mesurant la pression intramédullaire chez I’'Homme et
le Lapin, a en général obtenu des chiffres de 'ordre de 20 mm Hg
sur le sujet étendu, ce qui est sensiblement en accord avec les
résultats des autres expérimentateurs; 1l a établi aussi que la
pression intraosseuse était chez I'Homme plusieurs fois plus
élevée que la pression veineuse mesurée dans les territoires
extra-osseux contigus.

I démontre de fagon tangible I'incompressibilité du milieu
osseux de la facon suivante: partant du fait bien connu qu’une
substance injectée dans la moelle passe immédiatement dans
la circulation veineuse, il étudie par la phlébographie le sort
d’une substance de contraste injectée par un trocart a travers
la corticale. Chez le cadavre, il constate que la substance pro-
gresse Instantanément dans les veines de sortie, et cela tant que
I'injection est poussée. Le fait prouve que le passage rapide du
liquide injecté dans les veines n’est pas di a son entrainement
par le torrent circulatoire, comme on pourrait le penser, puisque
le méme comportement peut étre constaté chez le cadavre, mais
bien a I'impossibilité pour le milieu médullaire d’admettre le
moindre volume supplémentaire: toute entrée de liquide doit
étre instantanément compensée par la sortie d’un volume
correspondant.
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I’étude microscopique d'une piece osseuse sur laquelle on
a pratiqué une phlébographie intra vitam confirme cette idée:
malgré la brutalité de l'intervention et la fragilité du tissu
médullaire, on ne constate pratiquement aucun déplacement
de cellules adipeuses, méme a proximité immédiate du trou
d’injection [19]. Ce qui prouve bien que la présence d’un étui
osseux confére a la moelle une extraordinaire rigidité.

Siisse, constatant que le pouls artériel se transmet au milieu
médullaire sous forme d’ondulations de pression, conclut que
ces pulsations s’exercent aussi sur le réseau des sinus veineux
et jouent un role capital dans 'expulsion du sang veineux en
comprimant rythmiquement ces vaisseaux. I.’onde de pression,
au lieu de se transmettre le long du systéme arteres-capillaires-
veines, comme on l'admet généralement, agirait donc directe-
ment sur les sinus veineux a travers le milieu. Un tel mécanisme
est Invoqué par plusieurs auteurs [26, 25] pour expliquer la
pulsation veineuse couramment observée par les ophtalmolo-
gistes au niveau du fond de I'ceil, organe dont les conditions
physiques ne doivent pas étre sans analogie avec celles de 1'os.
A T'appui de cette hypothese, Siisse invoque ’élégante expé-
rience de Schade [23], qui a construit un appareil composé d'une
«artere » dans laquelle une pompe envoie un courant pulsatile,
et d'une « veine » munie de valvules, dont I'extrémité inférieure
plonge dans un réservoir a ciel ouvert. Pour éliminer absolument
tout effet de vis a tergo, les deux vaisseaux ne sont reliés par
aucun systeme tubulaire. Ils sont enfermés sur une certaine
longueur dans un cylindre inextensible totalement rempli de
liquide. Notons aussi qu’artere et veine ne sont nulle part en
contact direct.

Lorsque I'« artere » de 'appareil est traversée par un courant
pulsatile, le liquide contenu dans le réservoir inférieur est aspiré
par la « veine » en dépit de la pesanteur et remonte a I'intérieur
de ce vaisseau avec un débit qui est du méme ordre de grandeur
que celui de I'«artere ». Cet appareil, concu pour expliquer le
retour du sang veineux dans les parties molles, nous parait
réaliser beaucoup plus exactement les conditions physiques qui
dominent la circulation de 1'os; le raisonnement par analogie
vaut donc la peine d’étre tenté.
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Sil'hypothese de Susse est juste, on peut conclure que I'équi-
libre circulatoire d’un os est étroitement lié au maintien de ces
conditions physiques particulieres, et notamment a I'existence
d’un cadre osseux intact. 1t en fait, Siisse a pu démontrer chez
le Lapin vivant qu'une fracture expérimentale du tibia était
instantanément suivie de signes phlébographiques de stase
veineuse, cependant que la pression intramédullaire, qui était

