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INTRODUCTION ET DIVISION

Chargé, depuis 1883, du cours de Pathologie chirur-
gicale 2 la Faculté de Lille, nous donnons tous nos
soins, et nous faisons, dans nos legons, la part trés
grande 3 l'enseignement de la Pathologie chirurgicale
générale. Nous estimons, en effet, que les éléves ne
saurajient aborder utilement la chirurgie des régions et
le lit du blessé, qu’aprés avoir été suffisamment initiés
a DPétude générale de linflammation, de la thrombose,
de T'hémorrhagie, de la gangréne, des tumeurs, du
traumatisme, etc.

Ces pages de Pathologie chirurgicale générale, destinées
4 Tenseignement élémentaire, ne sont que I'exposé
sommaire d’une partie des questions qui ont été com-
plétement traitées a4 notre cours. Nous n'avons pas
Pintention d’écrire un traité complet, mais de vulgariser,
en les résumant aussi clairement que possible, les travaux

de nos devanciers (1). Certains points ont pourtant regu

(1) Traités de Pathologie externe, francais et étrangers; Picot, Les
grands processus morbides, 1876 ; Jaccoud, Traité de pathologie
wnterne, 1883 ; Hallopeau, Traité élémentaire de pathologie générale,
1884 ; Bouchut, Nouveaux éléments de pathologie générale, 1882 ;
Encyclopédie internationale de chirurgie, t.1er, 1883 ; Berne, Legons
de pathologie chirurgicale générale, 1883 ; Billroth, Eléments de
pathologie chirurgicale génerale, 1880 ; Terrier, Eléments de patho-
logie chirurgicale géncrale, 1885; Verneuil, Mémoires de chirurgie;
Bulletins et Mémoires de la Société de Chirurgie, etc.
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quelques développements, 2 c6té dautres qui ont été
volontairement écourtés, parce qu'on les trouve déji lon-
guement exposés ailleurs.

Depuis plusieurs années, les travaux de Verneuil,
de Paget et de leurs éléves ont comblé une lacune
dans Penseignement de la Pathologie chirurgicale générale;
nous voulons parler de 1'étude de influence réciproque
de T'état général, diathésique ou morbide, et du  trau-
matisme. M. Terrier a déja condensé de main de maitre
ces importants travaux dans plusieurs chapitres de son
excellent traité; nous apporterons aussi tous nos soins 3
cette étude qui se rattache, dans notre plan, 4 celle des
complications du traumatisme.

Notre ouvrage comprend deux fascicules. Le premier
traite : 10 des principaux processus morbides communs
a la plupart des affections chirurgicales; 20 des 1ésions
traumatiques simples en général.

Le second fascicule sera divisé en trois parties :

Premiére partie. — FEtude des complications du
traumatisme.

Deuxiéme partie. — Etude des tumeurs en général.

Troisiéme partie. — Etude des vices de conformation
en général.

Nous nous conformons ainsi, du reste, au plan de

la plupart de nos traités classiques de chirurgie.

Juin 1886.
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PREMIERE PARTIE

GHAPITRE PREMIER

ETUDE DE L'INFLAMMATION AIGUE

Les auteurs contemporains sont loin d’étre d’accord sur
linterprétation qu’il convient de donner au mot inflamma-
tion. Les uns, les plus nombreux, appliquent cette déno-
mination au processus. tel que mnous le définissons plus
loin : linflammation est tantét « réparatrice ou construc-
tive, » et tantot « destructive » (Paget et Samuel). Les
autres, divisés en deux camps, n'admettent que 'un de
ces deux termes & lexclusion de l'autre ; ou bien les
phénoménes de vascularisation, d’exsudation et de pro-
lifération cellulaire qui marquent 1’évolution normale, vers
la guérison, d’un traumastisme simple, par exemple ; ou
bien, au contraire, les modifications destructives qui cons-

tituent des complications du processus inflammatoire, telles
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que la suppuration, la gangréne et lulcération. Dela, la
divergence des définitions proposées comme caractéristiques
de l'inflammation, et qu’il ne nous parait pas utile de

passer en revue.

1. Définition.

On donne le nom d’inflammation & un ensemble de
modifications anatomiques et fonctionnelles des tissus ou
des organes, produites par l’action d’un agent irritant ;
caractérisées essentiellement par des phénoménes de
suractivité des éléments cellulaires, de vascularisation
et d’exsudation ; symptomatiquement par une élévation de
température, de la rougeur et une tuméfaction doulou-
reuse, et se terminant, tantét par la résolution, tantét par
la formation de produits nouveaux, tantét enfin par la

destruction des éléments anatomiques.
II. Physiologie pathologique et Pathogénie.

Depuis Celse jusqu'ad I'époque moderne (période sympto-
matique), quatre signes principaux, bien qu’inconstants, ont
caractérisé cliniquement linflammation : rougeur, gonfle-
ment, chaleur et douleur,

A ces quatre termes qui la définissaient aussi classique-
ment, mais qui pouvaient s'appliquer, I'un ou l'autre,
Jusqua un certain point, & d’autres états morbides (con-
gestion, cedéme), on ajouta plus tard le désordre fone-

tionnel et la fievre, afin d’éviter la confusion.
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Quant aux théories qui ont régné pendant cette période
primitive, elles n’ont pour nous qu’un intérét purement
historique. Ne reposant que sur des hypothéses, ou bien
sur des connaissances erronées, elles expliquaient I'inflam-
mation par le passage anormal du sang des veines dans
les artéres, par exemple (Celse), ou bien des capillaires
dans les lymphatiques et les vaisseaux séreux (Boerhaave,
Hoffmann). Seul, le fameux axiome : « ubi stimulus, ibi
fluxus » leur a survécu, et nous retrouvons cette méme
donnée étiologique et pathogénique, reprise sous une autre
forme, dans l'afflux sanguin anormal, I'irritabilité de Brown
et de Broussais, et, plus prés de nous, dans la théorie
cellulaire (irritabilité formatrice de Virchow).

La période histologique a commencé le jour ot les
recherches micrographiques, en faisant connaitre les modi-
fications intimes des parties enflammées, ont permis de
mieux déterminer la nature et le point de départ du pro-
cessus morbide; de 1a les définitions anatomiques modernes

et les diverses théories qui les ont inspirées.

1. Théorie vasculaire, de Uexsudation et des blastémes
(Schwann, Rokitansky, Robin, Lebert, etc.).

Depuislongtemps déja (Kaltenbriinner, 1825) (1), onadmettait
comme troubles exclusifs et caractéristiques du processus,
le resserrement, puis la dilatation des petits vaisseaux et
la stase sanguine ; mais les travaux de 'école Francaise et de
I'école Viennoise ont surtout vulgarisé cette doctrine, que
l'inflammation consiste essentiellement dans des troubles

circulatoires, auxquels succédent des phénoménes exsuda-

(1) Kaltenbriinner, Répertoire d’anatomie et de physiologie, t. V.
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tifs; les modifications des éléments anatomiques sont secon-
daires et consécutifs.

Le phénomeéne initial et constant de I'inflammation, dans
les tissus vasculaires, est la congestion active, en méme
temps qu’il y a afflux de la lymphe dans les vaisseaux
lymphatiques. Si l'on examine, aprés Davoir irrité, le
mésentére d’une grenouille, on constate, tout d’abord, une
accélération du cours du sang a son niveau ; au resser-
rement des petits vaisseaux, succéde la dilatation avec
allongement et flexuosité des radicules artérielles, puis des
capillaires, Les veinules se dilatent plus lentement et sans
s'allonger. Cette ectasie se faisant irrégulierement, les
vaisseaux prennent un aspect moniliforme, et le courant
sanguin, ralenti dans les parties ampullaires, s’accéléere au
niveau des étranglements. Bientdt des stases se produisent
en plusieurs points; les éléments cellulaires du sang s’ac-
cumulent, dilatent les vaisseaux 4 leur maximum, et les
globules blancs s’accolent 4 la face interne des veines.
Dans les voies collatérales, ol la circulation tend i se
rétablir, la congestion augmente, et peu & peu, la stase
devient compléte, A la suite de ces phénoménes, le plasma
sanguin transsude a travers les parois vasculaires, pour
former le blastéme, liquide spécial, qui pourra se résorber,
ou donner naissance, par génése, i des leucocytes (pus),
ou & des éléments embryoplastiques (tissu connectif).

Quant aux fissus privés de vaisseaux sanguins, leurs
lésions inflammaloires sont consécutives 4 des troubles de

circulation, dans le territoire vasculaire qui assure leur
nutrition.
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I1. Théorie cellulaire. — Kiiss, le premier, en 1846,
attribua une influence primordiale a la cellule du tissu
conjonctif ; mais la théorie cellulaire ne vit réellement
le jour qu'aprés les remarquables travaux de Virchow.
Généralement adoptée de 1859 4 1867, elle fut alors
amoindrie dans quelques-uns de ses termes par les expé-
riences de Cohnheim (1), confirmées quelques années plus
tard par MM. Vulpian et Iayem, en France, et depuis,
par de¢ nombreux anatomo-pathologistes de tous les pays.

Pour Virchow et ses éleves, I’élément fondamental, pri-
mitif et constant de l'inflammation, consiste dans wune
suractivité nutritive de la cellule du tissu conjonctif (2),
dont les agents irritants sont la cause et le point de
départ ; dans les parties privées de vaisseaux, tels que
le centre de la cornée, les cartilages, etc., la modification
cellulaire conslitue exclusivement le processus inflamma-
toire. Fig. 1.

Au point ou [Dlirritation vient d’¢tre produite, le
microscope montre les cellules gonflées entrer en proli-
fération (segmentation du noyau et du protoplasma), se
multiplier (Virchow et His) (3), et revenir a I'état embryon-
naire (Ranvier). Puis, par une série d’évolutions différentes,

les jeunes cellules donneront naissance a4 du tissu cica-

(1) Cohnheim, Inflammation et suppuration (Archives de Virchow,
XL, 1867).

(2) Grasset (Gazette médicale de Paris, 1873), admet que la
tuméfaction trouble cellulaire du début de linflammation, a
pour siége la granulation élémentaire ou microzyma.

(3) Cornil, Ranvier, Recklinghausen, Stricker et J. Renaut
ont vu se diviser et proliférer les cellules épithéliales des
séreuses, de la membrane de Descemet, les cellules fixes du
tissu conjonctif, etc.
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triciel, ou a du pus, ou & des néoplasies inflammatoires.
(Pest ainsi que Recklinghausen et Hoffmann, aprés avoir
tenu plongée, pendant deux jours, dans du sérum, & une
température convenable, la cornée d’un animal préalablement
cautérisée, puis détachée du globe oculaire, ont constaté la
présence, au point irrité, de globules blancs qui ne pou-

vaient évidemment provenir des vaisseaux sanguins.

Tig. 1.
Inflammation traumatique de la cornée.
{ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU SYSTEME NERVEUX, de M. Raymond, page 19} (1)

L’agent irritant est-il appligué au niveau d’un tissu
vasculaire ? le désordre cellulaire est toujours primitif, et
consécutivement, comme pour répondre & Yappel nutritif
que ferait la prolifération cellulaire, apparait la fluxion, puis

(1) Raymond, Anatomie pathologique du systeme nerveux. —
A. Delahaye et E. Lecrosnier, éditeurs, Paris, 1886.
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Pexsudation, telles que nous les avons décrites précédemment.
Les vaisseaux capillaires eux-mémes sont le siége de la
prolifération cellulaire; les cellules endothéliales se gonflent
et leurs noyaux se multiplient.

III, Théorie de lo diapédése (Cohnhein). — L’émigration
globulaire a f{ravers les parois des vaisseaux, entrevue par
Waller (1), ne fut définitivement acquise qu’a la suite des
belles expériences de Cohnhein,

Si, aprés avoir injecté du blen d’aniline dans un des sacs
lymphatiques d’une grenouille immobilisée par le curare,
on examine le mésentére amené au dehors de l’abdomen,
on constate tout d’abord les troubles circulatoires (accélé-
ralion, puis ralentissement), mentionnés plus haut. Deux
ou trois heures aprés le début de l'expérience, les globules
blancs s’arrétent, leur surface s’hérisse de prolongements
amiboides, et on les voit s’accoler & la paroi interne des
veinules. Puis, la tunique endothéliale perdant sa cohésion, par
suite de V’altération nutritive (Chalvet) (2) que lui fait subir la
stase sanguine, ou par suite d'un trouble de I'innervation vaso-
motrice, les globules blancs et quelques globules rouges (3),
en vertu de la pression latérale du courant sanguin et des
mouvements amiboides, traversent les parois vasculaires, au
niveau des interstices cellulaires ou stomates (Arnold et
Thoma), (pores vasculaires de Bichat), et constituent, avec
le liquide albumino-fibrineux transsudé, Uexsudat inflam-

(1) Waller, Microscopic observations on the perforotion of the
capillaries by the corpuscules of the blood, etc., 1846,

(2) Chalvet, Physiologie pathologique de Uinflammation, Thése
d’agrégation, Paris, 1869,

(3) Avant Cohnhein, Stricker avail observé la diapédése des
globules rouges.
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matoire. D’aprés cette théorie, I'inflammation est une exsu-
dation cellulo-plasmatique consécutive & une modification
des vaisseaux. Contrairement i lopinion de Virchow, les
altérations des cellules fixes sont secondaires, et ce sont les
globules blancs émigrés qui donnent paissance & la plupart
des cellules ou éléments de nouvelle formation (Cohnheim

et Ziégler), Fig. 2.
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Fig. 2.

1. Globules blancs fixés le long de la paroi el commer ant 4 la traverser. — 2. Paroi
vasculaire. — 3. Globules blancs émigrés. — 4. Globules rouges circulant a Iintérieur
du vaisseau.

(ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU SYSTEME NERVEUX, de M. Raymond, page 21)

Dans les tissus avasculaires, artificiellement enflammés,
Cohnheim soutient que les globules blancs proviennent, par
migration, des vaisseaux sanguins les plus voisins. La preuve
en est, quils sont chargés de la matiére colorante que l'on
a injectée préalablement dans un des sacs lymphatiques, ou
dans le systéme veineux de l'animal en expérience; tandis
que les mémes particules, introduites dans la chambre anté-

rieure ou dans le cul de sac conjonctival, n’altérent en
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rien leur coloration propre; de plus, si l'on irrite le centre
dela cornée, le pus apparait & la périphérie, et les corpus-
cules de la cornée ne subissent aucune modification.

Niée par de rares anatomo-pathologistes, regardée par
quelques autres comme une simple hémorrhagie 4 travers
les parois altérées des capillaires emflammés, subordonnée
enfin par les partisans de la théorie microbienne, i la
pénétration dans les vaisseaux, d'un micro-organisme, I’émi-
gration globulaire est admise aujourd’hui généralement sans
conteste; toutefois, tout en lui attribuant un role considé-
rable, on ne saurait nier la part que prennent dans le
processus les éléments propres des tissus enflammés. D’apres
Cornil et Ranvier (Voyez Manuel d’Histologie pathologique,
Paris, 1881), la diapédéese dlte mﬂammatoxre ne serait autre
que Yexagération de la dlapedese physiologique, laquelle
détermine, a4 I'état normal, I'émigration des globules blancs
dans les mailles du tissu conjonctif, et celle des globules
rouges dans la lymphe du canal thoracique.

IV Théorie mixte ou cellulo-vasculaire. — Aujourd’hui,
quelques auteurs admettent 1'existence d'inflammations épithé-
liales, sans exsudation globulo-plasmatique ; mais, en général,
on envisage le processus inflammatoire comme constitué
essentiellement par des désordres simultanés et paralléles
de circulation et de nutrition cellulaire. L’irritation patho-
logique une fois déterminée dans un tissu, la circulation
devient plus active, les petits vaisseaux se dilatent, et une
exsudation globulo-plasmatique se produit. Simultanément
a lieu la prolifération cellulaire, au dépens des globules
blancs extravasés, des cellules fixes des tissus, et des parois

vasculaires enflammeées,
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Les données actuellement encore insuffisantes de la
science ne permettent pas de préciser le mode d’action
immédiat des agents irritants sur les éléments de nos tissus.

L’irritation atteint-elle primitivement et directement la
cellule méme ou bien les vaisseaux 2 ou bien encore agit-elle
sur les extrémités nerveuses, pour exciter les vaso-dilatateurs
ou pour paralyser les vaso-constricteurs (1)? Des arguments
militent en faveur de chacune de ces différentes données,
mais il n’y a pas de démonstration absolue en faveur de
I'une ou de l'autre.

Mentionnons, pour terminer, la théorie parasitaire
de l'inflammation. Hueter a soutenu que l'inflammation
est une maladie épidémique produite par des miasmes
répandus dans lair, bactéri%s ou germes de bactéries,
pénétrant daus nos tissus et dans le sang, et envahissant
les globules blancs et les globules rouges. Des microbes
phlogogénes et pyogénes s’insinuent entre les fibres muscu-
laires des veinules quils détruisent, et frayent ainsi un
passage aux globules blancs qui s’extravasent. Ils seraient
donc les agents directs de la diapédése.

Les micro-organismes venus du dehors engendrent, au
point de pénétration, une inflammation spéciale, spécifique,
des vaisseaux et des ganglions lymphatiques de la région ;
de méme, ceux transportés par le sang déterminent pareille
inflammation spécifique des capillaires (endo et périvasculite

(1) Sans entrer ici dans la discussion de la théorie névro-
paralytique de l'inflammation, mentionnons l'influence du systéme
nerveux, et principalement le réle du grand sympathiqﬁe, sur
le développement ct la marche du processus inflammatoire.
Les arthrites d'origine nerveuse, et dans l'ordre expérimental,

la broncho-pneumonie consécutive a la section des pneumo-
gastriques, etc., sont des faits classiques.
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spécifique). Cette forme du processus inflammatoire présente
un cachet spécial, et des particularités dépendant du mode
d’évolution des organismes parasitaires, de l'action propre
d chacun d'eux : telles sont la transformation des cellules
de l'exsudat inflammatoire en éléments épithélioides et en
cellules géantes, la nécrose caséeuse (tuberculose), la nécrose
de coagulation (pourriture d’hépital, diphthérie). Autour de
la zone ainsi infiltrée, se développe une inflammation franche
qui éliminera, par suppuration, ou enkystera les parasites,

et pourra ainsi empécher l’envahissement de 1’économie.

Des recherches récentes de bactériologie (1), ont conduit
les anatomo-pathologistes, & ranger parmi les maladies
parasitaires et infectieuses, un certain nombre d’affections
regardées jusque dans ces _derniéres années comme de
nature franchement inflammatoire. Citons la pneumonie
(Klebs, Friedlander, Talamon, etc.), la méningite cérébro-

spinale (Leyden), etc.

111. Anatomie pathologique.

Nous étudierons dans ce paragraphe les lésions vascu-
laires, l'exsudat et ses transformations successives.

A. Lésions vasculaires. — A la période congestive, les
petits vaisseaux, gorgés de sang, restent distendus régulie-

rement, comme des cylindres, ou irrégulierement, sous

(1) Consultez les ouvrages de MM. Cornil et Babés (Les
Bactéries, ete., Paris, 1885); Klein (Microbes et Maladies, Trad.
Fabre-Domergue, 1835); Artigalas (Les microbes pathogénes,
1885); ete.
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forme dampoules (Cornil et Ranvier); si linflammation
continue, les cellules endothéliales se gonflent, proliférent
(hypertrophie, puis, division du noyau et du protoplasma),
et les capillaires reprennent leur structure embryonnaire
(Cornil et Ranvier), pour donner ensuite naissance aux
vaisseaux de nouvelle formation,

B. Exzsudats inflammatoires, — Ce sont les produits
pathologiques (liquides et éléments figurés), sortis des vaisseaux
altérés, et auxquels. se sont ajoutés d’autres éléments
fournis par les tissus malades. D’aprés les proportions des
diverses parties constituantes, on distingue les exsudats
suivants :

1. Séreux. — Liquide rosé ou jaune-citrin, contenant
un peu de substance fibrinogéne, du mucus, des cellules,
etc, (sérosité du vésicatoire).

1L, Séro-fibrineuwx et Fibrineux (1).— Le premier exsudat,
liquide citrin, plus ou moins transparent, contient de la

fibrine, substance albuminoide qui se coagule sous forme

(1) Les théories de la formation de la fibrine sont des plus
nombreuses. Quelques auteurs (Mathieu et Urbain, Eischwald)
admettent une fibrine soluble préexistant dans le sang vivant.
Pour eux, la précipitation de la fibrine serait due au dépla-
cement de l'acide carbonique des globules rouges.

Mais les deux théories suivantes sont assez généralement
admises., La fibrine serait un produit: 1° De dédoublement
de la plasmine (Denis), transformée en fibrine, sous Vinfluence
des cellules enflammées, agissant comme ferment (Chalvet) ;
2° De l'action réciproque de deux substances albuminoides,
la substance fibrinogéne dissoute dans le sang vivant, avec la
substance fibrino-plastique, sous I'influence du ferment fibri-
nogéne. Ce dernier se formerait au dépens des globules
blancs et rouges, détériords aprés la sortie du sang des
vaisseaux (Schmidt). Hayem et Bizzorero attribuent le principal
role, le premier, aux hématoblastes, le se

cond, aux plaquettes
de sang.
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de flocons, de filaments ou de lames membraneuses, plus
ou moins adhérentes aux parties voisines. Ces adhérences
anormales entre deux feuillets d’une séreuse sont fréquem-
ment créées par le chirurgien, dans le but de s’opposer
4 un épanchement dans la cavité. La coagulation de
Iexsudat fibrinewax (phlegmon) est compléte, la partie
liquide se trouvant réduite au minimum. Tous deux peu-
vent se transformer en exsudat purulent ou hémorrhagique.
D’autre part, la fibrine devient granuleuse et se dissocie,
et il n’est nullement prouvé (Cornil et Ranvier), qu’elle
puisse s’organiser, ainsi qu'on l'a soutenu.

III. Exsudat muqueux ow catarrhal. — Formé des
produits d’hypersécrétion des muqueuses enflammées, auxquels
se mélangent des éléments cellulaires (cellules épithéliales),
quelquefois de la fibrine et de la sérosité transsudées des
vaisseaux, il est trés aqueux et transparent, quand les élé-
ments cellulaires sont peu nombreux. Il devient, au contraire,
de plus en plus visqueux et opaque, & mesure que la mucine
et les globules blancs augmentent.

1V. Exsudats croupal et diphthéritique (1), regardés
par les uns, comme des exsudats fibrineux superficiels ou
interstitiels, englobant des produits cellulaires différents,
suivant les régions; ils sont-considérés, le premier, par
Wagner, comme résultant de la transformation des épithé-
liums pavimenteux, en un réseau dont les mailles empri-
sonnent les globules blancs (muqueuses, reins, etc.) (2}, et le

(1) En France, lc mot diphthéritique implique l'idée d'unc
lésion infectieuse et contagieuse.

(2) D’aprés Wagner, le protoplasma augniente de volume,
puis subit un retrait, et présente des ramifications plus hono-
génes limitant des espaces clairs. Voyez fig. 3.
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second, d’aprés les travaux du méme auteur et ceux de
Buhl, comme une infiltration des tissus par des leucocytes
et des noyaux libres, infiltration qui aménerait consécu-

tivement leur destruction plus ou moins étendue, Fig, 3.

Fig. 3.
Cellules épithéliales pavimenteuses provenant d'une fansse membrane diphthérilique.
(d'aprés E. Wagner)
(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome Ier, page 90) (1).

Au point de vue du sitge, nous distinguerons 1’exsudat
libre, déposé sur une surface ou dans une cavité natu-
relle (muqueuse, plévre); 'exsudat interstitiel, infiltré entre
les mailles des tissus (phlegmon).

Les partisans de linflammation cellulaire (Virchow, ete.)
sans troubles de circulation, admettent l'exsudat parenchy-
mateux, siégeant dans les cellules épithéliales ou dans les
éléments mémes des tissus.

¢. Transformation des exsudats :

I. Résolution, élimination. — Lorsqu’il y a retour du

tissu enflaimmé 4 son état antérieur d’intégrité anatomique

(1) E. Lancereaux, Traité d’Anatomie pathologique. — A. De-
lahaye et E. Lecrosnier, éditeurs, Paris, 1875-1885.
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et fonctionnelle, on dit qu’il y a guérison par résolution.
Dans ce cas, la partie liquide de l'exsudat rentre dans la
circulation ; les cellules, transformées en granulations
graisseuses, se dissocient et sont résorbées, tandis que
I’épithélium se reproduit et les vaisseaux reviennent & I'état
normal. La résolution s’observe surtout dans les inflamma-
tions & exsudats muqueux, muco-purulent, séreux et
séro-fibrineux. Ces derniers peuvent également disparaitre
par élimination, lorsqu'ils communiquent avec l'extérieur.

I1. Formation de produits nouveaux. — Si, au con-
traire, I'inflammation persiste, des éléments nouveaux se
développent et constituent ce qu'on appelle les néo-forma-
tions inflammatoires.

A. Formation de nouvelles cellules a4 plusieurs noyaux
de faible dimension (globules de pus). Voyez Suppuration
et Bourgeons charnus.

B. Formations conjonctives, caractérisées par la produc-
tion de cellules fixes et migratrices, de substance inter-
cellulaire et de vaisseaux ; c’est une véritable organisation
de lexsudat. On distingue celles qui s’effectuent dans
I’épaisseur d’'une membrane ou d’un viscére (scléroses),
et celles qui se déposent 4 leur surface (néo-membranes,
tissu cicatriciel, bourgeons charnus). Voyez Inflammation
chronique et Cicatrisation des plaies.

Mais, quelle que soit la néo-formation conjonctive d’ori-
gine inflammatoire, elle est toujours composée de cellules
fixes et migratrices, de substance intercellulaire et de vais-
seaux. D’out proviennent ces différents éléments ? De Vex-
sudat ou bien des cellules préexistantes modifiées par

I'inflammation ? D’aprés Robin, les blasttmes donnent
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naissance & des- noyaux embryoplastiques qui se transfor-
ment en fibres lamineuses et en capillaires (génése des
éléments anatomiques). Au contraire, Virchow et Reinhard
(cellularistes purs), nient Pévolution des blastémes, et sou-
tiennent que les éléments anatomiques de mnouvelle forma-
tion, résultent de la prolifération des cellules préexistantes
irritées, et spécialement des cellules du tissu conjonctif.
Ranvier et Cornil ont surtout mis en lumiére ce fait que,
dans linflammation, les gellules proliférées, aprés avoir
repassé 4 I'état embryonnaire, reproduisent le tissu primitif,
ou bien donnent naissance & du tissu fibreux -cicatriciel.
Pour Rindfleisch, les cellules embryonnaires formeraient un
nouveau tissu de cellules fusiformes, disposées paralléle-
ment, et celles-ci se transformeraient en tissu conjonctif.

Ziégler et Cohnheim, dont les travaux sur ce point ont
été résumeés par M. Hallopeau (1), assignent une autre
origine & la néoplasie inflammatoire. Les globules blancs,
exsudés fusionnent enfre eux, s’absorbent (2) et se trans-
forment en cellules volumineuses & plusieurs noyaux, sem-
blables 4 des cellules épithéliales (épithélioides de Ziégler),
Devenant ensuite fusiformes, ou hien s’étalant en prolon-
gements anastomotiques, elles constituent les corpuscules
du tissu conjonctif, et des réseaux qui deviendront les
nouveaux vaisseaux.

Quant aux fibrilles de la substance fondamentale ou

interceltulaire, elles me seraient, d’aprés Virchow, que la
condensation de cette derniére.

(1) Hallopeau, Traité élémentaire de Pathologie générale, page
215, Paris, 1884, et Recvue mensuelle de Médecine,y 1877. b3

(2) Cornil et Ranvier, Manuel d’Histologie pathologigue (note
p. 99), n'admettent pas cette absorption. ? - (
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Le mode de formation des néo-capillaires est également
&s discuté. Partant de ce fait, que, chez l'embryon, des
isseaux contenant du sang naissent d’une fagon autogénique,
15 auteurs admettent la méme origine autogénique des
>uveaux vaisseaux. Pour d'autres, dans l’exsudat inflam-
latoire, existent des cellules spéciales (angioblastes, vaso-
rmatrices), dont les prolongements multiples aboutissent
1x parois des -capillaires voisins, et produisent, en se
eusant de cavités, un- réseaugde jeunes vaisseaux anas-
mosés. Kolliker et Billroth ont aussi admis quils étaient
roduits par I'écartement des cellules de I'exsudat, disposées
1 séries paralleles et accolées; mais l'opinion la plus géné-
dement accréditée est que les vaisseaux nouveaux proviennent
33 capillaires préexistants. Les cellules des parois vascu-
ires devenant embryonnaires, celles-ci se dilatent, et poussent
s diverticules en doigts de gants, qui s’adossent les uns
1X autres, et finissent par s’anastomoser.

ITI. Régression. — On est convenu d’appeler ainsi 1’évo-
tion des produits inflammatoires vers une organisation
oins avancée, régression graisseuse et dissociation molé-
daire ou gangréne moléculaire, qui ne sont en somme que
3s variétés de mortification des éléments et des tissus. La
ansformation graisseuse, condition indispensable, &’aprés
1elques auteurs, pour la résorptian ou l'élimination des
:sudats muco-purulent -et séro-fibrineux, peut aussi envahir
partie solide du pus et les éléments cellulaires de la
gion enflammée. Fig. 4.

Mais cette phase de régression (transformation grais-
use, imprégnation de sels calcaires, pigmentation et

igénérescence amyloide), est plus particuliére & la forme

2
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chronique de UVinflammation (dépdts caséeua calcifiés;
foyers purulents anciens).

Indépendamment des lésions locales que nous venons de
passer rapidement en revue, signalons l'altération que présente
le liquide sanguin (1). On constate une augmentation : o

Fig. 4
Cellules hépatiques affectées de steatose.
(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereanx, tome Ier, page 474)

de fibrine, reprise localement par les vaisseaux; 2° des globules
blancs produits par les organes hématopoiétiques de la partie
enflammée, ou bien par les ganglions auxquels aboutissent
les lymphatiques (Hayem, Andral et Gavarret) (2); 3° des
matiéres grasses et de 'urée; et une diminution des globules
rouges et du chlorure de sodium (Beale).

V. Etiologie.

Suivant que l'agent irritant est étranger & I'organisme
ou lui appartient, on distingue wune inflammation de

(1) Auniveau-des organes enflammeés, d’aprés les expériences
de Estor et Saint-Pierre (Comptes-rendus de UAcadémic des
Sciences, 1866),le sang serait plus riche en oxygéne et le sang
veineux contiendrait plus d’acide carbonique,

(®) Andral et Gavarret, Essai d’hématologie pathologique,
Paris, 1845.
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use externe ou interne. Des conditions spéciales, d’ordre
méral ou local, peuvent favoriser laction de l’agent
iitant : ce sont les causes prédisposantes. Examinons les
1es et les autres,

Causes prédisposantes. — Il est d’observation com-
une, que les constitutions débiles et diathésiques, offrent
oins de résistance a l'action des irritants, et moins de
lissance de réparation; que l'inflammation, franche et a
lure rapide chez l'adulte, lente et torpide chez le vieil-
rd, siége de préférence sur les viscéres du premier, au
veau de la muqueuse des voies urinaires et de larbre
irien du second, tandis qu’elle atteint plus particulie-
ment la peau, les muqueuses et les séreuses de T'enfant
aéningite, pleurésie, entérite, etc.)

Tout aussi évidente est l'influence du sexe, des pro-
ssions, des saisons, et surtout de la nature des tissus et
: leur aptitude & contracter l'inflammation, par suite
De leur richesse cellulo-vasculaire et nerveuse, (peau,
uqueuses, tissu cellulaire, os, etc.); 2° Des troubles de
ur innervation (hémiplégiques); 3° De leur exposition aux
aumatismes extérieurs (pieds, mains); 4° Ou bien de
ur déclivité (membres inférieurs); 5° Ou enfin, par suite
y l'existence d’une phlegmasie antérieure.

Mais nous ignorons, comme nos devanciers, pourquoi,
ns un refroidissement général, par exemple, c’est le
umon qui s’enflammera plutdt que la plevre ou les
onches, ou la conjonctive, ou I'intestin; 4 moins d’admettre
ur lexpliquer, une prédisposition organique spéciale,
1e faiblesse de tel ou tel organe, héréditaire ou acquise,

rticuliere a chaque individu,
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Causes externes. — Ce sont celles' qui nous intéres-
sent le plus, et dont le mécanisme est le plus facile &
interpréter. En premier lieu vient le traumatisme (plaies,
corps étrangers, contusions, etc.) Fig. 5; citons ensuite les
poisons, les wenins, les virus et les micro-organismes,

qui tantdt enflamment localement les tissus avec les~

Fig. 5.

Coupe microscopique d'une veine enflammde 4 la suite d'un traumatisme. — I. Tunique
1nterne épaissie et infiltrée de jeunes cellules et de leucocytes. — M. Tunique moyenne
comprimee 8t allérée. — E. Tunique externe injectée ét épaissie. — G. Vsisseaux
dilatés. — V. Globules de graisse.

(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome Il, page 198)

quels ils viennent en contact (gastrites toxiques, piqiires
de scorpion); tantdt n’exercent leur action phlogogéne
immédiate, qu'aprés avoir pénétré dans le torrent circu-
latoire (cystite cantharidienne, stomatite. mercurielle, etc.).
Nous rangeons encore parmi les causes externes, 'action
du calorique (méningite par insolation), et Iaction du
froid, dont les effets sont tantdt directs et immédiats
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(gelures); tantdt indirects et éloignés (pleurésie), tout en
faisant remarquer que, dans ce dernier ‘cas, la prédispo-
sition spéciale et mal définie, dont il a été question plus
haut, est absolument nécessaire (1).

Causes internes. — L’inflammation de cause inferne
n’est que la conséquence et I'une des manifestations d'un
complexus morbide de 'organisme, qu’il s’agisse de lésions
du systéme nerveux, (arthrite des hémiplégiques) (Charcot);
d’affections dyscrasiques ou par altération du sang (furoncles
et anthrax des diabétiques, adénites, otites, etc., scrofu-
leuses; ou de maladies virulentes (iritis syphilitique, etc).
La dénomination de spécifigue, quon lui donne parfois,
en raison de son évolution et de ses caractéres spéciaux,
nous semble aussi bien convenir & certaines inflamma-
tions de cause externe, telles que, par exemple, les inflam-
mations toxiques, et celles d’origine parasitaire.

V. Symptomatologie.

Des symptémes fonctionnels, locaux et généraux, sont la
conséquence de toute phlegmasie.

A. Symptomes fonctionnels. -— Essentiellement variables,
ils consistent dans Yaltération, la suppression totale ou

partielle du role physiologique de lorgane ou du tissu

(1) On a cherché a expliquer le mécanisme des inflam-~
mations & frigore (pleurésie, pneumonie, entérite), par des
troubles vaso-moteurs réflexes, 3 la suite de laltération des
nerfs sensitifs cutanés (théorie nerveuse); ou par une pertur-
bation des fonctions cutanées (Fourcault, Billroth), sorte
d’intoxication due aux produits excrémentitiels non éliminés
(théorie humorale.) -
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affecté; leur description appartient & 1’étude des inflamma-
tions localisées ; notons cependant les désordres fonctionnels,
d’origine réflexe ou non, que 'on constate fréquemment dans
la sphére d’organes voisins ou éloignés, en association vascu-
laire ou nerveuse avec la partie enflammée (délire, vomis-
sements, convulsions, etc.).

B, Symptomes locaux. — Des quatre symptdmes locaux
les plus saillants de l'inflammation : rougeur, chaleur,
tumeur et douleur, le dernier est le plus constant; les
trois autres ne s’observent que dans les régions vascu-
laires superficielles ; ils ont d’ailleurs besoin d’étre corro-
borés 'un par Pautre.

Il est peu de phlegmasies dont le début et presque
toute la durée ne soient marqués par le phénoméne dou-
leur ; nous excepterons celles qui occupent les parties
paralysées. Ses caractéres et son intensité sont en rapport
avec l'acuité du processus, avec la nature des tissus, leur
richesse en filets nerveux, et leur étranglement, une
fois qu’ils sont tuméfiés, par des plans résistants, tels
que les aponévroses ou bien les faisceaux fibreux (arthrites
aigués, ostéites, panaris et phlegmons profonds, etc.).
1l suffit d’énumérer pour les décrire, la douleur pulsative,
particuliére aux tissus enflammés parcourus par des vais-
seaux artériels; la douleur loncinante de la pleurésie; la
douleur térébrante des abcds osseux; la douleur grava-
tive ; la douleur continue ou intermittente, etc. Quel que
soit d’ailleurs son caractére, on se rend bien compte que
la sensation douloureuse puisse étre ressentie , non seule-
ment au niveau de la partie malade, mais encore dans le

voisinage ou 4 distance, puisqu’elle est déterminée par la
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compression du tronc des nerfs sensitifs, et par lirritation
ou la déchirure de leurs extrémités terminales (douleurs
périorbitaires de la kératite; douleurs thoraco-brachiales
des abcés profonds axillaires). Nous n’accorderons pas une
importance exagérée 4 ce symptéme, comme indication de
I'intensité ou de la marche du processus phlegmasique ;
mais, lorsque ce dernier évolue profondément, la douleur
est souvent, avec la fiévre, le premier signe qui nous éclaire.

Lorsque les parties enflammées sont vasculaires, et
accessibles au regard et au toucher, nous constatons trois
autres symptomes, appelés cardinaux : ce sont la rougeur,
la tuméfaction et la chaleur.

La rougeur est due a Tarrivée du sang, en proportion
plus ou moins forte, dans les petits vaisseaux dilatés,
puis 4 la stase, 4 l'extravasation des globules rouges, par
diapédése ou par déchirure des capillaires, ct enfin a la
néoformation de vaisseaux. Cette coloration varie du rose
au rouge sombre, se présente sous forme de plaques,
d’arborisations, de piqueté, etc,, suivant les tissus, et dis-
parait momentanément par Papplication du doigt, & moins
que les parois vasculaires ne soient rompues en beaucoup
de points. 2

Résultat de la réplétion des vaisseaux dilatés, de l'exsu-
dation inflammatoire, et de la prolifération des éléments des
tissus, la tuméfaction peut étre superficielle ou profonde,
diffuse ou circonscrite,

Enfin 'application de la main sur la partie malade permet
d’observer : 1° une augmentation de la température (chaleur);
20 une induration, produite par la fibrine coagulée au milieu

des éléments anatomiques proliférés; 3° un peu d’empite-
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ment sur les limites de linduration ; 4° parfois des batte-
ments artériels. Ceux-ci sont pergus par le malade lui-méme
(douleur pulsative), ainsi que la sensation d’une chaleur
séche et mordicante.

L’élévation de la température locale est, de plusieurs
dixitmes de degré (Péter), supérieure a celle des parties
similaires, mais non § la température centrale (Jacobson);
et elle est attribuée, & la surabondance du sang artériel,
a lélévation de sa température propre, lorsqu’il y a de
la fievre (Béhier et Hardy, Baerensprung), et a lexagé-
ration des phénoménes biologiques, au niveau de la partie
enflammeée.

A cdté de ces signes classiques, le chirurgien notera
quelques autres phénoménes locaux , différents suivant les
tissus, mais dont quelques uns se rencontrent d’ordinaire.
-C’est ainsi que les parties transparentes deviennent opaques
(kératite), que les tissus, a P'exception des os, augmentent
de densité, tout en diminuant de cohésion ( phlegmasies
aigués), etc.

C. Symptomes généraux. — Ils ne font défaut que lorsque
Pinflammation est trés limitée ou chronique; ou bien
lorsque le malade est dans un dge avancé (pneumonie
latente) ; ils consistent dans la fievre dite inflammatoire
simple, c’est-a-dire, dans un ensemble de désordres de
calorification , de nutrition, de circulation et d’innervation
(Jaccoud). Voyez Fidvre traumatique.

VI. Marche. — Durée. — Terminaisons.

D’aprées Dintensité et la durée trés variables des symp-
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tdmes locaux et généraux, on distingue une inflammation
aigué, subaigué et chronique; cette dernitre est tantdt
primitive, et tantdt consécutive a I'état aigu. Nous la décri-
rons plus loin.

Nous avons vu plus haut (Anatomie pathologique), que le
processus phlegmasique aigu peut se terminer :

1o Par résolution. Clest le retour a4 1’état normal anté-
rieur, par disparition graduelle des symptdmes locaux et
‘généraux, ou guérison compléte.

20 Par suppuration. Considérée jusque dans ces der-
nitres années comme la terminaison 4 peu prés constante
et naturelle de Iinflammation, la suppuration, d’aprés les tra-
vaux récents de Strauss, Pasteur et Cornil, en France, parait
subordonnée a Vintervention de micro-organismes spéciaux, et
constitue une véritable complication du processus.

3 Par formations conjonctives et vasculaires permo-
nentes, ou néoplasies (adhérences, hypertrophie, indura-
tion, etc.).

4o Par atrophie simple, ou par dégénérescences diverses
(régressions).

50 Par mort locale ou gangréne, lorsque l'inflammation
est trés violente, lorsque I'état général du.malade est mau-
vais (fidvres graves, alcoolisme, etc.), et lorsque, en raison
de la disposition anatomique des parties, il y a étrangle-
ment des tissus, et conséeutivement, oblitération des vais-
seaux, et obstacle aux échanges nutritifs, etc.

60 Par la mort, consécutive & la violence des symptomes
généraux, aux troubles fonctionnels d’organes importants, a
des complications graves, tels quaccidents septicémiques, etc.

Mais, peut-on rapporter au processus inflammatoire
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les néoplasies tuberculeuses et le cancer, etc.? Broussais
et Bouillaud avaient déja soutenu que la tuberculose d’un
organe succédait toujours & son inflammation, et ‘tout
récemment, Lancereaux, Hanot (1) etc., onl rattaché aux
phlegmasies, comme leur étant identiques en beaucoup de
points, les néoplasies nodulaires ou granulémes (morve,
tuberculose). Enfin, parmi les nombreuses théories patho-
géniques du cancer, nous trouvons la théorie de I'irritation,
de la prédisposition et de l'inflammation, défendue, entre
autres auteurs, par Virchow. Il est vrai de faire remarquer
que ces idées ont été fortement battues en bréche par
des anatomo-pathologistes non moins compétents. Quoiqu’il
en soit, l’étiologie du cancer et de la tuberculose, comme
nous le verrons plus loin, offre encore bien des points
obscurs, et nous nous contenterons de dire que, d’une fagon
incontestable, Uirritation inflammatoire d'un tissu ou d’un
organe crée pour lui, en en faisant un lieu de moindre
résistance, une prédisposition spéciale au développement
primitif ou secondaire (2) des néoplasmes dont nous venons
de parler.

VII. Traitement.

Le processus phlegmasique évoluant différemment suivant
les régions et les tissus, suivant I'état de lorganisme, et
suivant la nature de l'agent irritant, il nous est difficile

(1) Rapports de Uinflammation et de la tuberculose, Thése
d’agrégation, Paris, 1883,

@) Ni‘caise, De la contusion et de Uinflammation, comme causes
de prédispositions locales au développement du cancer secondaire
(Revue de Chirurgie, Septembre 1885).



INFLAMMATION AIGUE 35

d’étudier ici complétement la question ; aussi nous en tien-
drons-nous & quelques considérations générales qui découlent
de I'étude que nous venons de faire de la nature et des
causes de l'inflammation.

1° Le processus inflammatoire est une exagération nutritive
locale, déterminée dans un organisme vivant par un agent
irritant ; sa terminaison la plus favorable et la plus prompte
est la résolution. L’indication fondamentale est donc de
provoquer cette terminaison. Aussi cette formule du pro-
fesseur Jaccoud résume-t-elle en quelques mots toute la
thérapeutique de l'inflammation : « Mettre le malade en
des conditions telles qu’il puisse attendre et seconder 'accom-
plissement normal du travail pathologique » (1).

2° La notion étiologique est ici d’une importance capitale
comme dans linstitution de tout traitement; vérité banale,
mais qui ne saurait étre trop souvent redite. Eviter les
causes prédisposantes et déterminantes que nous avons passées
en revue, ce serait prévenir linflammation; enlever I'agent
irritant, comme dans le cas de corps étrangers, c’est enrayer
le processus et faciliter le retour & l’état normal.

3° L’inflammation, 4 son premier degré, nous I'avons vu,
est un processus de réparation (forme constructive); tous
nos efforts doivent tendre a le favoriser, et en éviter les
complications (suppuration, gangréne, etc.).

Pour cela, le chirurgien veillera 4 ’accomplissement régulier
des fonctions de nutrition; I'état général sera traité avec
soin, et la fitvre combattue, s’il y a lieu, par les agents
thérapeutiques que nous indiquerons plus loin (Voyez

(1) Jaccoud, Traité de Pathologie interne, t. ler, page 89, Paris,
1883.



36 PATHOLOGIE CHIRURGICALE GENERALE

Fidvre traumatique). Sagit-il d’'une plaie? nous emploierons
les moyens que Yexpérience clinique a démontré étre les
meilleurs pour mettre la blessure 4 I'abri des irritants
extérieurs, et pour amener la guérison (inflammation répa-
ratrice). Ce sont : les pansements antiseptiques, Iimmobilité,
la position, etc.; nous insisterons en temps utile sur ce
point.

4° Enfin, dans les inflammations dites externes ou chirur-
gicales, nous disposons de remédes efficaces pour en com-
battre et modifier les manifestations locales exagérées.

A. Position. — Moyen excellent, applicable surtout aux
membres supérieurs et inférieurs; il exerce une influence
fayorable sur tous les symptoémes locaux, et diminue en
particulier la tuméfaction et la douleur, & condition de
faciliter la circulation en retour et d’amener le relichement
musculaire (élévation et position du repos physiologique).

B. Immobilité. — En méme temps qu’il place la partie
blessée ou enflammée dans une position convenable, le
chirurgien doit, non seulement recommander au malade le
repos et Iimmobilité absolue de cette partie, mais assurer
celle-ci & l'aide d’un pansement ou d’un bandage appro-
prié. Nous devons, en effet, ajouter peu de confiance, en
général, 4 la docilité des malades, et c’est sagement pro-
céder, que de les mettre dans I'impossibilité matérielle de
désobéir.

c. La compression. — Associée a l’élévation des régions
atteintes, la compression réguliére et élastique, obtenueau
moyen de l'ouate (Velpeau, Panas, Guérin, etc.) et, dans
certains cas, par Dlapplication d’une couche de collodion,

constitue un trés bon agent antiphlogistique. La compression,
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outre ses propriétés antiseptiques, diminue l'afflux sanguin,
assure la température uniforme et I'immobilité des parties,
facilite la résolution, et s’oppose peut-étre, jusqu’a un
certain point, & 'exsudation et & 1:;\ diapédeése pathologiques
(Keetley) (1). LI

Mais pour atteindre ces résuifats, la compression doit
étre faite avec beaucoup de soin, Cest-d-dire étre modérée,
égale sur tous les points, et modifiée dans son application,
au fur et & mesure que la tuméfaction décroit et fait un
vide (2). '

D. Réfrigérants et stypliques. — Ils ont pour but de
provoquer la contraction des petits vaisseaux; en outre, le
froid soustrait localement une certaine quantité de calo-
rique. Ce dernier agent, sous forme d’irrigation continue,
d’immersion (Percy, Larrey, Josse d’Amiens, Bérard jeune), est
employé depuis longtemps en chirurgie pour combatire la
phlogose traumatique, mais il faut bien en surveiller
I’action.

E. Les émollients antiseptiques (cataplasmes imbibés
d’une solution phéniquée ou boratée, fomentations phéni-
quées, sous forme de pulvérisations ou de bains anti-
septiques continus) (Verneuil); 'onguent mercuriel (Serre,
Velpeau); les narcotiques, sont des palliatifs trés utiles, a
la période aigué de l'inflammation, pour calmer la douleur
et diminuer la tension des parties.

F. Les débridements joignent a laction décongestive

(1) B. Keetley, Revue de chirurgie, 1880.

(2) Vanzetti a préconisé la compression digitale de
I'artére principale de la région enflammeée, pendant 12 a 15
heures, comme lui ayant donné d’excellents résultats,



38 PATHOLOGIE CHIRURGICALE GENERALE

des émissions sanguines, l'avantage de faire tomber la
douleur et la tuméfaction, de s'opposer 4 I'étranglement
des tissus, et de donner issue au pus, lorsque celui-ci est
formé.

G, Les émissions sanguines (1) sous forme de sang-
sues, de ventouses scarifiées, de piqiires ou de mouche-
tures, sont un peu délaissées aujourd’hui; il ne faut
cerlfainement pas en abuser chez les sujets débilités; mais,
au début de linflammation, elles opeérent une déplétion
locale fort utile.

En dehors de I'état morbide <« inflammatoire », le
processus du méme nom doit étre considéré comme un
véritable agent thérapeutique, employé tour & tour par la
pature et le chirurgien, pour la guérison d'un certain
nombre de maladies. Nous le verrons intervenir dans la
cicatrisation immédiate ou secondaire des plaies, dans
Youverture spontanée des collections purulentes, dans 1'éli-
mination des parties mortifiées ou des corps étrangers, etc.
Le médecinle provoque tous les jours, en substituant, par
I'emploi de substances irritantes, par exemple, un état
aigu 4 une forme inflammatoire chronique (inflammation
substitutive).

(1) Nous ne parlons pas ici de la saignée générale qui
trouve plus souvent son indication dans les phlegmasies
aigués d’ordre médical.



CHAPITRE DEUXIEME

ETUDE DE L’INFLAMMATION CHRONIQUE

1. Définition.

L’inflammation chronique, primitive ou consécutive  I'état
aigu, dont elle présente, & un moindre degré, les principales
manifeslations essentielles, est caractérisée par la persistance
ou le retour périodique de la cause irritante, par la lenteur
et la longue durée de son évolution, par 'absence de fidvre
ou par son type rémittent, par une prolifération considérable

de tissu conjonctif, ou par une suppuration prolongée,

II. Anatomie pathologique.

Le siége de prédilection de l'inflammation chronique est
le tissu conjonctif.