Lyttt
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rapidement tombée de 75 & 50 mm d’eau au moment de la
fracture, remontait lentement jusqu'a 180. Menegaux et
coll. [10], dans un trawvail sur la phlébographie, avaient déja
signalé que chez les fracturés la résistance a l'injection était
beaucoup plus forte et que la substance injectée stagnait autour
du foyer au lieu de passer comme normalement par la voie la
plus rapide dans les veines de sortie. Ces auteurs ajoutent que
ces troubles persistent trés longtemps et ne disparaissent qu'une
fois le cal remodelé. L’ensemble de ces observations souleve le
probléeme de la nature des troubles circulatoires veineux qu’on
observe si couramment autour d'un foyer de fracture: phéno-
mene vasomoteur, done de nature biologique, comme on était
tenté de le penser jusqu’ici ? ou phénomene explicable par le
seul jeu de lois physiques, comme le voudrait Siisse ?
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Malgré I'intérét que présente cette derniére expcérience de
Siisse, nous devons remarquer qu'une fracture ne peut détre
ramencée a une simple rupture de l'enveloppe osseuse; elle
s'accompagne aussi de multiples déchirures du réseau vascu-
laire de la moelle, qui sont peut-étre en partie responsables des
images phlébographiques de stase constatées par les auteurs
que nous avons cités. Une autre expérience de cet auteur nous
semble & cet égard infiniment plus pure: en effet, Siisse a fait
apparaitre les mémes images radiologiques de stase médullaire
en cours de phlébographie en perforant la corticale par un
simple trocart.

Toujours en ce qui concerne le retour du sang veineux,
signalons qu'un mécanisme un peu différent a été invoqué: les
rapports étroits existant dans les os longs entre les ramifica-
tions de l'artére nourriciere et le sinus veineux central ont
suggéré a Hashimoto [4] I'idée que la pulsation des arteres
pouvait contribuer a chasser le sang de ce sinus vers les veines
de sortie.

Dans cette hypothése, on peut admettre avec vraisemblance
que le sang veineux serait chassé de la région du trou nourricier
vers les métaphyses, puisque c’est dans ce sens que progresse
'onde de pression systolique et que les sinus veineux ne pos-
sedent aucun systeme de valvules leur permettant d’inverser
le courant comme dans 'appareil de Schade. Il est donc inté-
ressant de relever que Ducuing et coll. [3] ont démontré qu’une
substance radio-opaque injectée dans la diaphyse fémorale d’un
Chien vivant n’emprunte pas la veine nourriciére, mais est
drainée uniquement vers les veines métaphysaires.

Nous avons pu vérifier cette tendance a la migration méta-
physaire en étudiant le comportement de particules de charbon
injectées dans la moelle [19]; mais en plus nous avons remarqué
que la substance s’accumulait électivement contre les trabécules
d’os spongieux métaphysaire, en marquant une préférence
relative pour leur face épiphysaire. Cette localisation particu-
liere, qui n’est pas sans rappeler les points de stagnation qui
se forment en aval des piles d'un pont, suggére bien un méca-
nisme de propulsion a direction générale épiphysaire.

II. KEssSAl DE CONCEPTION SYNTHETIQUE.

Cette accumulation disparate d’observations et d’hypo-
theses ne semble & premiére vue guére imposer une conception



302 DYNAMIQUE DE LA VASCULARISATION OSSEUSE

d’ensemble pleinement satisfaisante de la circulation ostéo-
médullaire; tout au plus attire-t-elle notre attention sur ses
nombreuses singularités. Il nous reste donc a soumettre les
éléments dont nous disposons & une critique plus serrée, dans
'espoir que le raisonnement nous permette d'en faire une
svnthese.

En fait, s1 nous analysons les caractéristiques morpholo-
giques du réseau veineux de I’'os, nous pouvons pour commencer
en déduire deux renseignements fondamentaux sur la physio-
logie de cette circulation.

Premiérement, 'extraordinaire minceur des parois sinu-
siennes, qui n'a guere d'équivalent dans la circulation veineuse
d’autres organes!, permet d’admettre qu’il n’existe guere de
différence entre les pressions régnant de part et d'autre de la
membrane endothéliale; la démonstration est d’autant plus
valable que nous savons que lorsqu'un contenant élastique
compense par la tension de sa paroi la pression de son contenu,
cette tension s’exprime selon la relation

t: tension de la paroi
t=p.r p: différence entre pressions interne et externe
r: rayon du contenant.

Or, le rayon des sinus étant en moyenne considérablement plus
grand que celui d'un capillaire ordinaire, méme des surpressions
relativement faibles, de 'ordre de celles qu'on observe habi-
tuellement au niveau des capillaires veineux, s’y traduiraient
par des tractions relativement fortes?2.

Secondement, U'écoulement du sang dans les sinus est
extrémement lent; cette particularité découle nécessairement
de la section totale relativement énorme de ces vaisseaux, qui
sont disposés « en parallele ».

1 Si ce n'est I'encéphale, ou précisément on peut supposer que
se retrouvent certaines des conditions physiques réunies dans la
moelle osseuse (inclusion d’un territoire vasculaire dans une enve-
loppe inextensible !).

2 11 ne nous est pas possible de dire si la pression oncotique joue
un role dans cet équilibre des pressions; pour cela il nous faudrait,
bien entendu, d’abord savoir avec certitude si le réseau sinusien
est limité par un endothélium continu ou discontinu. Mais il est
intéressant de remarquer combien cette observation s’accommode-
rait de la seconde hypothese.
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De ces deux prémisses, un raisonnement purement théo-
rique nous autorise a tirer d'importantes déductions. Mais
auparavant, il nous faut brievement rappeler quelques notions
simples de mécanique des liquides.

On sait que I'énergie mécanique totale contenue dans une
masse liquide donnée se compose de la somme de deux frac-
tions, qui sont 1'énergie potentielle (ou pression) et I'énergie
cinétique (ou énergie de mouvement). En vertu du principe
géncral de la conservation de I'énergie, ces deux fractions peu-
vent se transformer I'une en l'autre, seule leur somme restant
constante si le systéme peut étre considéré comme mécanique-
ment 1solé (nous ne tiendrons pas compte ici de la portion,
certainement négligeable dans le cas qui nous occupe, d’énergie
mécanique que le frottement dégrade en énergie thermique).
Par exemple, I'énergie potentielle contenue dans le liquide d’un
reservolir se convertit en énergie de mouvement lorsqu’on laisse
cette eau s’échapper par un robinet disposé a son extrémité
inférieure. L’inverse est aussi possible: ¢’est ainsi que lorsqu’un
liquide passe d’'un conduit étroit dans un conduit plus large
(écoulement dit « non uniforme »), la diminution de vitesse qui
en résulte provoque une augmentation correspondante de la
pression appliquée aux parois; de méme la diminution de
vitesse que subit une colonne de liquide traversant un systéme
tubulaire du fait de la résistance qu'offre ce systeme a I'écou-
lement se traduit par une pression latérale d’autant plus forte
que cette résistance est elle-méme plus élevée.

Revenons maintenant a la circulation osseuse, et examinons
selon quel mécanisme a lieu I'évacuation du sang veineux.

On sait d'une fagon générale que le retour du sang d’'un
territoire périphérique est amorcé par I'énergie subsistant de
I'impulsion cardiaque apres la traversée du systeme capillaire
(vis a tergo); nous ne considererons pas ici les mécanismes
accessoires (actions musculaires ou artérielles) qui font inter-
venir les valvules veineuses. Qu'en est-il a I'intérieur de I'os ?

Nous avons vu plus haut que le sang circule dans les sinus
veineux médullaires a faible vitesse; 1'énergie cinétique qui
I'anime peut donc étre considérée comme négligeable (surtout
si I’on considére que cette énergie est proportionnelle non a la
vitesse, mais & son carré). L'énergie indispensable pour amorcer
cette circulation de retour est donc nécessairement accumulée
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sous forme potentielle: autrement dit, la pression du sang vei-
neux doit étre plus élevée dans I'os que dans le territoire extra-
osseux correspondant. Nous savons aussi que les faibles parois
sinusiennes ne sont gucre capables de maintenir une pression
différentielle; force nous est donc bien d’admettre que c’est le
milieu médullaire dans son ensemble qui est soumis a cette
pression supplémentaire.