A. Ala période de début, si 'on incise les parties malades,
gonflées et modérément indurées, un liquide opalin s’écoule
de la surface de section dont 'aspect est gélatino-lardacé,
ou presque {ranslucide, comme dans I'eedéme. Hunter I'a
comparée assez heureusement & la section d’un citron; ca
et 14, d’une fagon irréguliére, et suivant les régions, appa-

raissent des points opaques, des vaisseaux dilatés, béants,
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a parois épaissies, adhérentes aux tissus (1), et quelques
ilots hémorrhagiques. Le microscope nous montre les mémes
modifications histologiques dues & I'exsudation, 4 la diapédése
et 4 la prolifération cellulaire, que‘ nous avons signalées,
3 la phase correspondante de D'état aigu.

Si la .cause irritante disparait, alors que -les altérations
nutritives n’ont pas dépassé ces limites, le tissu enflammé
chroniquement pourra revenir a peu prés a Détat normal
(résolution); mais cette terminaison est des plus rares.
Les néoformations conjonctives et la suppuration sont, au
‘contraire, la régle.

B. Néoformations conjonctives. — A la surface d’une
séreuse, telle que la vaginale, par exemple, la prolifération
des cellules endothéliales et des cellules du tissu conjonctif
sous-jacent, aboutissent & la formation de lamelles (néo-
membranes) disposées par couches, étalées irréguliérement,
adhérentes aux parties voisines, parfaitement organisées, et
d’une structure conjonctive d’autant plus avancée qulelles
sont plus anciennes. Les néo-capillaires trés volumineux
sont en méme temps friables, de sorte qu’ils se rompent
avec la plus grande facilité, et donnent.lieu a des hémor-
rhagies secondaires (hématoceles). Fig. 6. Ajoutons qu’une
autre conséquence de l’organisation de ces néo-membranes,
est la possibilité du développement, a leur niveau, #éléments
tuberculeux ou cancéreux.

D’autres fois, le processus chronique donne lien, 4 la

surface d'un viscére (fongus bénin du testicule), ou d'une

(1) I'Ja gravite des hémorrhagies, dans un tissu enflammé,
s'gxphque par la perte des propriétés des tuniques vascu-
laires (élasticite et contractilité), et par limpossibilité dans
laquelle elles se trouvent de revenir sur elles-mémes.
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séreuse (tunique vaginale, synoviales), Fig. 7, & une pro-
duction abondante de bourgeons charnus, au dépens du tissu
conjonctif. Sous linfluence d’une cause générale dont les
premiers effets se feraient sentir sur le systdme artériel
(artério-sclérose) (Duphaix) (1), ou bien & la suite d’une
irritation permanente, le processus phlegmasique aboutit &
une formation considérable de ti,.ssu conjonctif, sous forme

Fig. 6.
Hématq@le de la tunique vaginale ouverte sur une de ses faces. — D. tDartos.
i ot.

V. Tunique vaginale. — M, M, M". Néo-membranes. — C. Caill
{TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome ll, page 339)

de travées plus ou moins épaisses, entre les éléments propres
d’un organe (festicule, foie), Fig. 8, ou d’une membrane
(peau), Génant tout d’abord la nutrition de ces éléments, par
compression directe et par ebstacle & la circulation capillaire,

(1) Duplaix, Gontribution a Uétude de la sclérose, Paris, 1883,

3
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les tractus connectifs deviennent ensuite fibréux, et grice
2 leur retrait, les étouffent peu a peu et les détruisent.
De volumineux qu’il était & la phase congestive du début,
le viscére ainsi enflammé s’atrophie, devient d’une dureté

et d’une rigidité caractéristiques (induration scléreuse),_ et

,‘»\«1\?\ \u
T “

Y ///////’

AKARMANIKS.

Fig. 7.
Arthrite scrofuleuse ou fongueuse du genou. Liarticulation est ouverte et la rotule R
est portée en haut vers .le fémur. —V, V. Végétations fongueuses déyelop) ées tanl
a la face interne de la synoviale qua la surface de l'os. (Figure tirée de TATLAs
D'ANATOMIE PATHOL, de Lancereaux et Lackerbauer).

(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, t. Il}, p. 230)

;f
) '

les cellules propres, infillrées de granulations graisseuses,
disparaissent. Ici les tissus demeurent stationnaires, quand
bien méme Virritation causale cesse d'agir, Cette derniére

phase d’atrophie manque quelquefois (cirrhose hypertro-
phique) (Hayem).
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Au nivean des vaisseaux, il y a toujours, au bout d’un
certain temps, inflammation combinée des deux tuniques

interne et externe (endo - périartérite). La prolifération

conjonctive aboutit 4 un épaississement considérable de ces

Fig. 8.

Coupe microscopiqué perpendiculaire 4 la surface d'un foie atteint d’hépatite proliférative.
— A Capsule de Glisson épaissie. — B, Vaisseaux. — C. Lobule hépatique. —
1];. Jeg)nes cellules et tissu fibrotde (grossissement d'aprés une préparation de M.

ierret).

(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome 1, page 273)

deux parois, tandis que la tunique moyenne - disparait de
plus en plus, Fig. 9.

c. Suppuration. — Ge processus s’effectue comme dans
I’état aigu, mais avec plus de lenteur, insidieusement pour

ainsi dire; le pus se forme en effet, souvent sans rougeur,
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sans chaleur, et sans symptomes fébriles; de 13 le nom
d’abees froid, que I'on a donné A cette collection purulente
(voyez Suppuration). Ces abcés peuvent s’enkyster, se trans-
former en masses caséeuses, ou s’éliminer, aprés dégéné-

rescence graisseuse de leur contenu.

a2

Fig. 9.

Arlere atleinte d'endo-périartérile simple. — 1. Tunique externe. — 2, Tunique moyenne, —
3. Tunique interne. — 4. Lame élastique interne. — 5. Lame élastique externe.

ANATOMIZ PATHOLOGIQUE DU SYSTEME NERVEUX, de M. Raymond, page 121).

D. Régression et Dégénérescences. — La transformation
granulo-graisseuse porte non-seulement sur les éléments
cellulaires propres de l'organe enflammé (tubes séminiféres,
dans la sclérose testiculaire ; cellules hépatiques, dans la
sclérose du foie ; endothélium des parois artérielles, dans

lendartérite chronique), Fig. 10; mais encore sur les

Fig. 10.
Pelite artere du cervean en voie de dégénérescence graisseuse.
CANATOMIE PATHOLOGIQUE DU SYSTRME XERVEUX, de M. Raymond, page 126).
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éléments du pus et les tissus de nouvelle formation ;
elle résulte de Yinsuffisance de Dapport nutritif par les
vaisseaux, eu égard au nombre des éléments cellulaires.
Quand les éléments cellulaires du pus ancien subissent
une atrophie et une transformation graisseuse, c’est I'état
caséeux. Quelquefois, le foyer caséeux s’imprégne de sels
calcaires, ou bien, il se dissocie, se ramollit et s’élimine.

L’infiltration calcaire, ou calcification (Cornil et Ranvier,

i
Fig. il.

Cellules et tubes nerveux calcifiés d’'un enfant paralysé des extrémités
inférieures depuis deux ans (Forster).

(TRAITE D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, t. I, p. 499).

Talamon), se produit dans les parties qui ont perdu leur
vitalité, ou qui ont été modifiées par I'inflammation, Fig. 11 ;
c’est ainsi que le tissu conjonctif, dans les séreuses enflammées
(tunique vaginale), s’épaissit en lames stratifiées, au milieu
desquelles on trouve une substance fondamentale amorphe,
et des cellules plates ; cette néoformation fibroide s’infiltre
ensuite de sels de chaux.

Une altération trés fréquente est la coloration noire,
ardoisée, sous forme de pointillés ou d’arborescences.
Cette pigmentation se fait au dépens de la matiere colo-

rante des globules rouges extravasés en grand nombre,
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devenue plus foncée, et fixée dans les éléments cellulaires,
Signalons enfin la dégénérescence amyloide de différents

organes, 4 la suile des suppurations prolongées. Fig, 12,

111, Etiologie.

D’une fagon générale, 'inflammation chronique est déter-
minée par une irritation continue. Parfois, cette irritation

permanente exerce localement son action sur un organisme

Fig. 12.
Corps amylpides provenant des canaux épididymaires d'un individu affecté

de tuberculose. Grossissement, 225.
(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome Ier, page 491).

sain ; nous rangerons dans cette catégorie les différents
corps -étrangers qui peuvent &tre emprisonnés dans nos
tissus; les pressions et les froissements répétés de certaines
régions, particuliers & quelques professions. Mais, dans la
majorité des cas, la cause irritante occasionnelle n’est pas
extérieure; il faut la chercher dans des conditions génér:'ales
mauvaises qui modifient profondément la nutrition des tissus

(scrofulose, arthritisme, syphilis, etc.), Fig. 13, et que
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nous avons déjd vu figurer parmi les causes de I'inflam-
mation aigué. On congoit aussi trés facilement qu’il suffise
d’'une irritation momentanée, superficielle (plaie, contusion,
etc.), pour voir se développer et persister les symptomes
d’une inflammation chronique, lorsque I'organisme est ainsi
affecté.

Fig. 43.

Artérite syphilitique passée 4 Yétat fibreux (préparation du Dr Arthaud). — 4. Tunique
externe. — 2. Tunique moyenne. — 3. Tunique interne. — 4. Lame élastique interne, —
5. Lumiére du vaisseau.

(ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU SYSTEME NERVEUX, de M. Raymond, page 1.

1V. Symptomatologie.

Les symptomes sont, en général, les mémes que ceux
de linflammation aigué, mais ils sont modifiés dans leur
marche, ou atténués dans leur intensité,

A. Locaux. — A peine prononcée dans la plupart des
cas, rr;éme lorsque le pus se collecte en assez grande
quantité, parce que la distension des parties voisines est
lente et progressive, la douleur devient parfois trés vive,
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térébrante méme, soit spontanément, soit & l'occasion de
P’exploration la plus modérée comme pression.

A la place de la rougeur vive et franche de I'état aigu,
nous trouvons des arborisations d’'une teinte vineuse foncée,
ou bien encore cette pigmentation brunitre, que l'on a
si souvent Poccasion d’observer, sur les membres inférieurs
atteints d’ulcéres variqueux.

La tuméfaction est d'ordinaire assez marquée 4 Ila
période congestive de I'inflammation chronique ; elle devient
et demeure, dans certains cas, considérable (éléphantiasis),
A la palpation, Yélévation de la température locale est
presque nulle, mais on observe une augmentation constante
de la consistance des parties (induration); en cas de
suppuration, au contraire, lorsque l'inflammation sitge
superficiellement, on pergoit du ramollissement, puis une
fluctuation trés nette, -

B. Généraux. — Les symptomes fébriles, tantdt manquent
absolument, tantdt apparaissent & l'occasion de poussées
aigués; tantot, comme lorsque Iétat chronique succéde a
I'état aigu, la fiévre devient rémittente ou intermittente.
La fievre hectique qui accompagne les suppurations de
longue durée, et que 'on peut vraisemblablement attribuer
& la résorption des produits enflammés, désagrégés, est
caractérisée par le type continu ou rémittent, avec exa-
cerbations trés marquées le soir, par des sueurs nocturnes
profuses, par une diarrhée fétide, par de Pamaigrissement, ete.

C. Fonctionnels. — Le trouble fonctionnel est en rapport
avec les désordres anatomiques, et varie suivant l’1mpor-

tance physiologique des parties atteintes.
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V., Marche, — Durée, — Terminaisons.

Une allure lente, insidieuse est caractéristique de Iin-
flammation chronique d’emblée : quand, au contraire, celle-ci
succéde a D’état aigu, on peut observer des poussées ou
recrudescences. La durée, toujours trés longue, ne peut
étre précisée, car elle dépend d’influences variables, tenant
a la cause, & I'état de l'organisme, au siége du processus.

Nous avons vu que la guérison par résolution peut é&tre
obtenue, mais cela trés rarement, et presque toujours d’une
fagon incompléte; tandis que la terminaison fatale est la
conséquence fréquente de suppurations prolongées (par
tuberculose, albuminurie, dégénérescence amyloide, fievre
hectique), ou bien de troubles fonctionnels d’organes indis-

.

pensables & l'existence.

VI. Pronostic.

Les considérations qui précédent nous montrent que I'inflam-
mation chronique est de beaucoup plus grave que I'inflam-
mation aigué, puisque dans les cas les plus favorables,
elle ne saurait guérir, sans laisser & sa suite, une altération

anatomique et un trouble fonctionnel.
VIIL. Traitement,

Les lésions qui caractérisent 'inflammation chronique (néo-
formations conjonctives, suppurations prolongées, etc.), sont

en grande partie au dessus des ressources de l'art; quel-
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quefois méme le sacrifice de la partie affectée est nécessaire,
si l'on veut sauver la vie du malade. Dahs tous lés cas, s’atta~
quer i la cause originelle est la premiére indication; oxgédevra
ensuite s’opposer 4 la prolifération exagérée du tissu conjonctif,
et favoriser la résorption deiexsudats Dans ce but, I'iodure
de potassium, quelques agents spéciaux (arsenic, mercure),
cerfaines eaux minérales, I'hydrothérapie, etc., suivant les
cas, seront utilement employés. A cdté ‘de ces moyens géné-
raux, une bonne hygiéne, le séjour a la mer, les bains
salés et une alimentation fortement réparatrice,. aideront
puissamment & obtenir un bon résultat. -

Restent les moyens locaux dont nous devons dire quelques
mots, parce qu’ils rendent de grands services, lorsqu’ils
peuvent étre appliqués. En premiére ligne, viennent I'immo-
bilisation, la position et la-compression, 4 'aide d’appareils
ou de bandages spéciaux. De tous les remeédes locaux, ces
trois moyens sont certainement les plus puissants et les plus
efficaces. Obtenue an moyen de bandes élastiques, de bande-
lettes de diachylon, d'appareils ouatés, silicatés, etc., la
compresston facilite la résorption des produits infilirés, et
diminue rapidement la tumséfaction et I'induration ; c'est
le meilleur des résolutifs.

Fondants et résolutifs. — Tous les jours, d’une facon
un peu empirique, il faut l'avouer, l'on preserit, comme
fondants et résolutifs, les badigeonnaées i la teinture d’iode,
les pommades iodurées et les onguents hydrargyriques,
qui ne produisent souvent qu’une irritation dérivative, au
niveau des téguments; il n'en est pas de méme des courants
continus, qui ont une réelle valeur.

Des chirurgiens se sont bien trouvés de Yaction réso-
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lutive de l'enveloppement des parties enflammées chroni-
quement, 4 laide d’un linge imbibé d’eau froide ordinaire
ou 'd’gﬁlu minérale, et recouvert d’un taffetas imperméable.
Cet enveloppement doit &tre remouvelé toutes les trois ou
quatre heures,

Dérivatifs. — Leur but es? de provoquer une inflam-
mation aigué de voisinage, destinée a4 modifier le processus
inflammatoire chraonique et torpide : citons la teinture
d’iode, les vésicatoires, les frictions stibiées, les cauté-
risations transcurrentes, etc.

Quant aux ulcérations et aux suppurations prolongées,
elles devront étre modifiées localement par des applications
a la fois antiseptiques et stimulantes, ou caustiques, suivant
les cas, en méme temps que lon s’attaquera d’une fagon

active au foyer méme de laffection.



CHAPITRE TROISIEME
ETUDE PATHOGENIQUE DE L’HEMORRHAGIE
I. Définition.

L’hémorrhagie est un processus morbide caractérisé par
Iissue du sang hors des vaisseaux.

Suivant qu’une cause interne ou externe leur a donné
naissance, les hémorrhagies se divisent en deux grandes
classes : Les hémorrhagies sponianées et les hémorrhagies
traumatiques. Quelques autres divisions secondaires sont
i conserver, en- raison de la signification de siége, de
cause, et de nature qu’elles expriment; c’est ainsi que
Pon distingue les hémorrhagies artérielles, veineuses,
capillaires, internes, externes, actives, passives, supplé-
mentaires, etc, et que Thémorrhagie traumatique peut

étre primitive, secondaire, retardée, etc.
I1. Pathogénie, Etiologie.

La sortie du sang hors des vaisseaux qui le contiennent
est, dans la majorité des cas, subordonnée a la rupture
des tuniques vasculaires ; mais, au niveau des capillaires,

Pémigration des globules rouges peut étre la conséquence
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d’'une modification particulitre, non exactement définie, de
la paroi, et elle a lien par diapédése, suivant un méca-
nisme qui n’est pas non plus complétement élucidé.

L’hémorrhagie par diapédése, qui figurait déja dans la
classification de Galien, fut acceptée plus tard par Mor-
gagni, Bichat, Chomel, etc., puis rejetée par Virchow et
Robin. Aujourd’hui, grice aux travaux et aux expériences
de Stricker, Cohnheim, Arnold (1), etc., la migration des
globules rouges est aussi indiscutable que celle des glo-
bules blancs. Il suffit d’observer la circulation de la mem-
brane interdigitale d’une grenouille, dont on a lié la veine
crurale, ou chez laquelle on a pratiqué une injection de
chlorure de sodium (Prussak), pour voir les globules san-
guins s'engager a travers la paroi, et effectuer comple-
tement leur passage dans le tissu voisin, sous linfluence
de la pression intravasculaire.

Quoiqu’il en soit, les causes productrices de I'hémor-
rhagie agissent suivant des mécanismes variés, qui peuvent
étre ramenés a deux principaux (2) :

1o Lésions de la paroi vasculaire;

20 Excés de la pression sanguine.

I. Lésions de la paroi vasculaire :

A. Traumatisme. — L’hémorrhagie traumatique est le
résultat de plaies, traumatiques ou chirurgicales, ou, pour
parler d’une facon plus générale, de blessures de toutes

sortes intéressant les vaisseaux superficiels ou profonds, et

(1) J. Arnold, Ueber Diapedesis. Eine experimentale studie
(Archiv. fur Path. Anat. und Physiol. L. VIII).

(2) Bouchard, De la Pathogénie des hémorrhagies, Thése d’Agré-
gation, Paris, 1869.
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déterminant une solution de continuité dont le mécanisme
est des plus nets.

On peut, au point de vue pathogénique, rapprocher de
cette catégorie : 1° 'hémorrhagie en quelque sorte physio-
logique qui, aprés lexpulsion du feetus, ést la conséquence
de la rupture' des vaisseaux, par suite du décollement
normal de la masse placentaire; 2° les écoulements san-
guins dus A Pérosion des vaisseaux par des corps durs
ou anguleux (calculs, scybales, esquilles, corps étrangers
de toute nature), soit au sein des tissus, soit au niveau
des conduits normaux, tels que luréthre, lintestin, les
voies biliaires, -etc, '

B. Altérations morbides. — La rupture vasculaire peut
étre la conséquence de l'extension d’un processus destructif
simple ou spécifique, ayant son point de départ dans les
tissus ambiants (ulcération). Telles sont, parmi les faits
d’ordre médical, les hémorrhagies pulmonaires, celles de
I'estomac et de Vintestin, dans le cas de cancer, de tuber-
culose, d’uletre simple, de fidvre typhoide; telles sont, en
chirurgie, les hémorrhagies que l'on observe dans la
pourriture d’hépital, ou bien a4 la surface d’un encépha-
loide et d’un épithélioma uleérés. Quant aux écoulements
sanguins consécutifs 4 Dapplication des caustiques liqué-
flants et ignés, quant a4 ceux qui compliquent certains
abcés anfractueux, les plaies contuses ou par armes a feu,
les brilures profondes, etc., ils résultent aussi de Vulcéra-
tion latérale ou terminale des vaisseaux, mais cette perte
de substance est produite par Iinflammation, par le ramol-
lissement et la mortification gangréneuse préalables des
parois.
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Dans d’autres cas, les tuniques vasculaires sont prépa-
rées 4 la solution de continuité par des altérations lides
4 des états pathologiques différents; un simple effort, un
mouvement exagéré, une congestion en déterminera la
rupture, cause immédiate de I'écoulement sanguin.

(est, entre autres causes (1), 4 une fragilité et 4 une
étroitesse congénitales, souvent héréditaires (cas de Roche
et Sanson, de Piorry, etc.), des vaisseaux capillaires, que
Ion attribue la disposition spéciale des hémophiles aux
hémorrhagies spontanées, ou chez lesquels le moindre choc,
le plus léger traumatisme, une piqiire de sangsue, par
exemple, est le point de départ d’une perte sanguipe
abondante, et parfois des plus difficiles a arréter. Nous
retrouvons cette minceur et cette friabilité acquises, dans

les vaisseaux de nouvelle formation des bourgeons charnus

S .. 2
e, L 2
0 ——
Fig. 14. ]
Pachyméningite hémorrhagique. — 1. Dure-mere. — 2. Exsudat. — 3. Sang épanché.

ette figure représente la coupe de la dure-mére et de l'exsudat hémeorrhagique,
dans un cas d'’hémorrhagie récente et trés abondante.
(ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU SYSTEME NERVEUX, de M. Raymond, page 85)

(1) On a également rapporté cette disposition constitution-
nelle hémorrhagipare a linfluence du systéme nerveux (Reck-
linghausen); & une diminution ou 4 une altération de la fibrine
du sang; & une disproportion entre la capacité du systéme
vasculaire normal et le sang produit; & une sorte d’arrét de
développement des vaisseaux (Wickham Legg).
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ou des néo-membranes (1), pachyméningite, vaginalite,
ulceres, etc, Fig, 14.

Tantét les 1ésions de structure des vaisseaux sont le fait
d’une affection inflammatoire (endartérite ou périartérite,
phlébite) ; souvent aussi elles consistent dans la dégéné-
rescence granulo-graisseuse (athérome artériel) des capil-
laires el des gros vaisseaux. Les capillaires ainsi dégénérés
se laissent ‘distendre par la pression sanguine, et subissent
la dilatation anévrysmale, Fig. 15 et 16. Sous Pinfluence

Fig. 15.
Artériole du cerveau chargde d'anévrysmes milinires, et provenant d'un gargon de seize ans
Y tuberculeux.
(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome Ier, page 554)

d’une congestion passagére du cerveau, par exemple, pro-
voquée par les efforts de la toux, de la défécation, efc.,
ou par des excds alcooliques; le liquide sanguin filire &
travers les tuniques interne et musculaire dissociées, usées,
et s'épanche sous l'adventice (anévrysme disséquant), dont
la rupture produira les hémorrhagies ponctiformes du
parenchyme cérébral. Fig. 17.

(1) H. Galliet, Recherches sur les lésions anévrysmatiques des
vaisseaux copillaires considérées comme causes de certaines hémor-
rhagies, Thése de Paris, 1853,
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Ces lésions sont la conséquence de causes multiples, et
en particulier de l'alcoolisme, d’intoxications (phosphore),

de Vdge, sans omettre les maladies infectieuses, dont

Anévrysme wmiliaire (d'aprés Charcot). — C. Vaisseau intact. — B. Tunique moyenne
faisant hernie a travers la tunique externe déchirée (A).

(ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU SYSTEME NERVEUX, de M. Raymond, page 223)
I'influence n’est guére plus discutable aujourd’hui, grice
aux recherches de Potain (fivre typhoide), de Brouardel
(variole), etc.

D’autres fois enfin, les altérations vasculaires résultent
d’une modification dans la composition du sang (maladies
générales), ou bien dun trouble local de la cireulation
(stase, thromboses, embolies). Il est aisé d’admettre que,
dans le cas de maladie générale, les parois des vaisseaux

sont modifiées concurremment avec le liquide sanguin. La
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diminution, laltération ou la destruction rapide des glo-
bules du sang (1), et la dégénérescence graisseuse consé-
cutive des capillaires, ont été d’ailleurs démontrées expéri-
mentalement et cliniquement, a4 la suite d'introduction
dans le sang de certaines substances (iode, iodure de
potassium, phosphore, arsenic, alcool, bile, matiéres sep-

tiques, venin des serpents); ou bien dans les affections

Fig. 17.
[Iémorrhagie dans la gaine d'un vaisseau des méninges (d'aprés Cornil et Ranvier)
(ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU SYSTEME NERVEUX, de M. Raymond, p. 123

générales, tels que lictére grave, le typhus, ete. (Vir-
chow, Hayem, Coze et Feltz, Fournier (2), Hallopeau (3),
etc.). Il suffit méme, ainsi que I'a indiqué Cohnheim, d’ar-
réter pendant quelque temps le sang dans un vaisseau,
pour que les capillaires subissent la dégénérescence grais-
seuse. « Si on applique une ligature & la base de la
» langue .d’une grenouille, et si on I'enléve au bout de

» deux ou trois jours, on peut constater qu’au moment

(1) Andral, Huxam, Bouillaud, Piorry ont appelé l'attention
sur la diminution et le ramollissement de la fibrine dans les
maladies adynamiques.

(2) Fournier, Revue mensuelle de Médecine et de Chirurgie,
1877.