Cette spéculation semble bien confirmée par I'expérience:
en effet, Siisse [28] a comparé sur un sujet étendu la pression
régnant dans la métaphyse radiale a celle de deux veines super-
ficielles situées dans la méme région. Tandis que le manometre
indiquait 40 millimetres d’eau dans le second cas, il montait
jusqu’a 310 dans le premier.

On comprend mieux maintenant la nécessilé pour cette
circulation si particuliere d’étre inecluse dans une enveloppe
osseuse rigide: cette derniere, isolant le milieu médullaire et
permettant le maintien d’une pression veineuse supérieure a
celle des tissus environnants, représente une condition néces-
saire a la circulation de retour. Nous en voyvons la preuve dans
une expérience de Siisse que nous avons rapportée plus haut:
cet auteur, apres avoir fracturé le tibia d'un Lapin, voit la
pression intramédullaire de cet os passer immédiatement de 75
a 50 mm d’eau pour remonter ensuite lentement jusqu'a 180,
cependant que la phlébographie indique une stase veineuse.
Notre interprétation du phénomene est d’ailleurs en contra-
diction sur un point avec celle de cet expérimentateur, qui ne
considere comme significative que l'ascension secondaire de
la pression: nous pensons au contraire que seule la chute initiale
est significative, et que la phase suivante peut étre expliquée
avec vraisemblance par les hémorragies artérielles qui n’ont pu
mandquer de se produire dans un tissu aussi fragile que la moelle
osseuse.

Si I'existence du cadre osseux permet de comprendre com-
ment la pression intraosseuse peut étre maintenue a un niveau
supérieur a celui des autres tissus, elle ne rend pas encore
compte de la genése méme de cette pression supplémentaire.
Cependant, on est naturellement amené a penser que 1'énergie
ainsi accumulée sous forme potentielle par le milieu intra-
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médullaire est fournie par la circulation artérielle, autrement
dit par le travail du muscle cardiaque. L’hypothese est rendue
plausible par la morphologie méme du réseau artériel de l'os:
présentant les caractéristiques physiques qui conférent a une
canalisation une résistance élevée (rareté, étroitesse, longueur),
les artéres absorbent la plus grande partie de I'énergie cinétique
du sang circulant et la transforment en pression latérale, qui
est transmise au milieu. L’originalité du systéme vasculaire de
la moelle au point de vue hémodynamique semble donc bien
consister en ce que I'énergie nécessaire au retour veineux est
transmise non le long des vaisseaux eux-mémes, mais a travers
le milieu, comme le pense Siisse. Cependant, contrairement a
cet auteur, nous ne pensons pas que la pulsation du milieu soit
indispensable a la propulsion du sang veineux; elle n’est que Ir
témoin, certes intéressant, de conditions physiques particue
lieres, mais il n’est nullement nécessaire de la faire interveni-
dans I'explication du phénomeéne.

ITI. CoxcLrLusion.

St I'interprétation globale que nous proposons du méca-
nisme physique de la circulation sanguine & I'intérieur de l'os
demande encore a étre soumise a la critique de ’expérience, les
données morphologiques et expérimentales partielles que nous
avons rassemblées semblent indiquer avec une évidence suffi-
sante que cette circulation obéit & des lois tres particuliéres;
et il est permis de supposer qu'une meilleure connaissance de
ces lois ouvrirait de riches perspectives dans des domaines aussi
variés que la physiologie circulatoire générale, la biologie des
tissus osseux et médullaire, et la physiopathologie de maintes
maladies du squelette.

Iin particulier — et pour n’évoquer ici parmi d’autres qu'une
direction dont 'exploration serait sans doute particuliérement
fructueuse — on est en droit de se demander si des conditions
circulatoires si singuliéres (ne fat-ce peut-étre que parce qu’elles
aboutissent & la possibilité d’un équilibre pressionnel entre
vaisseaux et tissu, voire d’une circulation « ouverte » !) ne répon-
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dent pas a la nécessité de cette fonction si typiquement médul-
laire qu’est I’hématopoiese.

Ce travail a été réalis¢ avec I'appui du Fonds national de la
Recherche scientifique.
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