(3) Hallopeau, Comptes-rendus de la Société de Biologie, 1880.
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» ol la circulation se rétablit, il se fait une extravasation
» de globules rouges et de globules blancs qui dénote une
» altération de la paroi, bien que celle-ci ne présente
» aucun changement appréciable dans sa constitution phy-
» sique. Un obstacle & la circulation a donc suffi pour
» amener cette altération et presque une hémorrhagie ;
» c’est ainsi quil faut, selon toute apparence, expliquer les
» suffusions sanguines qu’entrainent les oblitérations vascu-
» laires, qu'elles portent sur les troncs ou sur leurs artérioles,
» sur leurs fines divisions, ou sur les capillaires. » (Hallopeau,
Traité élémentaire de Pathologie générale, page 291).
Nous pensons que, dans le cas d’oblitération vasculaire,
le mécanisme de I'hémorrhagie, par diapédése, est com-
plexe ; il faut certainement invoquer un trouble dans la
nutrition des capillaires, mais, en méme temps, faire
intervenir un changement dans la pression intra-vasculaire.
De méme, dans un certain nombre de fievres infecticuses
A forme hémorrhagique, I'écoulement sanguin ne doit pas
étre exclusivement rapporté 4 la dégénérescence graisseuse
des parois vasculaires ; plus généralement méme, d’aprés
M. Girard (1), I'examen le plus minutieux de Tétat des
vaisseaux, pratiqué par MM. Raymond et Arthaud, aurait
été négatif. Il faut donc invoquer ici, en méme temps, soit
Yinfluence des amas de micrococei, soit un trouble vaso-
moteur, lorsque les parasites ont été introuvables (Litten) (2).
. Exces de la pression sanguine.

On sait que le sang, & 1’état normal, distend les parois

(1) Felix Girard, Essai sur la pathogénie des hémorrhagies dans
les maladies infectieuses. Thése de Paris, 1885, No 279.
(2) Litten, Dewtch. Zeitsch. fur D. Klin. Med., 1881.
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des vaisseaux, et que la pression intra-vasculaire,au maxjmum
dans le ventricule, au moment de la systole, diminue de
plus en plus en séloignant du coeur vers les capillaires
et les veines; cette tension varie en raison directe des
changements du calibre total de I’appareil vasculaire, des
modifications dans la quantité du liquide sanguin en circu-
lation, des wvariations de la pression extra-vasculaire, et
de la plus ou moins grande énergie de I'impulsion cardiaque.
Quil y ait afflux dune plus grande quantité de sang
artériel, ou bien obstacle 4 la circulation en retour, ou
bien encore abaissement de la pression atmosphérique, le
résultat sera identique au point de vue qui nous occupe;
c’est-a-dire que la tension intra-vasculaire sera augmentée,
Les plus fins vaisseaux, distendus au-deld des limites de
la résistance de leurs parois supposées saines, finiront par
se rompre; de 1a les hémorrhagies dites mécaniques, parce
qu’il s’agit d’un trouble mécanique de la circulation.

Ces diverses conditions d’accroissement de la pression
intra-vasculaire se trouvent réalisées de facons différentes
que nous allons rapidement passer en revue.

Tout d’abord, I'hémorrhagie fonctionnelle, qui a lieu
périodiquement chez la femme, depuis la puberté jusqu’a
la ménopause, et qui est liée & lovulation, résulte d'un
excés de pression et de la rupture des capillaires de la
muqueuse utérine, hypérémiée au maximum, par trouble
du systéme vaso-moteur,

L’hypertrophie du cceur gauche est une premiére cause
d’augmentation de la pression artérielle et d’accélération
du cours du sang; des hémorrhagies du cerveau, des
épitaxis en sont la conséquence.
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La suppression d’une évacuation sanguine périodique, tel
que le flux hémorrhoidaire ou Découlement menstruel
(aménorrhée ou ménopause), a pour effet immédiat I'excés
de la masse du sang en circulation ; de 13 la surdistension
des capillaires, et les hémorrhagies intestinales, stomacales,
pulmonaires, ete., dites supplémentaires ou par compen-
sation. Nous rapprocherons de cette variété les hémorrhagies
essentielles, actives (Stahl) ou pléthoriques, propres au
tempérament du méme nom, dues a Il'accroissement du
nombre des globules ou de la masse générale du sang
(nourriture trop forte, etc.), et qui se traduisent par des
saignements de nez, chez lenfant, et par 1’état hémorrhoi-
daire, chez 1'adulte.

L’oblitération d’une branche artérielle, par ume ligature,
par une thrombose, ou par une embolie, aura également
pour conséquence l'exagération de la pression sanguine
dans le territoire vasculaire correspondant, et la production
d’hémorrhagies, désignées par Virchow, sous le nom d’hémor-
rhagies par fluxion collatérale, si cette pression dépasse
la limite de résistanee des vaisseaux. Telles sont par
exemple les hémorrhagies du poumon, dans le cas dem-
bolie des artéeres de cet organe.

L’oblitération inflammatoire des petits vaisseaux, et les
embolies capillaires (Feltz, Hayem) déterminent, par le
méme mécanisme, un excés de pression dans les capil-
laires voisins, et la déchirure de ces derniers. C'est ainsi que
pour MM. Ollivier et Ranvier (1) 'obstruction des capillaires
par des globules blancs, dans la leucocythémie, est le point

de départ des hémorrhagies observées dans cette affection;

(1) Ollivier et Ranvier, Archives de Physiologie, 1869.
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-

de méme que pour Weigert (1), Cornil, Ziemssen, Zuelzer,
Raymond (2), etc., les hémorrhagies disséminées et multiples
des maladies infectieuses, de la variole, etc,, s’expliqueraient
en partie par P'action 4 la fois oblitérante (thrombose, embolie)
et destructive des bactéries sur les parois des vaisseaux,

Enfin, les troubles vaso-moteurs, les lésions du systéme
nerveux central (expériences de Schiff, Vulpian, etc.; obser-
vations d’Ollivier, de Charcot, etc.) et périphérique (névralgies
traumatiques et hémorrhagies secondaires (Verneuil), per-
mettent avec assez de raison de rapporter i l'action nerveuse
et au méme mode patilogénique (hypérémie et hémorrhagie
compensatrices), par paralysie réflexe (Vulpian), divers
écoulements sanguins auxquels Lancereaux donne le nom
d’hémorrhagies névropathiques.

Le purpura hémorrhagique ou maladie tichetée de Werlhoff;
I’hémorrhagie des glandes sudoripares ou hématidrose, sont
le plus souvent, en rappport avec des troubles de la sen-
sibilité, et les désordres que I'on observe chez les hystériques.

La colére, la frayeur, toutes les émotions violentes, en
général, déterminent aussi des hémorrhagies par hypérémie
subite (cas de Lordat, de Gilbert, de Lancereaux, etc.).

L’action hémorrhagique du froid et du calorique est
depuis longtemps connue : citons le coup de sang des
moissonneurs et des soldats en marche pendant les fortes
chaleurs; ’hématurie, les métrorrhagies des pays chauds, etc.
Les hémorrhagies nasales sont fréquentes chez les Esqui-
maux pendant T'hiver; on les a observées également chez
nos malheureux soldats au moment de la retraite de Russie,

(1) Weigert, Die pocken efflorescenz, etc., Breslau, 1875.
(®) Voyez la thése de Girard, déja citée,
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La pathogénie de ces hémorrhagies a tour a tour été
expliquée par une dilatation directe ou réflexe des vaisseaux
due a ces deux agents physiques.

L’exagération de la pression au niveau du systéme
capillaire et I'hémorrhagie peuvent aussi étre le fait d’un
obstacle a la circulation en retour.

Les lésions de lorifice mitral, et la compression des
veines pulmonaires, par un cancer, par des ganglions
hypertrophiés, ou par un anévrysme, donnent fréquemment
lieu & des hémorrhagies pulmonaires, de méme que les
lésions valvulaires du ceceur droit, et Iinsuffisance de
Porifice tricuspide, en particulier, les tumeurs placées sur
le trajet des veines caves, I'oblitération cirrhotique des
capillaires du foie, les efforts de défécation, les quintes
de coqueluche, etc., seront le point de départ des hémor-
rhagies dites passives, si souvent observées dans le sys-
téme de la grande circulation.

Nous terminerons par les pertes de sang consécutives
a la diminution de la pression extra-vasculaire.

Lablation des tumeurs volumineuses, la suppression
brusque et rapide d’'un épanchement abondant, la para-
centése oculaire, I'ascension des hauts sommets par les
gens de la plaine, et les voyages aérostatiques (diminution
de la pression atmosphérique), le travail dans l'air com-
primé, réalisent ce mode pathogénique. Quant & Iappli-
cation des ventouses séches, elle détermine la sortie du
sang par un double mécanisme, en diminuant la pression
extravasculaire, et en formant obstacle & la circulation en

retour, par les bords de la ventouse.



CHAPTTRE QUATRIEME
ETUDE DE LA THROMBOSE

1. Historique.

L’étude de la coagulation du sang dans les vaisseaux
est de date relativement récente.

Pendant la période ancienne, on avait cependant remarqué
la fréquence des cas de mort subile (Galien), et des cas
de gangréne des extrémités chez les cardiaques (Vésale).
La d:couverte de Harvey fut le point de départ de nom-
breuses tentatives pour expliquer la présence des caillots
trouvés, & lautopsie, dans les cavités du ceeur et dans
les vaisseaux. Van Swielen essaya des injections veineuses’
dans le but de reproduire expérimentalement la thrombose
et les caillots migrateurs (obturamenta de Bonnet), entrevus
par Malpighi (1666), et par W. Gould (Durodié) (1). Mais
d'autres auteurs (Morgagni) s’élevérent contre ces expé-
riences et niérent la possibilité de la coagulation du sang
pendant la vie,

Au XVIII® siécle, les chirurgiens avaient constaté la

(1) Durodié, Etude sur les thromboses et 'embolie veineuses, dans
les contusions et les fractures, Thése de Paris, 1874.
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formation de caillots intra-vasculaires dans le phénoméne
de I'hémostase, et J.-L. Petit distingua le caillot interne
ou bouchon, et le caillot externe ou couvercle. La théorie
inflammatoire (phlébite, artérite), défendue par Hunter,
Cruveilhier, Dance, etc., faisait du thrombus un produit
exsudatif, toujours né sur place, et de la coagulation, un
des phénomeénes essentiels de l'inflammation.

En 1827, Legroux (1) établissait les conditions de la
coagulation du sang dans les vaisseaux pendant la vie, et
la possibilité de caillots migrateurs. Signalons, en 1838,
la thése d’agrégation de M. Hardy qui contient un exposé
complet de 1'Histoire des concrétions sanguines.

A quelques années de distance, différents mémoires
modifitrent les idées regues. Bouchut (1844), sépara nette-
ment l'inflammation de la thrombose (2), et Hasse (1841),
rapporta le ramollissement cérébral & une oblitération arté-
rielle, De nombreuses observations furent ensuite publiées
qui établissaient timidement des rapports de cause & effet
entre les oblitérations vasculaires, ’endocardite végétante,
et certains états du sang dans les maladies chroniques
(Alibert, Bouillaud). Mais c'est & Virchow (1843), que re-
vient le mérite d’avoir déduit de 1’étude de tous ces éléments
épars, la théorie pathogénique actuelle de la thrombose
et de l'embolie.

Prés de vingt ans plus tard (1862), Velpeau commu-
niquait, a DIInstitut, la premiére observation d’embolie

(1) Legroux, Recherches sur les Concrétions sanguines dites
polypiformes développées pendant lo vie, Thése de Paris, 1827.

(2) Bouchut, Sur la coagulution du sang dans lo Cachexie et
les Maladies chroniques. — ldem. De la Plegmatia albo dolens.
(Gazette médicale de Paris, 1844).
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pulmonaire consécutive 4 une fracture de jambe 1.
MM. Charcot et Ball (1860), venaient de rapporter un
cas de gangréne pulmonaire par embolie, dont le point de
départ était la plaie d’une ponction, chez un cardiaque
atteint d’anasarque (2). Suivirent de prés (1864-1865), deux
mémoires publiés par M. Azam de Bordeaux « sur la
mort subite par embolie pulmonaire dans les contusions
et les fractures » et sur la thrombose consécutive aux
traumatismes (3), et par M. Dubreuilh « sur la mort
subite dans Pétat puerpéral » (4). Depuis, de nombreux
travaux, parmi lesquels nous citerons en France ceux de
Bertin (5), Vergely (6), Feltz (7), Vulpian (8), Pitres (9),
Molliére (10), Hayem (11), les théses de Bucquoy, de Lan-

(1) Velpeau, Comptes-rendus de U'Académie des Sciences, 1862,
(2) Charcot et Ball, Pneumonic disséquante (Union médicale,
1860).

(3) Azam, Gazctte hebdomadaire, 1864, et Actes du Congrés de
Bordcaux, 1866.

(4) Dubreuilh, Congrés de Bordeaux, 1865.

(5) Bertin, Etude critique de Uembolie dans les vaisseaux arté-
riels et veineux, Paris, 1869.

(6) Vergely, Egude critique sur Vembolie, Bordeaux, 1868.

(7) Feltz, Etude clinique et expérimentale des embolies capil-
laires, Paris. 1867 et 1870.

(8) Vulpian, L’Ecole de Médecine, cours de 1874.

(9) Pitres, Structure des caillots intravasculaires (Progrés mé-
dical, 1873). — Recherches expérimentales sur le mode de forma-
tion et sur la structure des caillots qui déterminent Uhémostase.
(Archives de Physiologie, 1876).

(10) Molliére, Documents pour servir & Uhistoire des thromboses
et embolies osseuses. (Lyon médical, 1870).

(11) Hayem, Du Processus de coagulation et de ses modifications
dans les maladies. {Bullet. et Mém. de la Société médicale des
hopitauzx, 1881, et Comptcs-rendus de UAcadémie des Sciences,
1882 et 1883). — Note sur les concrétions sanguines. (Bullet. et
Mém. de la Société médic. des hépitaux, 1886.)
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cereaux (1862-1863), de Levrat (1), Chabenat (2). Boyer (3),
Besson (4), etc.; et a létranger, ceux de Panum (5),
Volkmann (6), Billroth (7), Cohnheim (8), Schmidt (9),
Bizzorrero (10), Baumgarten (11), Hlava (12), Schim-
melbusch (13), Lowitt, etc., ont contribué a élucider cette

importante question,
1I. Définition.

Virchow, le premier (1853), a désigné sous le nom de
Thrombose, le processus morbide caractérisé par la for-

mation en un point du systéme circulatoire, pendant Ia

(1) Levrat, Des Embolies veineuses d’origine traumatique, Thése
d’agrégation, 1880.

(2) Chabenat, De la mort subite par embolie dans les varices
enflammées, Thése de Paris, 1876.

(3) Boyer, Etude sur les embolies veineuses dans les fractures,
Thése de Paris, 1875.

(4) Besson, Contribution a Uétude de U'embolie pulmonaire non
mortelle dans les contusions et les fractures, Thése de Paris,
1876.

(5) Panum, Recherches expérimentales sur les embolies (Archives
de Médecine, 1863). i

(6) Volkmann, Langenbeck’s Archiv. 1866.

(7) Billroth, Pathologie générale, Traduction francgaise, 1880.

(8) Cohnheim, Vorlesungen itber allgemeine Pathologie, 2¢ édi-
tion, 1882.

(9) Schmidt, Recherches sur le rdle physiologique et patholo-
gique des leucocytes du sang, Archives de Physiologie, 1832.

(10) Bizzorrero, Virchow's Archiv., 1882,

(11) Baumgarten, Centralblatt f. medic. Wiss., 1877.

(12) Hlava, Archiv. fir experiment. Path., 1383,

(13) Schimmelbusch, Die bluttplitchen wnd dic Blutgerinnung
(Fortschritte der Medicin, Février 1885).

Voyez Thromboses, par Vinay, article Veines, du Dictionnaire
Jaccoud.
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vie, d’une coagulation sanguine (Thrombus), laquelle dé-
termine lobstruction compléte ou partielle de ce méme
point.

111, Pathogénie et Etiologie.

Malgré toutes les recherches et les travaux dont il vient
d’8tre question, il faut avouer que nous en sommes encore
réduits a des hypothéses touchant le mécanisme intime de la
coagulation spontanée du sang en circulation ou bien extravasé.

En parlant de la précipitation de la fibrine en dehors
des vaisseaux, nous avons dit qu’elle résultait de l'action
directe des hématoblastes (Hayem) (1), ou plaguettes de
sang (Bizzorrero) (2), ou d'un ferment spécial fourni par
les globules blancs (Schmidt), en voie d’altérations destruc-
tives, sur deux substances contenues dans le plasma sanguin
(fibrinogéne et paraglobuline). Injecté en quantité suffi-
sante dans les vaisseaux, ce ferment qui existe dans le
sang, 4 Détat normal, en proportion minime, déterminerait,
d’aprés Max Edelberg (3), la coagulation immédiate. L’hé-
moglobine dissoute, les liquides putrides, posséderaient la

(1) Dans la séancc du 18 décembre 1885, a la Société mé-
dicale des hopitaux (voyez Bulletins et Mémoires, 6 janvier 1886).
M. Hayem a résumé Vensemble de ses recherches depuis
1877 sur ce sujet. D’aprés lui, les hématoblastes du sang
au contact d’'un corps étranger (paroi altérée des vaisseaux),
deviennent adhérents et retiennent d’autres hématoblastes au
passage. Peu 4 peu se constituent avec des globules blancs
et rouges et de la fibrine, les caillots dits hématoblastiques
ou par battage.

(2) Bizzorrero, Sur un nouvel élément du sang et son impor-
tance dans la thrombose et la coagulation. Avchives italiennes
de Biologie, 1882.

(3) Max Edelberg, Archiv. f. expérim. Pathologie, 1880.
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propriété d’augmenter ce ferment fibrinogéne; d’ou la for-
mation de thromboses et d’embolies, dans les cas de
transfusion d’un sang hétérogéne (par décomposition des
globules rouges qui cedent 1'hémoglobine dissoute); ou
lorsque le sang a séjourné 3 lair (Schmidt, Panum, etc.).
Naunyn, Plosz et Gyorgyai ont amené la formation de
_caillots volumineux (concrétions massives) dans les veines
voisines, en injectant du sang dissous dans les jugulaires;
mais, M, Hayem déclare n’avoir réussi 4 obtenir le méme
résultat qu’une fois sur quinze expériences. Par conire,
linjection de sérum du beeuf dans le sang de chien,
donnerait naissance 4 des concrétions microscopiques
(concrétions grumeleuses), qui seraient entrainées, et
iraient produire emboliquement d'innombrables infarctus
hémorrhagiques, en tout semblables 4 ces hémorrhagies
multiples que détermine le venin des serpents (Hayem,
et Urueta, These de Paris, 1885).

L’intégrité de la paroi endothéliale empécherait la pro-
duction exagérée de ce ferment, et conserverait le sang liquide
par une action spéciale, mais non encore €élucidée, sur les
globules blancs ou les hématoblastes, dont elle assurerait
la vitalité (Birk et Schmidt).

Quoi qu’il en soit de ces théories, examinons le role
étiologique et pathogénique des conditions variées, que l'ex-
périmentation physiologique et I'observation clinique nous
ont démoniré contribuer & la production des thromboses.

On sait que la fluidité du sang dans les vaisseaux
dépend de irois conditions: de lintégrité de la paroi, de
la composition normale du sang et de son cours régulier

dans ses cavités naturelles (Hayem).
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Les différentes causes que nous passerons bientdt en
revue, se rapportent toujours, plus ou moins directement,
4 trois facteurs dont l'influence sur la formation des coa-
gulations sanguines ne saurail éire conlestée :-

1o L’altération de la paroi vasculaire.
20 Larrét ou le ralentissement de la circulation.
30 Les modifications du liquide sanguin.

A. Altération des parois vasculaires. — Cette cause tient
assurément le premier rang comme importance et comme
action directe; les expériences classiques de Briicke,
Zahn, Hayem, Hlava (de Prague), etc., ont établi d’une
facon péremptoire, que la moindre lésion de la tunique
endothéliale devient le point de départ de la thrombose.
Dautre part, si I'on pratique I’examen anatomo-pathologique
du segment vasculaire en contact avec le caillot ou thrombus,
on constate toujours une modification de [Iendothélium,
desquammation , dégénérescence granulo-graisseuse, etc.
(Cohnheim, J. Renaut, Ponfick). C’est en généralisant cetle
donnée anatomo-pathologique, que J. Renaut a rapporté au
méme mode pathogénique (altération de I’endothélium), « la
coagulation des liquides fibrinogénes contenus dans des
espaces limités par I'endothélium (vaisseaux, séreuses). »
L’intégralité de la tunique interne est donc la seule néces-
saire pour assurer la fluidit¢é du sang. Nous en avons la
preuve assez fréquente dans les cas de phlébite externe,
d’infiltration calcaire, ou de dégénérescence athéromateuse
de la paroi musculaire; tant que la tunique endothéliale
reste normale, les coagulations font défaui.

Un ceriain nombre de traumalismes reproduisent assez

exactement les thromboses expérimentales de Zahn, etc. Les
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plaies pénétrantes du coeur, des veines et des artéres sont
suivies de modifications anatomiques (lésions des vaso-
vasorum, rétraction et contraction des tuniques périphé-
riques, déchirures, saillies, inégalités, etc., de la tunique
interne), qui sont la cause immeédiate et directe de dépots
fibrineux et de thrombus.

Pareil mécanisme est applicable aux cas de pénétration
par traumatisme, par ulcération ou intervenlion chirurgicale,
dans la lumiére des vaisseaux, de corps étrangers tels que,
fils, aiguilles, fragments de tumeurs, abcés périveineux,
échinocoques, parasites, etc., lesquels provoquent, par contact,
le dépét d'un coagulum, de la méme fagon que les cris-
taux se déposent sur les rugosités et les angles (1).

La commotion et la contusion expérimentales des parois
se trouvent également réalisées, dans la production des
thromboses ou des embolies que les chirurgiens (Velpeau,
Azam, Tillaux (2), Levrat, Durodié, etc., ont signalé & la
suite de contusions, ou de fractures des membres, de
plaies contuses ou par arrachement des vaisseaux. Il s’agit
en effet, dans ce cas, de la contusion ou de [Iattrition
des veines aussi bien que de leur compression par le sang
épanché au niveau de la blessure. Quant & la ligature
praliquée dans un but thérapeutique, elle détermine la

formation d’un thrombus, 4 la fois par modification de

(1) Dans un travail récent, Schimmelbusch (Les plaguettes de
sang et la congulation sanguine) envisage la coagulation comme
un processus de cristallisation; elle serait absolument indé-
pendante des hématoblastes.

@) Tillaux, De la mort subite par embolie cardiaque, survenant
dans le traitement des fractures, Bulletin et Mémoires de la
Société de chirurgie, 1876.
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la paroi vasculaire, et par effacement de la lumiére du
vaisseau,

Dans une seconde c'atégorie de lésions anatomiques qui
ont encore comme conséquence l'altération nécrosique de
la tunique endothéliale, mentionnons linflammation, et les
dégénérescences diverses des tuniques externe et moyenne
(phlébite, artérite et endartérite), si linflammation isolée
et primitive de la tunique interne n’est pas admise par
tous les auteurs. Il faut convenir, du reste, que la
thrombose est bien moins souvent leffet de la phlébite,
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Fig. 18.

Section perpendiculaire d'une veine fémorale enflammée a la suite d'une thrombose. —
C. Tunique externe.— B. Tunigue moycnne.— A. Tunique interne épaissie par la
présence, de cellules embryonnaires, et parcourue par des vaisseanx de nouvelle
formation. — V, V. Plusieurs de ces vaisseaux se prolongent dans le caillot qui se
confond insensiblement avec la tunique interne.

(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome 1I, page 976)

que la cause d’une inflammation nécessaire & la formation
d’adhérences. Fig. 18.

B. Arrét ou ralentissement de la circulation. — Virchow
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admet qu'a Tétat normal, existe une sorte d’attraction
moléculaire entre le sang et la paroi interne des vaisseaux;
dés que cette derniére est modifiée dans sa structure, ou
dés que le courant sanguin se ralentit, il y a augmen-
tation de cette force d’attraction moléculaire et coagulation
sanguine. La premiére série de causes que nous avons
passées en revue, n'améneraient donc, en dernier ressort,
la thrombose, que par la stase ou Yarrét de la circulation;
Rindfleisch (1) considére de méme la stagnation du sang,
comme une des principales causes de la coagulation; sous
I'influence du ralentissement de la circulation, la viscosité
normale des globules blancs saccroitrait; de la, leur
agglutination,

Cette notion pathogénique du ralentissement avait été
entrevue par Boerhaave, pour qui la coagulation du sang
résultait de « Pabsence de mouvement de ce liquide. » Tl
est, en effet, d’observation, que .les thromboses se produi-
sent plus particuliérement dans des points ol la circulation
est normalement plus lente, c’est-a-dire, a4 la limite
d’action de laspiration thoracique et de Yimpulsion centrale
ou cardiaque (Lancereaux); dans les veines du membre
inférieur, plutét que dans celles du membre supérieur ;
dans la fémorale gauche, plutdt que dans la droite; dans les
sinus criniens, etc.

En opposition & cette donnée, les expériences de Cooper,

Franz Glénard (2), Baumgarten, etc., ont démontré qu'en

(1) Rindfleisch, Eléments de Pathologie, Traduction J. Schmitt,
Paris, 1886, pag. 85 et 86.

(2) Franz Glénard, Contribution & Uétude des causes de la
coagulation spontanée du sang, Thése de Paris, 1845,
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prenant des précautions antiseptiques, on pouvait conserver
fluide, pendant des semaines, le sang retenu dans les
vaisseaux entre deux ligatures. Toutefois, il n’en est pas
moins certain, que la stase sanguine ameéne, dans une
certaine mesure, la thrombose, en provoquant directement
ou indirectement des troubles de nutrition de la paroi
interne; ou bien il faut admettre en méme temps umne
modification dans la composition* du sang lui-méme.

Quoiqu'il en soit, cette condition pathogénique se trouve
réalisée par :

1o Effacement de la lumiére du vaisseau, dans les
solutions de continuité, les ligatures, fig. 19, et la com-
pression exercée de différentes maniéres (1).

Fig. 19.
Thrombus de Partére fémorale, cing jours aprés la ligature de ce vaisseau (demi-nature).
(TraiTE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome =r, page 630)

A la suite de la section partielle ou compléte des gros
vaisseaux, le chirurgien obtient 'hémostase définitive au
moyen de la ligature. Un thrombus se forme, suivant un
mécanisme que nous étudierons ultérieurement en détail,
4 la fois par modification des parois, et par ralentissement
de la circulation.

(1) L’oblitération des veines utérines, aprés la chute du
placenta, est due aux contractions musculaires de l'organe.
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La stase capillaire ou 1'oblitération compléte des petits
vaisseaux, consécutive & une inflammation chronique, par
exemple, aménera des thromboses veineuses par suppression
de la vis a tergo, et des coagulations artérielles par Deffet
de la ligature périphérique ; tels sont les caillots des artéres
et des veines rénales, que l'on trouve dans la néphrite
parenchymateuse,

Lorsque ce sont de petites artéres qui ont été divisées,
I'hémostase et la formation des caillots sont le fait de la
rétraction et de la contraction des vaisseaux ‘(diminution
de calibre); le caillot obturateur remonte jusqu’a la pre-
miére collatérale importante.

Enfin, dans les plaies des petites veines, la circulation
devient presque nulle au niveau du bout cardiaque, parce
que le principal agent de la circulation en retour fait défaut;
dés lors une coagulation se forme par stase, jusqu’aux
plus proches valvules, 3 moins qu’une collatérale importante
ne s’ouvre entre celles-ci et la solution de continuité,

La diminution de calibre des vaisseaux et la thrombose
par ralentissement, sont aussi la conséquence de la com-
pression exercée sur les parois artérielles et plus particu-
litrement sur les parois veineuses, beaucoup plus dépressibles,
par le doigt du chirurgien, dans I'hémostase temporaire
(Petit, Verneuil), par une tumeur du voisinage, ganglions,
abees, fibrémes utérins, kystes de I'ovaire, os luxés, appareils
de compression, etc.; par vne infiltration séreuse, sanguine
ou plastique, ete. C’est le role que fait jouer Levrat aux
épanchements sanguins, considérables dans certaines fractures,
et en particulier dans les fractures de la jambe au tiers

inférieur. A ce niveau, en effet, Paponévrose, en bridant
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les parties molles, facilite la compression des vaisseaux et
la thrombose.

I.es embolies .sont aussi le point de départ de throm-
boses, par ohstacle direct au cours du sang.

20 Affaiblissement des contractions cardiaques, — Toutes
les fols qu'un état général grave (hémorrhagies, choc des
grands traumatismes, cancer, tuberculose), ou bien qu’une
affection chronique des articulations ou des os, par exemple,
aura porté une atteinte sérieuse a I'économie, I'énergie
des contractions du moteur central étant amoindrie, en
méme temps que le liquide sanguin est altéré dans sa com-
position, il y aura tendance &4 la stase, troubles de la
nutrition de la paroi endothéliale (par modifications de la
circulation au niveau des vaso-vasorum), et formation de
thromboses. D’aprés O. Weber, (1) Iinertie musculaire,
chez les malades qui gardent longtemps le lit, agirait dans
le méme sens, par stase du sang dans les veines profondes
des membres.

30 Dilatation du ceeur et des vaisseaux. — Suivant
une loi mécanique: <«la vitesse dun liquide en circu-
lation dans les canaux, est en raison inverse du dia-
metre de ces derniers, sa quantité restant la méme »,
le ralentissement de la circulation sera la conséquence de
toute dilatation de larbre circulatoire, et & sa suite la
thrombose aura lieu. Telle est l'origine des caillots du
coeur droit, du thrombus des veines variqueuses et des
artéres anévrysmatiques.

40 Modifications du liquide sanguin. — Les thromboses

par marasme (Virchow), ou par épuisement (Wagner), sont

(1) C. 0. Weber, Handbuch Von Pitha und Billroth, 1865.
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de toutes les coagulations sanguines, celles qui ont le plus
anciennement fixé lattention des médecins, en raison de
leur importance clinique ; on les observe, nous l'avons déja
dit, dans les affections graves ou de longue durée, :at on
les a attribuées 3 des modifications importantes dans la
composition du liquide sanguin. Vogel a incriminé une
augmentation des matiéres fibrinogénes (hypérinose), et une
tendance anormale de ces derniéres 4 la coagulation (inopexie).
Enfin, 'expérimentation et la clinique ont démontre, que la
coagulation du sang est favorisée par un abaissement méme
minimum de la densité du plasma (chlorose), par la chaleur
et le froid (thrombose des brilures et des geluies) (Vulpian),

Tig. 20.
L'oxtrémité inférieure de la veine cave renfermant un thrombus marastique né sur
I'épercn formé par la division de ce vaissean (demi-grandeur).
(TRAITE D'ANATOMIE PATIOLOGIQUE, de Lancereanx, tome Ier, page 604)

par le perchlorure de fer, I'alcool, le chloral et par I'élec~
tricité (caillots curatifs des varices et des anévrysmes).
L’altération du liquide sanguin constitue réellement une
cause appréciable de coagulation du sang, mais il est essentiel
de faire intervenir en méme temps la stase sanguine consé-
cutive & la parésie du cceur, ainsi que les modifications

nutritives des parois vasculaires.
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Ces thromboses se rencontrent, par degré de fréquence,
dans les veines iliaques, crurales, jugulaires, veines caves,
sinus cérébraux, etc. (1). Fig. 20.

(1) Dans la communication & la Société médicale des Hopi-
taux, dont il a d&ja été question, M. Hayem a élucidé le mécanisme
de la formation des caillots par altérations du plasma: « Les
injections, 4 un animal, de sérum emprunté & un animal de
la méme espéce sont particuliérement instructives a cet égard.
L’expérience se fait de la maniére suivante: on injecte 4 un
chien du sérum emprunté & un autre chien, aprés avoir
préalablement posé une double ligature sur l'une des jugu-
laires, de facon qu’elle reste gonflée de sang; puis, aprés
» I'injection, on place de méme une double ligature sur 'autre
» jugulaire, Au bout d’environ une demi-heure, l'on ouvre
» chacun des segments vasculaires isolés par les ligatures, et
» Pon trouve le sang de la premiére jugulaire parfaitement
» liquide, tandis que le sang de la deuxiéme jugulaire est pris
» en masse, Ainsi done, un sang modifié profondement dans sa
» coagulabilité peut continuer acirculer normalement, et ne mani-
» feste son altération que lorsqu’il devient stagnant dans un
département du circuit sanguin. Il se prend alors en masse
dans le point ou la circulation est entravée, et on a ainsi
I'image fidéle de ce qui se passe dans les maladies ol se
forment des caillots marastiques, On est donc en droit de
penser que certains états morbides modifient la coagulabilité
» du sang de la méme maniére que I'injection du sérum. Ce n’est
» pas une simple hypothése, car dans quelques cas, mes liga-
» tures de jugulaires, ayant été faites sur des chiens malades,
» ont été suivies rapidement (sans l'intervention d’une injection
» de sérum) de la prise en masse du sang compris entre les
» deux ligatures.

» Lorsque le sang se coagule en masse dans un vaisseau,
le caillot par stase qui en résulte, se comporte exactement
comme le cruor du sang d’'une saignée, c’est-a-dire qu’il se
rétracte en laissant transsuder son sérum; l'obturation com-
pléte du vaisseau n’est donc que temporaire. Bientdt décollé
de la paroi, le caillot permet 'apport d’une nouvelle quantité
» de sang. Le sang amené entre la paroi vasculaire ct le
premier caillot offre la forme d'un manchon, et en se
coagulant a sou tour, il constitue un caillot engainant le
premier dans sa totalité ; 'apport, puis la coagulation d’une
certaine quantité de sang peut ainsi se répéter plusieurs
» fois. Les caillots par stase viennent souvent se juxtaposer
aux caillots par battage, constituant ainsi des caillots mixtes.
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1V. Anatomie pathologique.

Nous avons & étudier : A. La formation et la structure
du thrombus ; B. Sa disposition ; c. Ses transformations.

A. Formation et structure du thrombus. — Les expé-
riences de Jones, au commencement de ce siécle, modi-
fitrent absolument l’opinion des chirurgiens du siécle
précédent, lesquels regardaient le thrombus hémostatique
comme identique au coagulum de la saignée, tant au point
de vue de sa structure que de sa formation. Cet obser-
vateur établit D’existence du thrombus blanc intermédiaire
et adhérent aux caillots intérieur et extérieur, situé entre
les bords de la plaie vasculaire, qu’il réunit, et auquel il
attribua le principal rdle dans I'hémostase ; ce caillot n’était
autre que la lymphe plastique exsudée par les vaso-vasorum
de l'extrémité du vaisseau qu’il supposait enflammé (1).
Virchow fit justice de l'origine inflammatoire du thrombus,
différencia anatomiquement les véritables coagulations san-

» Dans une expérience qui consiste a placer un fil métallique
» dans un vaisseau de moyen calibre, Pon obtient 'obturation
» de ce vaisseau par l'adjonction d'un caillot fibrineux au
» manchon hématoblastique couvrant le corps étranger. Il est
probable que le caillot hématoblastique exerce autour de lui
» dans une zéne variable avec son importance, une action
coagulatrice. Quand la circulation est rapide et laction
coagulatrice faible, le sang circulant autour du caillot reste
liquide ; mais il arrive un moment ol la circulation est
» suffisamment ralentie et laction coagulatrice du caillot
» assez puissante pour que le sang se prenne en masse. Tel
» est sans doute le mécanisme de l'oblitération des vaisseaux
» dans la phlébite et l'artérite, et tel est le mécanisme de la
» formation des caillots dans les poches anévrysmales.» (Hayem).
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(1) Hunter attribuait la coagulation du sang & cette lymplie
séerétée et déversée a l'intérieur des veines enflammées.
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guines des formations cadavériques analogues, mais il leur
décrivit des modifications de structure variables avec Dage,
pour expliquer les aspects différents qu’elles présentent, 1l
faut arriver aux ingénieuses expériences de Zahn (1875),
répétées depuis par Pitres et d’autres observateurs, pour
avoir des notions précises sur le mécanisme du développe-
ment des coagulations intravasculaires,

On distingue aujourd’hui deux variétés de thrombus diffé-
rant 'un et l'autre tant par leur aspect que par leur mode
de développement ; le thrombus rouge et le thrombus blanc.

1° Thrombus rouge. — Lorsque la circulation est
totalement arrétée, comme, par exemple, dans un segment
de vaisseau compris éntre deux ligatures, le sang se coagule
lentement, et la masse cruorique se compose a4 peu prés des
mémes éléments que le sang ordinaire (réticulum fibrineux,
globules blancs et rouges). Si le cours du sang persiste
d’'un coté du segment vasculaire, 4 la suite d’une ligature
simple, par exemple, une partie des globules rouges est
entrainée par le courant sanguin, tandis que les globules
blancs se précipitent du c6té opposé, pour former, en couches
stratifiées, séparées par une lamelle hyaline, un coagulum
rouge, assez homogéne, et dont la décoloration ultérieure
sera peu marquée.

20 Thrombus blanc. — Il se forme lentement, au niveau
d’'un point modifié de la paroi vasculaire, mais sans que
la circulation sanguine soit interrompue.

Zahn et Pitres (1), en étudiant au mieroscope toutes
les phases de développement du thrombus, avec persistance

du cours du sang, ont établi que celui-ci est toujours

(1) Pitres, Archives de Physiologie normale et Pathologique, 1876.
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constitué, au début, par l’accolement de nombreux leuco-
cytes 4 la paroi du vaisseau. Plus tard, s’ajoute une
substance finement granuleuse, amorphe, que Zahn regarde
comme de la fibrine, tandis que Pitres en fait des glo~-
bules blancs dégénérés. La coagulation intra ou extra-
vasculaire du sang, résulterait de laction directe des
globules blanc_s, dont la dégénérescence nécrosique mettrait
en liberté le ferment fibrinogéne, tandis que pour Hayem
et Bizzorrero, cette coagulation serait produite par 1’action
immédiate des hématoblastes, ou bien des plaquettes de
sang, précipités au niveau du point d’attache du caillot,
Ce dernier auteur envisage les globules blancs du throm-
bus comme une modification des plaquettes du sang.

A Teil nu, le thrombus blanc est une masse homogéne,
blanchitre ou gris-rougeitre (thrombus mixte), suivant
la quantité des globules rouges. Au microscope, on constate
des couches stratifiées, séparées par des lamelles hyalines
fortement réfringentes. Les couches stratifiées sont constitudes
par une substance fondamentale granuleuse, au milieu de
laquelle sont ratatinés des globules blancs et rouges. Les
noyaux des globules blancs ont disparu (Weigert).

En résumé, des caractéres spéciaux distinguent les dif-
férents caillots.

Le caillot cadavérique, de consistance gélatiniforme, de
coloration rouge-brun, non adhérent & la paroi vasculaire
affaissée, se compose d’une couche cruorique et d’une couche
fibrineuse ; on le trouve dans le ceceur droit ou dans les
grosses veines (veines caves, iliaques, azygos, etc.).

Le véritable thrombus est dense, disposé en couches

stratifiées, adhérent & la paroi.
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Le thrombus rouge est une coagulation du sang, dont
la circulation est complétement arrétée, tandis que les con-
ditions indispensables de la formation du thrombus blanc
sont une circulation ralentie, mais persistante, et surtout
une altération de la paroi vasculaire interne.

B. Disposition. — Envisagé au point de vue de sa dispo-
sition, le thrombus est tantdt disposé sous forme de plaque &
peine proéminente sur la paroi interne du vaisseau (pariétél);
tantét plus volumineux, il en rétrécit d'une fagon plus
ou moins considérable la lumiere (rétrécissant); d’autres

Fig. 2.
A . Veine fémorale & I'intérieur de laquelle se prolongent des caillots nés dans les veines
saphéne interne et fémorale profonde.
(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, t. Ier, p. 606)

fois enfin, il Doblitere complétement (obturant). Le plus
souvent, dans ce dernier cas, le thrombus se développe
longitudinalement dans le sens du courant sanguin, jusqu’a
la premiére collatérale volumineuse, se terminant en cone,

en gouttiére, ou sous forme d’'un renflement ovoide (Fig. 21).
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Cette extrémité, constamment balayée par le sing, pourra
se détacher pour former une embolie, & moins qu’elle
n’ait contracté des adhérences préservatrices (Troisier). Les
thrombus veineux portent les empreintes des valvules
(Lancereaux) (Fig. 22). Enfin, des caillots isolés peuvent se
réunir en un thrombus unique trés étendu, comme cela
se voit dans les thromboses marastiques.

c. Transformations. — L'évolution d’une coagulation
sanguine, qu’elle soit blanche ou rouge,artérielle ou veineuse,
comporte trois modifications différentes : 1° La résorption
par émiettement; 2° La résorption par substitution d’éléments
cellulo-vasculaires de nouvelle formation; 3¢ Son ramollis-

sement simple ou putride.

Fig, 22.

Veine fémorale droite au nivean de I'embouchure de la fémorale profonde. Celte veine
renferme un thrombus, né dans un nid valvulaire dont il conserve 'empreinte.

(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancercaux, tome 1, page 605)

1o Résorption par émiettement. — Ce processus, obscur
dans ses causes et dans son mécanisme, consiste dans une

dissociation moléculaire lente et progressive du caillot, dont
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les Qlémen'ts renirent en totalité ou en partie dans Je
torrent circulatoire, Lorsque ceite désagrégation graduelle
est complete, fait assez rare, le vaisseau peut recouvrer
sa perméabilité normale; une résofption et une canalisation
partielles sont de beaucoup plus fréquentes.

2° Résorption du thrombus, par substitution - d’éléments
cellulo-vasculaires de nouvelle formation. — Des recherches
récentes (Langhans, Schiilz, P. Meyer), ont établi que
certains thrombus, et en particulier les caillots anévrysmaux
(caillots actifs de Broca), présentent une transformation
spéciale caractérisée par la formation, au milieu de leur
masse devenue homogéne, de fentes, de canalicules anas-
tomosés, et par la présence de noyaux et de globules
rouges intacts; mais ce n’est 13 quun semblant d’orga-
nisation. 1l est démontré depuis longtemps déja que, conirai-
rement 4 1'opinion des anciens (Laennec, Andral, Bouillaud,
etc.), le caillot ne s’organise jamais, et que son role
essentiellement {ransitoire et passif, se borne a ajouter
quelques éléments pigmentaires ou granuleux au tissu
embryonnaire qui Dl'envahit peu 4 peu et le remplace
(Stilling) (1) et Zwicky (2).

Voyons quelle est lorigine de ce tissu de nouvelle for-
mation (3). L’irritation produite sur la paroi vasculaire par
la présence d’un thrombus, aboutit a4 une prolifération
vasculo-conjonctive, au dépens des tuniques du vaisseau et
des tissus ambiants (Thiersch et Waldeyer, Cornil et Ran-

(1) stilling, Die bilding und metamorphose des Butpfropfes,
ete., 1834.

() Zwicky, Die metamorphose des Thrombus, 1845.

(8) Virchow, Billroth, etc., admettaient la transformation des
globules blancs du thrombus en cellules de tissu conjonctif.
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vier, Vulpian, Baumgarten, etc.). Dés le début, la proli-
fération de l’endothélium enflammé donne naissance 4 de
nombreuses cellules arrondies, fusiformes et aplaties, et ces
derniéres, d’aprés Cornil et Ranvier, constitueront les néo-
capillaires anastomosés avec les vaisseaux du voisinage. Plus
tard, le processus inflammatoire envahissant les tuniques
moyenne et externe, on observe, 4 leur niveau, le méme
bourgeonnement cellulo-vasculaire qui communique avec
celui de la tunique interne, pénétre peu a peu le thrombus,
sous forme d’tlots embryonnaires ramifiés et se substitue
entierement 4 lui. D’ingénieuses expériences ont permis a
Senftleben (1) et a4 Cohnheim d’avancer que, dans certains
cas de mortification des tuniques vasculaires, les tissus
ambiants, par émigration des globules blancs, prennent une
part exclusive a 'organisation de ce tissu embryonnaire. Dans
tous les cas, celui-ci contracte des adhérences iniimes avec
les parois du vaisseau; si ces adhérences sont totales, les
parois entrainées suivent la rétraction que subit le tissu
de nouvelle formation, par suite de son passage de I'état
embryonnaire & 1’état de tissu conjonctif adulte ; il en résulte
une oblitération compléte du vaisseau transformé en cordon
fibreux. Parfois, celles-ci se sont établies partiellement et irré-
gulidrement ; dans ce cas, il se forme une canalisation latérale
avec des points rétrécis et dilatés (dégénération en sinus de
Rokitansky) : 1a circulation persiste, mais notablement ralentie.

Le rétablissement du courant sanguin est, au contraire,
facilité, lorsque, par un travail de résorption de leurs parois
embryonnaires, les capillaires de nouvelle formation se réu-

nissent pour former des canaux plus volumineux. Ce pro-

(1) Senftleben, Virchow's Archiv., 1879,
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cessus s'ohserve principalement dans les thromboses vei-
neuses, et le tissu qui remplace le thrombus ressemble
vaguement 4 un angiome caverneux.

Signalons enfin les dépéts calcaires qui incrustent les
parties périphériques des caillots, dans quelques thromboses
artérielles et veineuses (varices).

3° Ramollissement. — Un mode d’évolution beaucoup plus
fréquent du thrombus consiste dans une série de modi-
fications régressives, de nature simple ou infectieuse, de
ses éléments anatomiques; c’est le ramollissement simple
ou pulride.

A. Ramollissement simple. — La dissociafion du caillot
commence toujours par la partie centrale, laquelle se
transforme en une matiére plus ou moins épaisse, d’une
coloration variant du jaune au brun, de consistance crémeuse,
considérée pendant longtemps comme du pus véritable, en
raison de son aspect puriforme (1) Le microscope a démontré
qull s’agissait d’un mélange de globules blancs et rouges
normaux et altérés, ds granulations protéiques, de goutte-
lettes de graisse, efc. Si cette fonte gagne graduellement
les couches périphériques, la coagulation peut se désagréger,
se résorber et donner passage au courani{ sanguin; mais,
par contre, il peut aussi en résulter des hémorrhagies
secondaires, dites tardives, ou des embolies avec les consé-
quences plus ou moins graves que nous étudierons bientdt.

B. Ramollissement putride. — Lorsque le thrombus siége

dans le voisinage d’un foyer putride, ou bien lorsque I'état

(1) Billroth admet la transformation du thrombus en véritable
pus par scission des globules blanes (Voir Pathologic géné-
rale, 1880, page 327.
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général est mauvais, la bouillie puriforme située au centre
du caillot présente laspect du pus sanieux, posséde des
propriétés septiques, dues i la présence de micro-orga-
nismes variables, suivant leur origine, et détermine des
accidents infectieux (thrombose infectieuse), localement,

(phlébite suppurée putride), ou & distance (embolies septiques).

V Symptomatologie.

Les coagulations qui se forment pendant la vie, dans les
cavités du cceur, passent dans bien des cas inapercues, au
point de vue sympiomatique, mais elles n’en constituent
pas moins une complication des plus graves, souvent mor-
telle (syncope), a4 cause des embolies auxquelles elles
exposent le malade, et en raison du trouble que leur
sitge ou leur volume peut apporter au fonctionnement
régulier des orifices et des valvules.

Les thromboses artérielles et veineuses intéressent davan-
tage le chirurgien,

A. Thromboses artérielles. — Un arrét plus ou muoins
complet et rapide de l'apport du sang dans un territoire
vasculaire, est la conséquence de l'oblitération d'une artére
ou du rétrécissement de son calibre par une thrombose ;
les symptomes qui traduisent cette lésion varient suivant
l'importance anatomique et fonctionnelle du vaisseau qui
en est le siége, et suivant la lenteur avec laquelle s’est
produite la coagulation. Habituellement, le processus évolue
graduellement, et les premiéres manifestations, s'il s’agit
de Yartére nourriciére principale d’'un membre, par exemple,

consistent dans un amoindrissement des phénoménes nutri-
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tifs, le refroidissement et la pileur des tissus, des dou-
leurs vagues, de la paresse musculaire, une claudication
intermittente, etc. Le vaisseau thrombosé est-il situé
superficiellement 2 le doigt percevra sur son trajet un
cordon dur, non dépressible et dépourvu de battements.
Lorsque la circulation collatérale ne s’établit pas, par suite
de dispositions anatomiques spéciales (artéres terminales),
ou d'impuissance cardiaque (vieillards), et que I’oblitération
est compléte, ces troubles ischémiques peuvent aller
jusqu’a la mortification des tissus. Cette derniére termi-
naison ne sera pas 4 craindre, toutes les fois que la
lenteur du processus aura permis a la circulation complé-
mentaire, de subvenir 4 la nutrition des organes, compro-
mise par l'oblitération absolue d'un gros tronc artériel.
Tiedmann et Weber ont pu, sans amener de désordres
gangréneux mortels, pratiquer successivement et a d’assez
longs intervalles, la ligature de plusieurs artéres volumi-
neuses, chez le chien,

La méme raison explique la rareté relative de la gangréne,
chez les vieillards atteints de thromboses artérielles consé-
cutives & I’endartérite chronique.

Les troubles nutritifs dans les viscéres ne se révélent le plus
souvent 4 P'observation clinique, que par des désordres fonc~
tionnels particuliers 4 chaque organe (reins, cerveau, eic.)

Faisons enfin remarquer que si I'artére thrombosée n’est
pas en rapport direct avec la nutrition de l'organe, les
phénoménes nécrosiques sont plus difficiles a expliquer.
Ball (1) a réuni plusieurs observations de gangréne consé-

cutive & l'embolie de l'artére pulmonaire qui, comme on

(1) Ball, Embolies capillaires, Thése de Paris, 1862.
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le sait, est destinée a I’hématose, et non a la nutrition
du poumon; on ne peut guére admettre, dans ces cas, qu'une
géne 4 I'apport du sang par les artéres bronchiques, satellites,

B. Thromboses veineuses. — Une sensation de pesanteur,
quelques douleurs obtuses sont les seuls phénoménes que
le malade accuse au chirurgien, lorsque la thrombose siége
au niveau d’un membre, dans une veine profonde de petit
calibre, ou bien que, grice aux voies collatérales, la circu-
lation se rétablit rapidement. Il n’en est pas de méme, dans
le cas d’oblitération totale et rapide de I'humérale ou de
la fémorale, par exemple; on voit alors apparaitre I'cedéme
du membre supérieur ou inférieur, par suite de l'augmen-
tation de tension du liquide sanguin que ecrée, au niveau
des capillaires, 'obstacle 4 la circulation en retour. L’exces
de tension sera le point de départ d’hémorrhagies, sl y a
stase absolue, absence ou thrombose simultanée des voies
collatérales, Il est rare que cet cedéme ne s’accompagne
pas de douleurs assez vives, que 'on peut rattacher i I'exci-
tation (par compression) des nerfs sensitifs du voisinage,
et de cyanose des téguments,

Quant a4 la gangréne des tissus, elle nécessite en méme
temps que la thrombose d’'un tronc volumineux et de
ses collatérales, le concours d’autres lésions des artéres ou
des capillaires correspondants (compression, érysipele, ete.).

Un seul cas a été observé, dans le service de M. Trélat,
de gangréne de plusieurs orteils, consécutive i loblitération
des iliaques externes, des crurales et des saphénes internes;
les artéres étaient saines (1).

(1) Despaignet, Quelques considérations sur les gangrénes spon-
tandes des extrémités, Paris, 1859.
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La veine thrombosée est parfois accessible & une explo-
sation directe que le chirurgien devra, dans tous les cas,
pratiquer avec une extréme prudence. On voit un cordon
arrondi, faisant saillie sous la peau, & laquelle peut se
propager linflammation qui a envahi les parois vasculaires
et le tissu conjonctif périveineux; la palpation est doulou-
reuse et fait sentir la dureté du vaisseau oblitéré. Enfin,
la thrombose d'une veine profonde se révéle souvent par
la dilatation des veines superficielles correspondantes.

Des.symptomes spéciaux caractérisent la thromhose des
principales divisions du systéme veineux, ainsi que la
thrombose infectieuse ; ces manifestations symptomatiques

exigent une étude spéciale que nous ne pouvens placer ici.
VI. Diagnostic.

Nous nous hornerons a dire, qu'a part les cas dans
lesquels le vaisseau thrombosé permet une exploration facile,
le diagnostic ne peut, le plus souvent, étre établi avec une
certitude absolue. Encore faut-il éviter de tomber dans
Verreur que Billroth signale, et qu’il avoue du reste avoir
commise deux fois lui-méme, erreut qui consiste & prendre
pour une thromhose veineuse une induration du tissu cel-
lulaire périphlébitique (1). Les conditions éticlogiques rap-
prochées des symptdmes que nous venons de décrire,
permettront néanmoins d'avancer avec quelque probabilité,
que des thromboses se sont produites sur un point de
Parbre circulatoire.

(1) Billroth, Eléments de Pathologie chirurgicale géne’raie, p. 325,
Paris, 1880.
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VII. Pronostic.

D’une fagon générale, la thrombose est presque toujours
un processus morbide d’une haute gravité, autant par les
perturbations nutritives et fonctionnelles qui lui sont propres,
que par l'imminence d’embolies consécutives. 11 ne faut pas
Ol'l.bliel‘ cependant, que la guérison peut avoir lieu par résorp-
tion compléte du thrombus, ou par sa canalisation, avec établis-

sement d’une circulation collatérale.

VIII. Traitement.

Une premiére indication importante est de faire en sorte
de prévenir la formation des coagulations sanguines, lorsque
des conditions spéciales, tenant 4 1’état général ou au trau-
matisme, les font craindre chez les opérés du les blessés.
Dans ce but, on prescrira des toniques destinés & relever
I’énergie vitale de l'organisme; une hygiéne bien entendue
est avant tout de rigueur.

Les plus grandes précautions seront prises par le chi-
rurgien, dans la pratique des injections coagulantes (com-
pression), dans la réduction des fractures et des luxations,
dans D'application des appareils contentifs. L’appareil platré
a été recommandé de  préférence au bandage de Scultett,
comme immobilisant mieux, et ne nécessitant parfois qu'une
seule application ; on évitera surtout une compression exagérée,
en particulier chez 'enfant et le vieillard ; enfin I'état inflam-

matoire des vaisseaux sera combattu énergiquement.
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Une fois la thrombose produite, il faut redoubler d’atten-
tion pour ne pas produire la fragmentation et la mise en
mouvement du caillot ; on laissera de coté des explorations
le plus souvent inutiles, les frictions médicamenteuses dont
Pefficacité est fout au moins contestable ; I'immobilité
absolue, I'absence de tout effort sera imposée au malade,
son séjour au lit sera prolongé; on pourra faire usage d’un
appareil & moufles, ou de tout autre systéme qui permefte
de déplacer le blessé avec le minimum de mouvements,

Malheureusement impuissants pour provoquer la Fésorption
ou la dissolution du thrombus, au moyen des alcalins ou
autres agents thérapeutiques, nous ne pouvons que répondre
aux indications symptomatiques, et combattre de notre mieux

les accidents consécutifs.



CHAPITRE CINQUIEME

ETUDE DE L’EMBOLIE
I. Définition.

On désigne sous le nom d’embolie, « I'obturation brusque
d’un vaisseau par un corps en circulation dans le liquide

sanguin » (Levrat) (1). Le corps migrateur s’appelle embolus.

II. Etiologie, Pathogénie.

La provenance de lembolie est wvasculaire ou extra-
vasculaire, c’est-d-dire que le corps migrateur tire son
origine du sang coagulé, de certains de ses éléments,
des parois vasculaires elles-mémes; ou hien, en dehors des
vaisseaux, soit de Pextérieur, soit des tissus voisins,

Dans limmense majorité des cas, l'embolie est une
conséquence de la thrombose, et 'embolus est constitué par
un fragment, quelquefois par la totalité du thrombus
mobilisé, puis transporté plus ou moins loin de son siége
primitif. D’aprés Lancereaux (2), 'embolie et la thrombose
veineuses seraient a peu prés dans le rapport de 5 a4 6.

(1) Levrat, Des embolies veineuses d'origine traumatique, Thése

d’Agrégation en Chirurgie, Paris, 1880.
(®) E. Lancereaux, Traité d’Anatomie pathologique, tome Ier,
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L’étude anatomo-pathologique que nous avons faite du
thrombus, nous éclaire sur certaines conditions pathogé-
niques “propres a produire l'embolie, & la suite de la
coagulation du sang dans les vaisseaux. Ces conditions
tiennent 4 la disposition du caillot, et a4 quelques-unes des
modifications histologiques qu'il présente dans son évolu-
tion.

Lorsque son extrémité cardiaque, par exemple, terminée
en prolongement coniforme, vient faire saillie au niveau
d’un tronc ou d'une collatérale perméable, il y a des
chahces pour que le courant sanguin emporte un fragment,
et produise une embolie; de méme I'ébranlement ou la
dissociation d’un thrombus situé au niveau ou en face d'une
collatérale perméable, pourra étre déterminé par le choc
du sang pénétrant entre la paroi du vaisseau et le caillot
obturateur, ou le frappant directement, si ce dernier est
pariétal et rétrécissant.

L’embolie peut encore étre la conséquence de I'émiette-
ment, du ramollissement simple des couches périphériques,
et surtout de la fonte puriforme -ou putride du thrombus,
complication des plus redoutées du chirurgien.

Une autre cause anatomique prédisposante, est réalisée
par le défaut de cohésion ou d’adhérence du caillot & la
paroi vasculaire, « La thrombose est peu de chose,
écrivait Azam, Uadhérence est tout ». Nous savons que
cette cohésion, en général moindre au niveau des veines,
est due au bourgeonnement cellulo-vasculaire, et quelle
commence vers le cinquiéme ou sixiéme jour aprés la
formation de la coagulation sanguine, pour é&tre généralisée

vers le trentiéme jour (Troisier, Cornil); elle est amoindrie
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ou détruite par une inflammation suppurative du foyer
traumatique, par des accidents pyohémiques ou septicé-
miques, par un mauvais état général du sujet (alceolisme,
vieillesse), et par ce qu'on a appelé le scorbut local, c’est-
a-dire I'atrophie que présentent les membres longtemps ren-
fermés dans des appareils, et privés d’air et de lumiére,
(Cloquet, Berger).

Une circonstance accidentelle améne fréquemment la
mobilisation de la totalitt ou d'une partie des caillots;
de la part du chirurgien, c’est tantét la simple palpation
du vaisseau thrombosé (cas d’Esmarck); tantét les mani-
pulations directes qu’exigent la pose, l’enlévement d’un
appareil de fracture, et les pansements variés; du coté
du malade, ce sont les mouvements brusques et intem-
pestifs, les contractions musculaires involontaires qui ébranlent
direciement le thrombus, ou bien les efforts qui accom-
pagnent toujours plus ou moins la défécation, le vomis-
sement, etc., et qui augmentent fatalement la tension
intra-veineuse, .

Les diverses lésions traumatiques qui ont été signalées
dans le chapitre précédent, comme causes de la throm-
bose, sont par le fait méme des causes prédisposantes i
Pembolie, Sur 30 cas d’embolies veineuses rapportées dans
sa thése d’Agrégation, Levrat signale 19 fractures dont 14
du membre inférienr (9 de jambe), une luxation, une
entorse, des contusions, des injections coagulantes dans
des varices ou des noevi, etc. La déchirure des veines
propres. du tissu osseux ou des veines du voisinage, leur
compression par un épanchement sanguin, et la fréquence

des varices du membre inférieur (Le Dentu), expliquent



96 PATHOLOGIE CHIRURGICALE GENERALE

suffisamment la complication de thrombose et d'embolie,
a la suite des fractures en général, et de celles de la
jambe en particulier, Durodié a relevé 1 cas d’embolie sur
300 cas de fractures; et 1 cas sur 900 cas de contusions,

Dans quelques faits exceptionnels, des amas de globules
blancs (leucocythémie, pyohémie), ou de granulations pig-
mentaires développées dans la rate (intoxication paludéenne),
ont pu, daprés certains auteurs, déterminer l'obstruction
des capillaires dans le fole ou l'encéphale, et des infarctus
hémorrhagiques.

Les parcelles emboliques, fournies par les parois vascu-
laires, sont constituées par des fragments de valvules, de
végétations de 'endocarde, et de plaques calcaires ou athé-
romateuses.

Lorsque lorigine de I'embolus est extravasculaire, il
s’agit de particules provenant de tumeurs diverses, (1) ou
de foyers purulents, septiques et gangréneux, ou bien de
corps solides et gazeux (embryons de parasites, micro-orga-
nisme, molécules d’acide urique ou d'urates (Wagner), frag-

ments d’esquilles (Ollier), corps étrangers, air atmosphérique(2)

(1) Paget (Medic. chirurg. Transact., 1835), C. O. Weber, Birch-
Hirschfeld, etc., ont trouvé des embolies cartilagineuses dans
les artéres pulmonaires, dans la veine cave inférieure, dans
les lymphatiques, etc., & l'autopsie de malades atteints d’en-
chondrome avec métastases (Michaloff, Contribution a Vétude
de Penchondrome, avec métastases, Genéve, 1882),

() Le mécanisme de la mort, & la suite de la pénétration
de Tair dans les veines sectionnées, préte encore & controverse.
D’aprés les uns, l'air mélangé & un liquide (ici le sang), ne
peut traverser les capillaires (Tillaux, Weber, Jamin); pour
Morgagni, Couty, il s’agirait d’'une distension cardiaque; pour
d’autres, enfin, 'air aurait une action directe, toxique, sur le
ceeur (Oré, Magendie), ou sur le pneumogastrique (Arloing et
Tripier).
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etc., ces divers éléments emboliques pénétrent dans le
courant sanguin, soit par ulcération ou plaie des parois
vasculaires, soit par absorption; c’est dans cette catégorie
que nous devons ranger les embolies graisseuses constatées
dans le poumon, le cerveau, les reins, le foie etc., & la
la suite de lésions, fractures comminutives, inflammation,
intéressant la moelle des os, ou les tissus riches en éléments
adipeux (Wagner, Bergmann, Busch, Lucke, Feltz, Vulpian
et Déjérine (1) etc.).

L’embolus détermine Toblitération d’un vaisseau, au point
ou le calibre de ce dernier empéche sa progression ; rela-
tivement volumineux, quand il provient dun thrombus, il
s'arréte dans les divisions de 2me et 3me ordre ; tandis que

les embolies purulentes, putrides ou graisseuses pénétrent

Fig. 23.

M. Embolie graisseuse des capillaires du rein, provenant d'un jeune homme atteint de
périostite suppurée. — C. Tube urinifére.

(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome ler, page 642).

jusqu’aux plus fins capillaires. D'aprés les recherches de
0. Weber, Wagner et Gosselin, certains emboles, grice a
leur ténuité, pourraient franchir le réseau capillaire du
poumon, rentrer dans la grande circulation, par le cceur

gauche, et venir échouer dans les divisions vasculaires ter-

(1) Déjérine, Mémoires de la Société de Biologie, 1879,
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minales des reins, du cerveau, des membres, etc., pour y
former des abeés (embolies purulentes ef graisseuses), Clest
sur cette donnée que repose I'une des théories pathogéniques
des foyers métastatiques que nous aurons a étudier plus
loin. (Voyez Infection purulente). Fig. 23.

En résumé, si nous distinguons les embolies d’aprés
leur siége anatomique (point d’arrivée de l'embolus), nous
pouvons en distinguer trois catégories (1).

A. Embolies artérielles. — Ce sont les plus fréﬁuentes
(Bertin). Elles ont leur point de départ dans le systéme &
sang rouge (veines pulmonaires, cceur gauche, artéres), pour
aboutir, le plus souvent, dans les divisions des artéres
encéphaliques gauches, des artéres du rein, de la rate et
du membre inférieur gauche. On les observe i la suite
des maladies du cceur gauche (endocardite) et des gros
troncs (artérite), ou bien dans le cancer et d’autres affec-
tions générales qui entrainent la cachexie.

B. Embolies pulmonaires. — Nées dans le systéme &
sang mnoir général (cceur droit, veines), consécutivement &
une thrombose traumatique ou marastique (cancer, tuber-
culose, état puerpéral, fievre typhoide), elles s’arrétent dans
les capillaires de l'artére pulmonaire, et en particulier dans
ceux du lobe inférieur (action de la pesanteur) et de la
périphérie de l'organe; de 1a, le siége d’élection des foyers
métastatiques 4 ce niveau, )

. Embolies hépatiques. — Constituées dans I'une des
branches d’origine de la veine porte, elles sont emportées
vers les ramifications terminales de ce vaisseau, dans le

(1) Voyez Feltz, Traité expérimental et clinique des embolies
capillaires, 2¢ édition, Paris, 1870.



DE L’EMBOLIE 99

foie. Ces embolies, d’ailleurs assez rares, proviennent généra-
lement de thrombus développés, dans des cas d’hémorrhoides
enflammées, de tumeurs (Schuh, Jeessel) (1) ou de phegmasies
abdominales, d’opérations sur le rectum, ete, Il existe, en
outre, des différences sensibles dans le calibre des capillaires
des divers organes, et l'on s'explique ainsi, en partie, la
prédisposition anatomique (étroitesse) de certains d’entre eux,
et en particulier de ceux du cervean, pour les foyers

emboliques.

-
III, Anatomie pathologique.

Supposons un caillot migrateur détaché d’un thrombus de
la veine fémorale, et arrété & la bifurcation de l'une des

‘_/(ARMA/VJ'”/

Fig. 24.
Une division de l'artére pulmonaire obstruée par un caillot embolique ancien, avec
caillots secondaires. Des adhérences multiples se sont établies entre ces caillots
et la paroi du vaisseai,

(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome Ier, page 618)

principales divisions de I'artére pulmonaire, Fig. 24; la mort a
été rapide. Des caractéres trés nets permettront de le différen-
cier d’un caillot autochtone ; une masse cruorique récemment

(1) Jeessel, Des thromboses et des embolies en chirurgie, Thése
d’Agrégation, Strashourg, 1869.
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coagulée, non adhérente aux parois vasculaires saines, englobe
I'embolus. Celui-ci présente une consistance trés grande, une
coloration blanchéitre ou blanc-jaunatre, quelquefois des em-
branchements (caillot prolongé), ou des impressions valvu-
laires, une forme et un diamétre qui ne correspondent
nullement au calibre du point oblitéré. Quant au caillot
originel de la veine fémorale oblitérée, il montrera son
extrémité centrale brisée, et cette cassure s’adaptera parfois
exactement & l'un des bouts de ’embolus.

Il est assez rare que, d’emblée, l'oblitération déterminée
par le caillot embolique soit compléte; .mais les thromboses
secondaires qui se forment en avant et en arriére de
P'obstacle, peuvent ensuite intercepter totalement la circu-
lation, et devenir le point de départ d’embolies secondaires
(Feltz). Voyez Pathogénie de linfection purulente.

Le processus que nous étudions, entraine des lésions
anatomiques variables, suivant le siége, la nature, le
nombre et le diamétre du corps migrateur : 1° localement,
c’est-a-dire sur les parois du vaisseau, siége de I'embolie ;
2° ¢ distance, c’est-a-dire dans la zbéne organique tribu-
taire du vaisseau oblitéré.

Les premiéres sont communément constituées par les
altérations propres 4 Dendartérite, et elles aboutissent &
I'oblitération de Partére, & moins que l'embolus ne soit
inégal et rugueux (corps étrangers, fragments de plaques
calcifiées), ou bien septique, dans lesquels cas l'on cons-
tatera linfiltration phlegmoneuse des tuniques et du tissu
conjonctif périvasculaire, ou bien Partérite gangréneuse et

putride.

Les secondes demandent un peu plus de détails. Que
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U'oblitération d'une artére soit due & un caillot autochtone
ou embolique, ou bien 4 une ligature, les effets sont &
peu prés identiques. La premitre conséquence est une
diminution ou une suppression absolue de l'afflux sanguin
dans le territoire correspondant (ischémie de Virchow);
tandis que, par suite de l'augmentation de pression, les
vaisseaux perméables voisins se dilatent; de 13 ’hypérémie
et parfois les hémorrhagies de la zdne adjacente. Si une
circulation compensatrice, rapide, est impossible ou insuf-
fisante, la masse constituée par le sang coagulé (throm-
boses secondaires), et par les éléments des tissus privés
de matériaux nutritifs, se désagrége et se mortifie
(gangréne des membres, ramollissement cérébral), par une
série de transformations régressives (mort granulo-grais-
seuse) auxquelles nous ne pouvons nous arréter. Y a-t-il
au contraire prompt rétablissement de la circulation colla-
térale, ou dissociation du caillot? dans les cas les plus
heureux, les lésions se réduisent & l'altération de la paroi
au niveau du point obstrué; dans les autres, la nécrobiose
n’a pas lieu, mais le sang extravasé ou coagulé agit
comme irritant mécanique sur les tissus en imminence de
désorganisation, et devient le point de départ de lésions
inflammatoires. Depuis Virchow, les altérations anatomiques
consécutives 4 Pembolie des artérioles terminales du cer-
veau, du rein, du fole, de la rate, sont ordinairement
connues sous le nom dinfarctus (endocardites végétantes,
anévrysmes), terme par lequel les anciens désignaient par-
ticulitrement les noyaux apoplectiques des viscéres. Le
point obturé devient le sommet d’un cone dont la base
regarde la périphérie. Ce cone, dés le début, de couleur
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rouge-foncé, est constitué par le sang eoagulé et par le
parenchyme de Yorgane (infarctus rouge); la métamor-
phose granulo-graisseuse de ces divers éléments anato-
miques leur donne ensuite une coloration d'un blanc-
jaundtre (infarctus blancjaundtre); cet aspect est du
reste variable, suivant la structure histologique des tissus,
et la disposition des vaisseaux. Enfin, dans un troisitme
stade, linfarctus ramolli et désagrégé peut se résorber,
lorsqu’il est de trés petite dimension, s’enkyster, s'infiltrer
de sels calcaires, ou bien encore s’éliminer en s’ouvrant
4 lextérieur; des dépressions cicatricielles plus ou moins
étendues et profondes attestent plus tard cette élimination
avec perte de substance.

L’étude des embolies septiques ou malignes se rattache
4 celle de Ulinfection purulente ou putride; nous nous
bornerons a4 dire ici, que lorsque I’élément embolique
provient d'un foyer gangréneux ou putride, il détermine

dans les organes des lésions de méme nature.

1V, Symptomatologie.

Nous avons vu précédemment, que les embolies sont
fréquentes 4 la suite d’altérations des artéres et de I'endo-
carde, des fractures et de certains autres traumatismes;
les phénoménes symptomatiques qui en résultent sont des
plus variables, et leur description spéciale sort de notre
cadre; nous voulons seulement rappeler bri¢vement les
principales formes cliniques. Identiques, sous beaucoup de
rapports, 4 ceux qui caractérisent la thrombose, les acci-
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dents dus & l'embolie s’en distinguent nettement par la
soudaineté avec laquelle ils éclatent et parfois disparaissent.

Aux membres, les troubles nutritifs passent souvent
inapercus, si on a affaire & des embolies capillaires non
spécifiques; ils se réduisent & des noyaux de nécrose,
dans D’épaisseur des muscles, ou 4 la peau (Feltz). Il n’en
est plus de méme lorsqu'un embolus volumineux oblitére
le tronc de la fémorale, par exemple. Le malade accuse
presque instantanément une douleur des plus vives, dans
toute I'étendue du membre ; la peau devient pile et se
couvre de sueur ; la température baisse, pour remonter
plus tard de plusieurs degrés au-dessus de la normale
(Broca) ; les battements artériels font défaut. Bient6t appa-
raitront les signes précurseurs de la gangréne séche (mar-
brure, insensibilité tactile de la peau, phlycténes, etc.), a
moins que la circulation collatérale n’ait conjuré les accidents.

Une apoplexie soudaine, sans prodromes, suivie de para-
lysie hémiplégique de peu de durée ou bien stationnaire,
chez un sujet jeune, porteur d'une lésion du cceur gauche,
ou d'un anévrysme de la carotide, par exemple, sont des
signes 4 peu prés certains d’une embolie cérébrale volu-
mineuse. Le malade peut mourir pendant l'attaque, mais
ce n'est pas le cas le plus ordinaire.

Depuis I'immortelle découverte d’Helmholtz, le globe
oculaire, grace 4 sa situation superficielle et 4 sa structure
anatomique spéciale (membranes et milieux transparents),
n’est pas, comme les organes internes, inaccessible 4 lex-
ploration directe ; nous avons, sous les yeux, avec un
grossissement de prés de vingt fois en surface, par le
procédé de l'image droite, la circulation de la rétine et
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de la choroide, et nous pouvons suivre, pas & pas, toutes
les phases du processus embolique ; pour ces raisons,
Pembolie de Uartere centrale de la rétine, mérite de figurer
sommairement dans ce chapitre, au moins au point de
vue symptomatique.

Parfois, des obscurcissements passagers, avant-coureurs,
dus & des arréts momentanés du caillot dans lartére
ophtalmique (cas de Mauthner, Knapp, de Wecker, etc.),
précédent, de peu de temps, la perte instantanée et com-
plete ou "partielle de la vision centrale et périphérique,
suivant qu’il y a oblitération de Vartére centrale de la
rétine, ou de l'un de ses rameaux. Cette abolition totale-
ou partielle, mais presque toujours instantanée de la vision,
reste malheureusement incurable; d’autres fois, ainsi que
nous en avons observé un cas avec notre éminent collégue,
le professeur Hallez, la vue revient en partie et l'amélio-
ration persiste.

Examinés 2 I'ophtalmoscope, les vaisseaux offrent’ des
altérations caractéristiques. Les artéres exsangsues ou fili-
formes apparaissent comme un fin cordon gris-blanchétre;
les veines diminuées de volume conservent parfois leur
calibre normal; d’autres fois encore, des espaces vides
alternent avec des parties engorgées (contenu fragmenté).
Le phénoméne du pouls artériel ne peut plus étre produit
par la pression digitale du globe. Quelques jours ou
quelques semaines aprés le début des accidents, la rétine
prend une teinte gris-blanchitre, sur laquelle tranche la
coloration rouge-cerise de la macula. Enfin, dans plusieurs
cas (Sichel, Fano, Schmidt, etc.), on a constaté des hé-
morrhagiés groupées on disséminées,
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Les anastomoses engre les ciliaires courtes postérieures

et lartére centrale de§la rétine (Haller et Zinn), trop peu

importantes pour em dcher les altérations fonctionnelles,
suffisent néanmoins 4 conjurer les troubles nécrosiques.

(’est souvent pendant la convalescence d’une affection
générale grave (thromboses marastiques), ou bien lorsque
le blessé (thromboses traumatiques) commence & se lever,
qu'une cause extérieure (efforts, mouvements, etc.) frag-
mente ou mobilise un caillot veineux, et donne lieu i
une embolie pulmonaire. Les choses se passeront tout
différemment, selon que le caillot plus ou moins volumi-
neux s’arrétera dans le cceur droit (1), les grosses ou les
petites divisions de l'arttre pulmonaire. Une syncope dans
le premier cas, des symptdmes dyspnéiques et asphyxiques
d’'une gravité exceptionnelle, dans le second, se ferminent
presque immédiatement par la mort, comme dans le cas publié
par Demarquay (2). Brutalement pris d’une suffocation
angoissante, le malade est pile et haletant, les globes ocu-
laires font saillie, les pupilles se dilatent; parfois éclatent
des convulsions générales; au bout de quelques minutes,
le ceeur s’est arrété, et la respiration a cessé.

Les symptdmes asphyxiques mne sont pas toujours aussi
foudroyants. Suivant I'importance de Doblitération, ou le

nombre des emboles, on peut observer des accés successifs

(1) Terrillon, De la mort subite par embolie dans le cour droit
(Archives générales de Médecine et de Chirurgie, 1878 ; et Tillaux,
De la mort subite par embolie cardiaque survenant dans le traite-
ment des fructures (Bulletins et Mémoires de la Société de Cliirurgie,
1876) .

(2) Demarquay, Mort subite par embolie pulmonaire & la suite
de fracture (Gazette hebdomadaire de Médecine et de Chirurgie,
1874).
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d’oppression, pendant lesquels le malade lutte, et indique
parfois trés nettement le siége de l'obstacle (Cohn). Apras
plusieurs séries de paroxysmes et de rémissions, attribuées
au déplacemert du caillot migrateur, la mort aura lieu
encore par asphyxie et par suspension des battements du
ceeur, en quelques heures ou en quelques jours. La gué-
rison peut cependant avoir lieu, si I'embolie se dissocle
rapidement, et permet & la circulation de se rétablir,

L’oblitération d’'une branche peu importante ne se tra-
duira au contraire souvent que par des phénoménes i
peine appréciables; le malade oppressé expectore quelques
crachats rouillés (infarctus).

Quant aux signes objectifs, ils font le plus souvent
défaut, 4 moins que les lésions emboliqﬁes ne soient
superficielles et assez étendues; on pourra, dans ce der-
nier cas, observer de la matité, du souffle, des riles

sous-crépitants, ete.

V Pronostic.

Sa gravité est subordonnée & la nature septique (em-
bolies malignes) ou non de I'embolus, au calibre du vais-
seau obstrué, et enfin 4 Détat général du malade. On
admet, en effet, quun mauvais élat général peut donner
un caractére de malignité 4 une embolie non septique
(Verneuil). Le tableau clinique que nous avons essayé
d’esquisser, nous a suffisamment montré que les embolies
sont souvent mortelles, et quelles entrainent dans bien
des cas des perturbations anatomiques et fonctionnelles

redoutables. Il ne faut cependant pas perdre de vue que
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les symptomes les plus alarmants ont parfois cédé rapi-
dement, et que la guérison de cas moins heureux est
possible, par enkystement - (Verneuil), ou par d’autres mo-
difications du caillot embolique.

VI. Traitement.

Nous ne reviendrons pas ici sur Pensemble des moyens
et des précautions & employer pour prévenir la production
des thromboses, et par 14 méme des embolies, puisqu’il
en a été question dans le chapitre précédent.

Des secousses violentes, des pressions et des applications
froides sur le thorax, des faradisations de la région pré-
cordiale ont été préconisées, sans plus de succés que la
digitale, dans le but .de déplacer ou de dissocier I'em-
bolus. Nous ne parlerons de la ligature des veines, ou
bien de leur ouverture et de V’extraction du caillot, que
pour les proscrire. Reste la thérapeutique des compli-
cations viscérales ou autres, dont l’étude appartient, pour

chaque cas différent, a la pathologie spéciale ou des régions.



CHAPITRE SIXIEME
ETUDE DE LA SUPPURATION

Tout récemment encore, la suppuration était généra-
lement considérée comme la terminaison, sinon habituelle,
du moins, la plus fréquente du travail inflammatoire, dont
la résolution ne s’était pas réalisée. Aujourd’hui, les doc-
trines parasitaires en font une véritable complication du
processus réparateur (inflammation constructive), subor-

donnée A lintervention d’un microbe particulier.

1. Définition.

La suppuration est un processus morhide, consécutif &
Iinflammation aigué ou chronique, et caractérisé par la

formation d’un liquide particulier, appelé pus.

11, Physiologie pathologique et pathogénie.

Nous résumerons trés briévement les différentes contro-
verses (théories anciennes), auxquelles a donné lieu la
production du pus, avant 'emploi du microscope.

1. Théories anciennes. — Produit de la viciation des
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humeurs (Galien); résultat de I'émulsion du tissu adipeux,
sous linfluence d'un acide produit par Iinflammation
(Hoffmann) ; putréfaction de la sérosité du sang (Pringle
et Gaber), le pus fut considéré par Boerhaave, comme
provenant de laltération et de la combinaison des liquides
sortis des vaisseaux déchirés, avec les é&léments des tissus
qu'ils désagrégeaient. Plus tard, on I'envisagea comme un
produit de sécrétion, qui se sépare des éléments du sang,
en traversant des vaisseaux nouvellement formés, ou pourvus
d'une sorte d’organisation glandulaire (Hunter); ou bien le
pus est directement produit par la membrane pyogénique,
tapissant l'intérieur de la cavité des abcés, ou étalée a la
surface des plaies (Delpech).

1I. Théorie du blastéme, — Consécutivement au trouble
de la circulation capillaire, transsude, au dépens du
plasma sanguin, une sérosité plus ou moins abondante
(blusteme, de Robin ; cytoblasteme, de Vogel ; pyoblasteme,
de Lebert, etc.), qui donnera naissance, par génése ou
génération spontanée, aux leucocytes ou globules de pus.
Ceux-ci ne seraient qu’une transformation de la fibrine et
des autres substances protéiques contenues dans la sérosité.

111. Théorie cellulaire. — D’une maniére générale, les
partisans de cette théorie soutiennent que les globules du
pus résultent de la prolifération ou hypergénése des cellules
préexistantes des tissus, modifiées par un agent irritant ;
tandis que dans la théorie du microzyma (Grasset), c’est
la granulation moléculaire qui se transforme en cellule
purulente. Localisée, dés le début, par Virchow, au niveau
des cellules plasmatiques du tissu conjonctif, la formation

du pus fut, &4 la suite de nouvelles recherches, démontrée
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comme ayant également lieu, au dépens des cellules épithe-
liales et embryonnaires (Ranvier, Recklinghausen, Stricker,
Rindfleisch, etc.).

IV. Théorie de la diapédése. — Pour Cohnheim, les
globules de pus ne sont autres que des globules blancs du
sang, émigrés a travers les parois vasculaires; cette théorie
rappelle opinion ancienne de Haen: « le pus tout formé
dans le torrent circulatoire filtre & travers les surfaces
enflammées », et celle plus récente de Gendrin, pour qui
« le pus est produit au dépens des globules du sang. »

Ni I'une ni l'autre de ces différentes théories histolo-
giques ne rend suffisamment compte de tous les phéno-
meénes de la suppuration; chacune d'elle a été attaquée,
contredite méme, par les expériences les mieux assises,
mais différemment interprétées; mnous ne pouvons nous
engager ici dans la discussion de ces différentes contro-
verses, et il nous semble rationnel de conclure- & l'ori-
gine anatomique wmultiple du pus, c'est-a-dire, au
dépens d’éléments cellulaires et de liquides intra et extra-
vasculaires,

Reste a établir, quelle est la cause premitre de la
formation du pus. Trouverons-nous cette explication dans
les données étiologiques? Les remarquables recherches
poursuivies, dans ces derniéres années, sur laction des
micro-organismes, ont bien modifié¢ les idées regues a ce
sujet, et, actuellement, deux théories pathogéniques sont en
présence pour nous éclairer sur cette cause intime du
processus : A. la théorie irritative; B. la théorie parasi-
taire.

A. Théorie irritative (Hunter, Brown et Broussais,
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Virchow). — La suppuration est la conséquence de la
destruction des éléments des tissus par un agent irritant
d’une grande puissance, quelle que soit, d’ailleurs, sa nature.
Cette irritation intense peut étre d’ordre mécanique (plaies,
contusions; d’ordre chimique (acides, etc.); d’ordre phy-
sique (chaleur, froid); d'ordre spécifique (poisons, virus,
micro-organismes, etc.) Les éléments cellulaires altérés et
mélangés au sérum du plasma modifié lui-méme, consti-
tuent le liquide purulent. Une irritation moins puissante
ne déterminera qu'une hypergénése des mémes éléments,
aboutissant a.un processus réparateur (inflammation cons-
tructive).

Malheureusement cette théorie semble infirmée par cer-
tains faits; elle ne saurait expliquer l'absence de suppu-
ration, dans le cas d’irritations violentes, mais sous-cutanées,
telle. quune fracture simple, par exemple, ou bien l'injec-
tion dans le tissu cellulaire de substances trés irritantes,
telles que T'huile de croton ou de térébenthine, etc. (Strauss).
Toutefois, il est” juste de citer les expériences suivantes,
contre lesquels s’inscrivent les partisans de la doctrine
microbienne, en incriminant ’entrée des parasites, malgré
toutes les précautions prises. Avec toutes les conditions
antiseptiques nécessaires, Uskoff (1), Orthmann (2), et
Councilmann (3), ont injecté, dans le tissu connectif sous-
cutané, de I'huile de térébenthine; des abeés se produisirent,
et dans un certair_l nombre, on ne trouva pas de microbes.

(1) Uskoft, Archiv. fir Pathol. Anat. u. Physiol. Bd. LXVIII, 1881,

(2) Orthmann, Ueb. die Ursachen der Eiterbildung (Archiv.
f. Pathol. Anat., etc., 1882),

(3) Councilmann, Zur @tiologie der Eiterung (Archiv. [. Pathol.,
etc., 1883).
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Pasteur, aprés avoir vu se former des abcés conséeutifs
4 lintroduction de morceaux de laine et de sureau stéri-
lisés, sous la peau d’animaux, conclut & la possibilité de
la suppuration simple, sans l'intervention de microbes (1),
Lister et Recklinghausen professent également que lacide
phénique lui-méme, 4 dose concentrée, détermine la suppu-
ration.

B. Théorie parasitaire. — La formation du pus est due
4 l'influence immédiate d’organismes inférieurs: 1° persis-
tants dans I’économie, non spécifiques, et dont I'action est
variable suivant le milien (Billroth, Rossbach, Hueter,
Béchamp, etc.) ; 2° ou bien spécifiques, extérieurs, et dont
I’action varie suivant I'espéce (Klebs, Koch, Pasteur, Lister,
Guérin, etc.); notons que, parmi les auteurs que nous
venons de citer, quelques-uns sont d’avis que la suppuration
peut étre déterminée par un agent irritant, autre qu'un
micro-organisme, tandis que pour d’autres, l'intervention
d’un microbe est la condition sine qud non du processus.

Les nombreuses recherches relatives a4 la septicémie et
a la pyohémie, avaient bien amené, tout-a-fait accessoirement,
les anatomo-pathologistes, 4 attribuer la suppuration simple
4 un micro-organisme, que l'on ne distinguait pas du
microsporon septicum, de Klebs; mais c'est & M. Pasteur
que revient le mérite d’avoir recueilli dans l’eau de Seine,
isolé, puis cultivé et décrit le microbe pyogénique, appelé
par lui « vibrion du pus. » Ce coccus, injecté dans le
tissu cellulaire, produisait des abcés. D’aprés Rosembach,

4 qui lon doit des travaux récents sur ce sujet, le

(1) Pasteur, La théorie des germes et ses applications a4 la
Médecine et @ lo Ghirurgie (Académie de Médecine, 1818).
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microbe de Pasteur ne serait pas habituellement rencontré
dans le pus ordinaire.

Quoiqu’il en soit, il parait démontré aujourd’hui par des
expériences solidement assises, que, chez I'homme, le pus
de T'abeds chaud contient des micro-organismes aérobies et
anaérobies, de 3 & 6 p de diamétre, solitaires, associés
deux i deux (diplococci), ou en -chainettes sinueuses et
pelotonnées (voyez Etude du pus), lesquels isolés et cul-
tivés, selon la méthode de Pasteur et de Koch, donneront
liew a des collections purulentes au point ol on les aura
injectés, ou a distance. Les propriétés phlogogénes du pus,
depuis longtemps établies, grace aux travaux de Darcet,
Sédillot, Billroth, Weber, Chauveau, etc., sont donc dues
3 laction de micro-organismes spéciaux. Quand, tout-a-fait
exceptionnellement, le pus d’'un abeés chaud ne présente
plus de micro-organismes, parce que leur altération des-
tructive les rend méconnaissables, on les rencontre en
abondance et bien caractérisés, dans les points de la paroi
des abeés au niveau desquels l'inflammation est encore
active (Koch).

Voyons maintenant quel est le mode d’action et de
pénétration de ces parasites pyogéniques? L’action des
microbes sur nos tissus est trés probablement multiple,
mécanique, chimique, spécifique, mais tous les caractéres
n’en sont pas encore bien précisés. Nous savons cepen-
dant : 10 Que les bactéries du pus de l'abeés chaud
(staphylococcus et streptococcus), ont la propriété de trans-
former en peptone (albumine soluble), l'albumine inso-
luble des tissus animaux, et de favoriser ainsi leur

ramollissement ; 20 que leur introduction dans le réseaun
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capillaire, détermine des thromboses, et consécutivement le
ralentissement de la circulation, la dilatation irréguliere
des vaisseaux, et la diapédése des globules blancs envahis
par les germes.

La diffusion des microbes se fait dans une région plus
ou moins étendué, et s’accompagne des mémes troubles
vasculaires et de diapédése. *

Les globules blancs ainsi accumulés, s’étouffent, se
nécrosent, et leur désagrégation entraine la destruction
des éléments conjonctifs, des petits vaisseaux, des fibrilles
nerveuses, des cellules adipeuses altérées par les micro-orga-
nismes. Le pus est constitué (Cornil).

Trés évidente, lorsque les téguments ou les muqueuses
offrent une solution de continuité qui constitue la porte d’en-
trée, lorigine microbienne est plus difficile & expliquer,
dans le cas d’abeés profonds spontanés (fidvres graves), ou
consécutifs 4 un traumatisme qui n’a pas entrainé de
fissure. Dans ce cas, on suppose que les germes ont
pénétré dans le sang par lappareil pilo-sébacé (par fric-
tion, par inonction (Socin (1), Lcewenberg) (), par une
éraillure des muqueuses aérienne ou digestive, puis par
diapédése dans les tissus qui sont le siége de la formation
du pus; ou bien, I'on émet hypothése vraisemblable, que
les microbes pyogéniques existent inoffensifs et en petit
nombre dans le sang, & I’état normal, mais quils se mul-
tiplient au niveau des parties irritées et lésées, pour ame-
ner la suppuration, surtout lorsqu'un affaiblissement de

(1) Socin, Pathogénie de la Suppuration (Congrés de chirurgie,
Paris, 1885, pages 103-111).

(2) Leewenberg (Progrés Médical, 1881).
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I'état général améne une diminution de la résistance orga-
nique. En résumé, le pus a wune origine anatomique
multiple : 1° sérum du sang, lymphe, liquides des tissus;
2° globules blancs du sang; et 3° quelques éléments cellu-
laires des tissus proliférés. Sa formation est consécutive
4 Taction d’un irritant mécanique, phys‘iqu’e, chimique ou

spécifique. "
1II. Anatomie pathologique (Etude du pus).

Définition. — Le pus est un liquide pathologique, plus
ou moins crémeux, d’un blanc-jaunitre, constitué essen-
tiellement : {1¢ par du sérum albumineux, tenant en sus-
pension les globules purulents ; 20 par différents éléments
accessoires, variables suivant les tissus qui sont le siége
de la suppuration.

Caracteres physiques. — Le pus phlegmoneux, de bonne
nature (pus louable), récemment formé, est un liquide
épais, crémeux, opaque, bien homogéne, de couleur blanc-
jaunatre, quelquefois jaune-verditre et onctueux au tou-
cher; sa saveur est douceitre; son odeur est légérement
animale, et sa réaction alcaline. Sa densité est de-1020 4
1040, d’aprés Robin,

Si I'on abandonne au repos le pus de bhonne nature,
dans un tube de verre, on voit se former deux couches
superposées, I'une supérieure, liquide et transparente,- d’un
jaune citron, occupant les 3/4 de la colonne totale, est le
sérum du pus; lautre inférieure, épaisse, est constituée
par les globules purulents et les autres éléments acces-
soires; dans 1,000 parties de pus, on trouve de 710 &
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900 parties de sérum, pour 100 & 290 parties de globules
de pus (Robin et Delore).

Ces caractéres physiques varient beaucoup, suivant la
nature des tissus et des organes, suivant les régions,
suivant les altérations que subit le liquide purulent, par
son ancienneté, par son mélange avec dautres liquides
normaux ou pathologiques (lait, sang, bile, urine, sérosité,
etc.). Cest ainsi que le pus mélangé de sang devient
brun-chocolat, que le pus putride est grisitre, que le pus
des abcés hépatiques est verditre ou jaune-safran, que la
suppuration des os atteints de carie ou de nécrose peut
étre noiratre, etc.

Mentionnons surtout la teinte bleue du pus et la sup-
puration orangée (1), qui ont été beaucoup étudiées par
les chimistes et les cliniciens, que les uns rapportent a
la présence d’'un parasite, et les autres 4 un sel de fer,
i des réactions subies par la biliverdine et 1’hématoidine
contenues dans le liquide purulent (2). Delore, le pre-
mier, signala la coloration orangée du pus des plaies comme
un signe pronostique grave, remarque dont MM. Verneuil
et Nepveu, pendant la Commune, eurent l’occasion de
vérifier 'exactitude (3). Elle coincide, en effet, fréquem-
ment avec la pyohémie (Delore) et un état général mauvais
(alcoolisme, diabéte, etc., (Verneuil); tandis que la suppu-
ration bleue ne traduit rien d’anormal dans Dévolution
des plaies.

(1) Delore, Quelques recherches sur le pus. Thése de Paris, 1854

() Gessard, De la pyocyanine et de son microbe. Thése de
Paris, 1832.

(3) Congrés frangais de Chirurgie, lre session, séance du 7
avril 1885,
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Mémes variétés de la consistance; le pus de la kératite,
de Piritis et de la choroidite, par exemple, est trés épais, au
moins, dés le début de la suppuration; celui des abcés
froids est tantét caséeux, tantdt cailleboté et floconneux,
parfois visqueux; celui des ulcéres sanieux est au contraire
trés séreux. L'odeur peut étre ammoniacale, sulfurée, fétide,
par suite : 10 de la décomposition des matitres protéiques
ou des altérations putrides; 20 du mélange du pus, soit
avec des gaz ou des matitres fétides; que ce mélange
soit direct comme dans les abeés stercoraux ou urineux,
ou bien qu'il y ait osmose gazeuse, comme dans les
abces de la marge de lanus, de la fosse iliaque, des
parois de la bouche, etc.; 3° de la difficulté de I'écou-
lement et de la stagnation du pus dans les abcés an-
fractueux en communication avec lair extérieur (1);
4° de la présence des parasites (Nepveu, Pathogénie des
abces feétides des membres, Congreés de chirurgie, Paris,
1885, pages 96 a 102),

Certains liquides normaux (mucus rectal, liquide pros-
tatique, urine des bassinets (post mortem), et pathologiques
(épanchements séreux, péritonéaux), présentent bien I'aspect
du pus, mais leurs caractéres Dbiologiques sont caracté-
ristiques ; les sérosités purulentes, par exemple, contiennent
dans leur sérum une albumine qui posséde les mémes
propriétés que la fibrine el qui se coagule spontanément, ete.

Caractéres chimiques. — Ils ont été bien étudiés par
un grand nombre d’auteurs, parmi lesquels nous citerons
Becquerel et Rodier, Delore, Robin, Hoppe-Seyler, etc.

(1) Séparé de I'organisme et maintenu & la température ordi-
naire, le pus s’altére difficilement,
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Composition immédiate moyenne du pus (C. Robin) ®
(Traité des humeurs, p. 297).

Sérum. . 710 4 834 moyenne 750,00 w
Leucocytes 290 & 170 moyenne 250,00 { 1000 parties de pus.

COMPOSITION DES LEUCOCYTES HUMIDES DU PUS

PRINCIPES DE LA PREMIERE CLASSE

Eau pour 1000 parties de cellules g 790,00
Sels“solubles et insolubles. . . environ 4350
Fer faisant partie d’un principe encore indéterminé traces.

PRINCIPES DE LA DEUXIEME CLASSE

Sels 4 acides d’origine organique non dosés.
Cholestérine g
Séroline (pyoline de Glenard) C o e i, 3,45
Graisse rouge unie & un peu de phosphaLe
Graisses de chaux . i
au moins 3 Lécithine (graisse phosphoree) 7,20
9,35 Oléine, margarine, stéarine 3 non dosées,

PRINCIPES DE LA TROISIEME CLASSE

Substance organique demi-solide, formant la masse de
chaque cellule, et ditea tort ﬁbrlne des globules, environ 140,00
Albumine. traces.

COMPOSITION DU SERUM
PRINCIPES DE LA PREMIERE CLASSE

Eau. 947,86 3, 810.35
Chlorure de sodium. 3,11 & 4,66
Phosphate de soude. . . 9 traces a 2 22
Phosphates de magnésie, de chaux, ammoniaco-
magnésien. . 0,50 a 2,20
Sulfates et carbonates de soude et de potasse 1 87 a 311
Sels de fer et silice, 0,16 a 096
Sulfhydrate dammomaque du pus fétide non dosé
PRINCIPES DE LA DEUXIEME CLASSE
Sels de l'acide du pus ou pyates. ... . traces d 100
Leucine et principes analogues dits extractifs,
non déterminés. 15,00 & 20,00
Séroline . 1, a 830
Cholesterine 350 & 10,00
Corps gras et savons. . 10,00 a I9, ’00
Gralsse phosphorée cristallisée ou licithine 6,00 & 1000
PRINCIPES DE LA TROISIEME CLASSE
Albumine (pyine) 11,00 & 4850
Biliverdine (pyocyanme) du pus bleu. non dosée.

(1) Ces deug tableaux sont empruntés au DICTIONNAIRE ENCYCLOPEDIQUE DES SCIENCES
MEDICALES, article SuppuraTion, de A. Hénocque, page 479, tome XIH, 3¢ série.
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Analyses du pus provenant de deux abeés par congestion (Hoppe-Seyler)

(Physiologische Chemie, 1ve partie),

ANALYSES DES GLOBULES DU PUS

PRINCIPES CONSTITUTIFS

Composés albuminoides
Nucléine.

Principes insolubles
Lécithyne . ...
Matiéres grasses
Cholestérine.

Cérébrine

Principes extractifs

13,726
34,257
20,566
14,383
»
7,400
5,199
4,433

2 68,95

% 10,032

ANALYSES DU SERUM DU PUS

PRINCIPES CONSTITUTIFS

Eau
Matiéres solides
Compdsés albuminoides
Lécithyne.
Corps gras
Cholestérine.
Principes extractifs alcooliques.
- aqueux

Sels inorganiques
Chlorure sodique.
Suilfate de sodium
Carbonate de sodium.
Phosphate de sodium

— de calcium

— de magnésium .

Acide phosphorique (trouvé en ex-
cédent) .

Ces deux tableaux résument les

913,70

8,63
63,23
1,50
0,26
0,35
1,52
11,53
7,73
5,22
0,40
0,98
0,49
0,49
0,19

»

analyses

i
67,369

7,564
7,500
7,284

10,384

905,65
04,35
77,21

0,56
0,29
0,87
0,73
6,02
7,77
5,39
0,31
0,46
1,13
0,31
0,12

0,05

de Robin

et de Hoppe-Seyler, et leur examen indique des diffé-
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rences sensibles entre le sérum du pus et le plasma
sanguin, le premier contenant plus d’eau, de chlorure de
sodium et de phosphate, moins de matidres protéiques ‘et
seulement des traces de fibrine:

Caracteres micrographiques. — Nous avons & étudier
les globules et le sérum du pus.

A. Globules du pus. — Identiques aux globules blancs
du sang (leucocytes), aux cellules lymphatiques ou embryon-
naires, les globules du pus s’en distinguent par la multi-
plicité, la dimension de leurs noyaux, et par la présence
dans le protoplasma, de microbes particuliers; leurs
caractéres histologiques se modifient au fur et & mesure
que s’éloigne le début de leur formation ; toutefois ils sont
en partie uninucléaires, dans le pus louable et récent.
Cornil les regarde comme des cellules embryonnaires, lym-
phatiques, épithéliales, etc., dont la vitalité est diminuée,
et dont les noyaux seuls se sont divisés, sans que la.
cellule elle-méme ait participé & la division. Quoi qu’il en
soit, ils sont constitués, a I'état frais, par une masse pro-
toplasmique contractile, finement granuleuse, de 8 210 . de
diamétre, avec prolongements amiboides, et des noyaux
de 2 2 3 u de diamétre. Aprées addition d’eau, d’acide
acétique, ou mieux, aprés coloration au carmin, ces der-
niers apparaissent trés nettement, Fig. 25.

A cOté de ces globules, on rencontre : 1° des éléments
cellulaires plus petits, fortement granuleux, uninucléaires (glo-
bulins), ou sans noyau (globules pyoides de Lebert); 2° d’autres
éléments figurés, tels que globules rouges, cellules des
tissus, fibres élastiques, etc., plus ou moins altérées,

cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien, de cholesté~
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rine (abcés du bassin, du psoas, etc.); un élément spécial
indique, dans presque tous les cas, le siége de la suppu-
ration ou la provenance du pus.

B. Sérum. — Ce liquide, jaune-citrin, transparent, albu-
mineux, 3 réaction alcaline, étudié déji au point de vue
chimique, renferme, comme éléments organisés, des para-

sites ou vibrions, quelquefois le leptotrix buccalis, etc.

Fig. 25.
A. Clobules purulents traités par l'acide acétique dilué. — B. Corpuscules altérés dune
carie osseuse. — C. Corpuscules migratoires.

(TRAITE D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de Lancereaux, tome Ier, page 240).

On trouve, dans le liquide de la suppuration, un grand
nombre de micro-organismes, qu'on a regardés, pendant
longternps, comme exclusivement accidentels et consécutifs
sa décomposition (germes de la putréfaction); mais les tra-
vaux de ces derniéres années ont définitivement démontré
qu'a coté de ces bactéries, il existe des organismes infé-
rieurs particuliers (microbes pyogénes), en- rapport direct
de cause 3 éffet, avec la suppuration. Il est sans doute
permis d'objecter, que la plupart des inoculations ayant
été faites sur les animaux, on ne peut pas absolument
conclure ayx mémes résultats chez. 'homme. Cependant,
de courageux expérimentateurs n’ont pas craint de s'inoculer
eux-mémes, et ont ainsi contribué & démontrer l'action de
certains microbes pathogénes. Citons 1'assistant de M. Socin
(de Bale), M. Garré, qui se frotta I'avant-bras avec le pus

8
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de lostéo-myélite, et s'inocula, prés de T'ongle, quelques
gouttes d'une culture du microbe jaune de ce pus. Une
poussée furonculeuse se développa avec fidvre, adénite,
élimination des parties mortifiées ; le pus cultivé reproduisit
le staphylococcus aureus (Voyez Congreés francais de Chi-
rurgie, Paris, 1885, page 103).

Les recherches les plus récentes sur la pathogénie
microbienne de la suppuration, quoique nombreuses, répé-
tées et contrdlées tous les jours, ne sont pas.encore défi-
nitives. Nous nous contenterons d’indiquer sommairement
les micro-organismes dont la présence est constante. Ce
sont :

1o Le microbe jaune-doré (staphylococcus' aureus), et le
microbe blanc (staphylococcus albus), caractérisés par les
colorations jaune-doré et blanchitre de leurs cultures sur
I'agar-agar. On trouve, le plus souvent, ces deux parasites
associés dans le pus des abeés chauds, du furoncle, de
I'infection purulente, etc. (Pasteur, Bouchard, Krause,
Rosenbach, Cornil, Garré, Tricomi) (1);

20 Le microbe en chapelets ou en chainettes (strepto-
coccus pyogenus), (Ogston, Rosenbach, Cornil, Socin, etc.),
dont la culture est différente de celui de Dérysiptle
(Cornil). Ces trois microbes ne produisent pas de putréfac-
_tion des abcés.

Quant au microbe pyogéne de Pasteur, au micro-coccus

pyogénus de Rosenbach, & trois autres micro-organismes

(1) Tricomi, & la 3¢ réunion de la Société italienne de Chi-
rurgie, tenue & Rome, du 19 au 21 avril 1886, a fait remarquer

quil v’a trouvé que le staphylococcus dans le pus de quatre-
vingts abcés ou furoncles.
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isolés par Passet, on ne les retrouve pas toujours dans le pus,
et 'action pathogéne de quelques-uns est fort contestable.

Transformation du pus et terminaisons de la suppu-
ration, — Il a déja été question, précédemment, des
diverses modifications que subit le pus ancien dans lor-
ganisme. (Transformation graisseuse, caséeuse, infiltration
calcaire, etc. Voyez Inflammation.)

Les globules purulents devenus graisseux, en absorbant
les granulations graisseuses du voisinage, présentent un
volume plus considérable (15 & 20 u) et n'ont qu’un seul
noyau ovoide. On les a longtemps désignés sous le nom
de corpuscules de la névroglie ou de myélecites dégénérés
{Virchow et Robin). Ils existent en abondance dans les
gaines lymphatiques qui avoisinent un foyer de ramollisse-
ment des centres nerveux.

Dans la transformation caséeuse, le sérum se résorbe,
les globules de pus s’infiltrent de granulations graisseuses,
se ratatinent, deviennent irréguliers, anguleux (corpscules
anguleux de Lebert, (regardés a {lort comme caractéris-
tiques du tubercule), et constituent, par leur réunion, une
masse caséeuse d'un blanc-jaunatre.

Le phénoméne d’intussusception rend compte de I'in-
filtration pigmentaire des globules de pus (cristaux héma-
tiques, matiéres colorantes, etc.), lorsque les globules rouges-
ont été extravasés en grand nombre, dans le processus
suppuratif.

Quant 4 la transformation agueuse et acide du pus,
bien étudiée par Cornil et Ranvier, dans les abcés ossi-
fluents, elle est due & laction dissolvante de I'acide lactique
sur le protoplasma des cellules,
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Si le pus est formé en petite quantité, le processus peut
se terminer par résolution ou guérison compléte; mais le
plus souvent une collection en foyer ou en nappe (abcis
ou épanchement purulent) est la conséquence d’une suppu-
ration plus abondante, et, dans ce cas, il y a : 1° guérison
par cicatrisation, aprés destruction- plus ou moins étendue
de la partie qui a suppuré; 2° ou bien persistance de la
solution de continuité (ulcération ou fistule) qui a donné
passage au pus, lorsque ce dernier a continué & étre produit.
(Voir Cicatrisation par seconde intention, ulcération et
fistules).

Les phénoménes morbides locaux et généraux qui ac-
compagnent la suppuration, variant suivant les différentes
régions, nous ne pouvons, sans nous exposer i des répé
titions, faire I'étude de la symptomatologie, des compli-
cations et de la thérapeutique de ce processus. Cette
étude trouvera sa place naturelle dans différents chapitres

ultérieurs.



CHAPITRE SEPTIEME
ETUDE DE LA GANGRENE
1. Définition.

L'abolition totale et définitive de la nutrition, suivie de
fermentation putride, au niveau d’une partie en rapport
avec lair extérieur et encore adhérente 4 I'organisme,
caractérise la gangréne ou mortification des tissus; la
partie gangrénée constitue 'eschare. Le mot nécrobiose
s'applique au processus de mortification qui a pour siége
les parties soustraites au contact de lair (cerveau, vis-
céres), qui ne subissent pas la fermentation putride, et au
niveau desquelles persistent quelques échanges nutritifs
imparfaits. Quand il s’agit de “parties dures (squelette et
cartilages), la mort locale prend le nom de nécrose, et
la partie mortifice celui de sequestre. Le terme sphacéle
implique I'idée d’une gangréne absolue ou trés étendue,
celle de tout un membre, par exemple.

La plupart de ces dénominations, & peu prés univer-
sellement adoptées, sont synonymes pour un certain nombre
d’auteurs, tandis que pour d'autres, chacune d’elles a une

signification pathologique un peu différente de celles que
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nous venons de donner. Ces divergences nous paraissent
peu intéressantes a signaler, et ne peuvent qu'engendrer

la confusion.

I1. Historique.

En parcourant les auteurs anciens, Galien, Celse,
Avicenne, Guy de Chauliac, etc., on trouve des chapitres
consacrés 4 l'étude de la gangréne en général, ou bien
des exemples isolés, insuffisamments décrits, de compli-
cations des maladies « de mauvaise nature » et de grands
traumatismes, qui désignent plus ou moins nettement des
accidents gangréneux ; mais il faut arriver 4 Fabrice de
Hilden (4593) (1) pour trouver une description dogmatique
de cette affection. Cet auteur rapporte, en particulier, une
observation détaillée de septicémie gangréneuse, citée tout
au long dans la thése de Jubin (2); il semble aussi en
avoir pressenti la cause, quand il parle « de sang caillé
et pourri, converti en humeur vénéneuse, laquelle chassée
en les parties, engendre la maladie ».

De la Motte (3) cite deux observations de mort rapide
par gangréne qu’il attribue cila malignité des humeurs »,
et de la Peyronnie connaissait assez le processus septique,
pour le diagnostiquer et en prévoir lissue rapidement

fatale (4). A peu prés a la méme époque, Denis Fournier

(1) Fabrice de Hilden, De gangrend et de sphacelo, 1593.

(2) Jubin, Essai sur la gangréne foudroyante, thése de Paris,
1876.

(3) De la Motte, Traité de Chirurgie, 1731.
() Quesnoy, Traité de la gangréne, 1165.
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(1670), Noél Jussieu et Teissier (1776), signalaient la
gangréne des membres, 4 la suite de l'usage du seigle
ergoté, dans le cours des fidvres graves, et celle de la
bouche dans les épidémies de scorbut. Quesnay, dans son
traité, établit la division du processus, en forme séche ou
par obstruction des artéres, et en forme humide ou par
obstacle 4 la circulation en retour.

Boyer, en 1814 (1), décrit une variété de gangréne con-
sécutive & une inflammation de nature maligne, produite
par une substance hétérogéne, en circulation dans 1'écono-
mie, et dans laquelle on peut reconnaitre la gangréne
gazeuse foudroyante. Cette forme clinique est également
signalée par Larrey (2), et Velpeau (3), dans quelques
observations de grands traumatismes et de fractures com-
minutives,

Aprés Morgagni et Van Swiéten, Hébréard et Avizard
(1817), rapportent la gangréne séche sénile a4 Iossification
et aux concrétions des artéres; Borsieri, Dupuytren et
Roche & leur inflammation (gangréne par artérite), théorie
que soutiendront plus tard Gendrin, Bégin, etc.; jus-
qu'a ce que des travaux importants, dont la thése de
Legroux (4) fut le point de départ, aient donné naissance
a la théorie de la thrombose, et de 'embolie, et par suite
4 des notions pathogéniques mieux assises. Mentionnons,
parmi ces travaux, ceux de Virchow et ceux de Cru-
veilhier, qui a étudié le processus par cadavérisation, et

(1) Boyer, Traité des mal dies chirurgicales, 1814.

() Larrey, CGlinique chirurgicale, 1792-1836.

(3) Velpeau, Médecine opératoire, 2¢ édition.

() Legroux, Concrélions sanguines polypiformes développées
pendant lo vie, Thése de Paris, 1827.
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rattaché la gangréne des extrémités & l'artérite des capil-
laires.

A des reprises différentes, en 1849 et 1850, Chassai-
gnac présente & PAcadémie des Sciences (1) plusieurs
observations de septicémie gangréneuse; il admet, sans
toutefois I'expliquer, une décomposition instantanée du sang,
par un excés de violence traumatique, et une sorte d’em-
poisonnement rapidement mortel. Trois ans plus tard,
Maisonneuve (2) présente, a4 son tour, deux observations
semblables, et attribue la mort rapide a la circulation, dans
le sang, de gaz putrides provenant des veines de la région
blessée (pneumohémie putride). Puis Pirogoff (3), Vel
peau (4), Salleron (5), observent et étudient.le processus
septique, et suivant la prédominance de tel ou tel symp-
tome, lui donnent le nom d’eedéme purulent, d’érysypele
bronzé, et demphyséme putride. Salleron le premier
donne une description compléte de la gangréne foudroyante
gazeuse; nous -verrons cette variété de gangréne attirer,
jusqu’a nos jours, lattention des chirurgiens.

Pendant la méme période, I'étude des gangrénes spon-
tanées s’enrichit de travaux importants. Hodgkin 4 Lon-
dres, Marchal de Calvi (6), Griesinger et Charcot font

connaitre les gangrénes diabétiques, tandis que Bourgeois

(1) Chassaignac, Comptes-rendus de PAcadémie des Sciences,
1849 et 1850.

(2) Maisonneuve, Comples-rendus de U'’Académie des Sciences,
t. XXXVII, 1853.

(3) Pirogoff, Klinisch. chirurg., Leipzig, 1854.

4) Velpeau, Union médicale, 1855.

(5) Salleron, Des amputations primitives et consécutives (Recueil
de mémoires de médecine militaire, 1858).

(6) Marchal de Calvi, Bulletin de I’Académie de Médecine, 1853.
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d’Etampes (1), mentionne la gangrne des extrémités,
dans le déclin de la figvre typhoide, variété que l'on
rattachera en partie & l'artérite aigué, comme la gangréne
de la syphilis, des fidvres en général, etc., (Potain,
Bernheim (2), Vulpian, Hayem, Heubner, etc.).

Dans une thése intitulée : « de la gangréne spontanée
produite par troubles nerveux », Paris, 1857, Zambaco
cherchait & affirmer, contrairement aux expériences
"d'Hébréard, de Wolff, et i I'opinion de Bichat et d’Andry,
Pexistence de la gangréne par troubles nerveux, indépen-
damment de toute autre lésion des tissus; malheureu-
sement, il n’apporta aucune preuve anatomo-pathologique
suffisante. Depuis, les remarquables travaux de Cl. Bernard,
Schiff, etc., mirent en lumiére cette influence pathogénique.
Charcot et Samuel ont étudié particulidrement la marche
du processus dans les affections des centres nerveux (dé-
cubitus acutus), et MM, Déjérine et Leloir (3) ont démontré
que les eschares étaient toujours accompagnées d’altérations
des nerfs périphériques du voisinage.

En 1862, Maurice Raynaud décrit comme variété clinique
distincte « la gangréne symétrique des extrémités », qu'il
explique, tantdt par une oblitération vasculaire, tantdt par
une excitation vaso-motrice, d’origine centrale (4). MM. Pitres
et Vaillard (loco citato), mettent en doute ce role des

(1) Bourgeois d’Etampes, De la gangréne en masse des membres
{So.cié{é médicale des Hipitaux, 1857).

(2) Bernheim, Gangréne et artérite dans la fievre typhoide;
Association Francaise pour l'avancement des Sciences, session
de Grenoble, 1885.

(3) Déjérine et Leloir, Archives de Physiologie, 1881,

(4) Maurice Raynaud, De Pasphyxie locale des extrémités, Thése
de Paris, 1867,
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centres vaso-moteurs, et sont d’avis que les observations
de Maurice Raynaud se rapportent de préférence 3 des
névrites périphériques primitives (voir plus loin, Gangréne
par influence du systdme nerveux). Cette forme symétrique
de la gangréne sera signalée, une dizaine d’années plus
tard, dans le cours de fievres palustres, et les observations
de Durozier, Mourson, Calmette, Schtschastny, Fischer,
H. Henrot, Grasset, etc., résumées dans la remarquable
étude de Petit et Verneuil (1), confirmeront l'existence de
la gangréne par intoxication paludéenne.

Citons, vers 1867, la thése de Benni (2), inspirée par
M. Charcot, et dans laquelle les thromboses cachectiques
des cancéreux et des phtisiques, sont démontrées &tre le point
de départ des gangrénes spontanées, observées chez ces
malades; en 1872, les travaux d’anatomie’ pathologique de
M. Lancereaux, et de nombreuses recherches sur les ac-
cidents infectieux Thétastatiques de la gangréne, et en
1873, le mémoire de Pitres établissant 1'influence de
I'endartérite, avec ou sans thrombose, sur le développement
de la gangréne sénile (3).

Depuis 1870, la septicémie gangréneuse, nombre de fois
observée, a vivement préoccupé les chirurgiens et a été
l'objet de nombreuses publications. Les recherches remar-
quables de MM. Chauveau et Arloing viennent d’établir

d’une fagon précise sa nature et sa pathogénie.

(1) Petit et Verneuil, Asphywie locale et gangréne palustres
(Revue de Chirurgie, 1883).

(2) Benni, Recherches sur quelques points de la gangréne spontande,
Paris, 1867.

(3) Pitres, Note sur V'Anatomie pathologique et lo pathogénie
de certains cas de gangréne spontanée (Progrés médieal, 1875).
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Dans sa thése-« De la Gangréne dans les fractures »
(Paris, 1870), Nepveu rapporte quelques cas de gangréne
foudroyante, et il Yenvisage comme une intoxication pro-
duite : 10 dans les cas de fracture avec plaie, par I'action
de lair (organismes de Pasteur), sur les liquides et les
tissus; 20 dans les écrasements des tissus, sans plaie,
par laction des gaz putrides provenant de la décompo-
sition des tissus du sang instantanément frappés de mort
(violence du traumatisme).

Deux ans plus tard, M. Perrin comparant les phéno-
ménes gangréneux septicémiques 4 ceux qu’avaient déter-
minés chez les animaux, Renaut d’Alfort (1840), et Chau-
veau (1871), par des injections de liquides putréfiés sous
la peau, soutint & I’Académie de Médecine (1), que les
accidents septiques rapidement mortels étaient dus & la
putréfaction des tissus. Maurice Raynaud (2), allant plus
loin, émit 'opinion que la putréfaction résultait probable-
ment de Paction de ferments animaux ou végétaux ayant
pénétré par la plaie ou par les voies respiratoires. Cepen-
dant Couty (3), Jubin et Després (4), revinrent en partie
a la théorie de Maisonneuve, tandis que Le Fort (5)
attribue cetfe infection & la génération spontanée d’un

(1) Perrin, De Uinfection putride aigué (Bulletin de I'Académie
de Médecine, 1872).

(2) Maurice Raynaud, Article Gangréne, du dictionnaire
Jaccoud.

('3) ébuty, Etude expérimentale sur Uentrée de Uair dans les
veines et les gaz intravasculaires, Thése de Paris, 1875,

(4) Després, Bulletins et Mémoires de la Socidté de Chirurgie,
1879.

(5) Le Fort, Bulletin de U'Académic de Médecine, 1878.
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virus septique. Nous signalerons, en 1874 le remarquable
travail de Terrillon (1) qui fait, comme Rochard, de la
gangréne foudroyante, une septicémie dué & laction d’un
virus ou d’un ferment, dont I'essence n’est pas déter-
minée. Depuis cette époque, citons les théses de doctorat
de Morand, 1877 (2), de Courboulés, 1883 (3), de Ber-
nard, 1884 (4), Lallemant (5); les théses d’agrégation de
Rondot (6) et de Perret (7); les mémoires de Mollitre et
de Poncet (8); le travail si complet de M. Trifaud (9);
l'article Septicémie de M. Chauvel, dans le Dictionnaire
Dechambre ; la remarquable étude de M. Jeannel, dans
I'Encyclopédie internationale de Chirurgie; et enfin la
note, 4 I’Académie de Médecine, dans laquelle M. Chauveau
établit que la septicémie gangréneuse est produite par le
vibrion septique de Pasteur (10).

(1) Terrillon, Archives générales de Médecine, t. XXIII, 1874.

(2) Morand, De la Septicémie gangréneuse aigué, Thése de
Montpellier, 1877,

(3) Courboulés, Contribution o Udtude de la nature et de la
prophylaxie de la septicémie gangréneuse, etc., Thése de Lyon,
1883.

(4) Bernard, Considérations sur la gangréne foudroyante,
Thése de Lille, 1884.

(5) Lallemant, De la gangréne foudroyante spontande des
organes génitaux externes de 'homme.

(6) Rondot, Des gangrénes spontanées, Paris, 1880,
(1) Perret, De la Septicémie, Thése d’Agrégation, Paris, 1880.
(8) Lyon Mdédical, 1881 et 1882.

(9) Trifaud, De la gangréne gazeuse foudroyante (Revue de
Chirurgie, 1883).

(10) Chauveau et S. Arloing, De la septicémie gangréneuse
(Bulletins de UAcadémie de Médecine, pages 604 et 1129),
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IIT. Etiologie et Pathogénie.

Le mouvement nutritif nermal, ou, si 'on aime mieux,
la vitalitt normale des différents tissus qui composent
notre organisme, est subordonnée : 1° i lintégrité des
éléments anatomiques; 2° A la circulation réguliére ;
30 4.la composition normale du sang; 40 i l'intégrité du
systtme nerveux. Survient-il une modification de I'une ou
de plusieurs de ces conditions physiologiques? la nutrition
g'altére ou s’arréte, la mort locale est imminente ou con-
firmée. Les. différentes causes que nous allons passer en
revue, portant plus directement atteinte & I'une au moins
de ces conditions physiologiques, on peut grouper les gan-
grénes en quatre catégories principales ; mais, le plus
souvent, l'étiologie de la gangréne est complexe, c’est-a-
dire que plusieurs facteurs interviennent dans la réalisa-
tion du processus. Reste un certain nombre de faits
cliniques dont la pathogénie est encore douteuse, et qu’on
a récemment rattachés & des altérations inflammatoires ou
dégénératives des nerfs périphériques (1).

I. Gangréne par lésions des éléments anatomiques.

Ce premier groupe comprend les gangrénes directes ou
trawmatiques (Larrey), dues, le plus souvent, & des causes
extérieures, d’ordre mécanique, physique, chimique, etc. ;
ou bien, les cellules seules, désorganisées, perdent leurs

propriétés biologiques; ou bien, comme dans les tissus

Q) Contribution & Vétude des gangrénes massives des membres,
dlorigine névritiqgue, par MM. Pitres et Vaillard (drchives de
Physiologie, Janvier 1885).

Ed
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vasculaires, les capillaires eux-mémes sont en méme temps
détruits, et n’apportent plus les éléments nécessaires aux
échanges nutritifs. Cette action destructive peut, dans cer-
tains cas, s'expliquer par des réactions ou combinaisons
chimiques, telles que, par exemple, 'absorption d’eau et la
coagulation du sang et des liquides albuminoides interti-
tiels par Pacide sulfurique; ou bien la combinaison de la
potasse avec les substances grasses et les acides organiques,
pour former des savons, etc. D’autres fois, la gangréne
est la conséquence directe d’une inflammation intense des
éléments anatomiques ou de thromboses capillaires. Quant
4 Dlaclion nécrosique spéciale et immédiate de certains
agents, tels que les venins, les virus, les corps ou les
liquides en putréfaction, les organismes inférieurs, elle est
encore ignorée comme mécanisme intime, bien quon ait
invoqué, dans ce cas, 'l’obstruction des petits vaisseaux, ou
bien encore la destruction, par une substance chimique,
des capillaires, des cellules, du sang, des cartilages, du
tissu conjonctif, etc. (1).

Les traumatismes variés, d’une violence considérable, et
en particulier les contusions, attritions, broiements, écra-
sements, les plaies contuses et par armes & feu, compli-
quées ou non du shock local (causes mécaniques); 'action

intense ou prolongée du froid, de la chaleur et de

(1) M. Tricomi (de Naples), 4 la 3¢ réunion de la Société
italienne de Chirurgie (Avril 1886), a donné le résultat des
recherches et des expériences qu’il a faites, relativement au
bacille de la gangréne sénile. D’aprés cet auteur, ce bacille,
court et renflé 4 'une de ses extrémités, existe dans le sang,
au niveau de la ligne de séparation dés parties sphacélées et
saines.
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Iélectricité (causes physiques), les caustiques violents, acides
sulfurique, chlorhydrique, azotique, la potasse, le chlorure
de zinc, ete. (causes chimiques), constituent les conditions
étiologiques les plus habituelles de cette variété de gan-
gréne. Hallopeau (1) désigne sous le nom d’aseptique,
I'escharification causée par les agents physiques et chi-
miques, parce que la lésion, toujours locale, ne s’accom-
pagne pas de décomposition putride; de méme, M. Lancereaux
appelle nécroses, les mortifications localisées, par diminution
ou suppression des liquides nutritifs, sans décomposition
putride. (Traité d’Anatomie pathologique, t. I, p. 507).

Rapprochons de ce groupe, les mortifications consécutives
au contact anormal des tissus avec des liquides ou des
substances organiques en voie d'altération ou de décom-
position putride ; telle est la gangréne du tissu cellulaire
par infiltration d’urine ou de matié.res fécales, et celle du
tissu broncho-pulmonaire, 4 la suite de la pénétration
accidentelle et du séjour de parcelles alimentaires dans les
voles aériennes.

La vie cellulaire est également détruite par l'action immé-
diate, locale et directe, non encore bien élucidée, d’agents
déléteres, tels que la bactérie de la pustule maligne, le
micro-parasite de la morve, le venin de certains serpents, etc.;
mais le plus souvent, les agents septiques possédent une
action générale sur P'économie, 4 la suite de leur absorption
et de leur passage dans la circulation.

Enfin, la constriction et la compression déterminent la
gangréne par un double mécanisme : 1° en portant direc-

(1) Hallopeau, Traité élémentaire de Pathologie générale, age
321.
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tement atteinte 3 la nutrition des éléments anatomiques ;
20 en apportant un obstacle i Varrivée et au départ du
sang.

Appliquée parfois par le chirurgien, dans un but théra-
peutique, comme moyen d’exérése, la constriction entraine
la stase capillaire, I';edéme et la gangréne; c'est dans ces
conditions, que nous observons la mortification de T'anse
inteétinale, étranglée par un anneau inextensible, celle du
gland, celle des hémorrhoides, et du rectum (prolapsus),
étranglés par le prépuce enflammé, ou par les fibres du
sphincter anal.

La gangréne par compression est réalisée, toutes les
fois que les fissus se trouvent pressés contre un plan
résistant, fortement ou faiblement, mais dans ce dernier
cas, d’'uné maniére continue (décubitus). Le processus
sera d’autant plus rapide que 1'état général sera en souf-
france (Iésions des systémes nerveux et circulatoire, vieil-
lesse), et que la région, ou sera plus riche en vaisseaux,

#ou sera constituée de telle sorte (faible épaisseur des
parties molles), que la compression s’exercera avec la
plus grande facilité (avant-bras, sacrum, grand trochanter,
téte du péroné, talon, etc.) Citons, en premiére ligne, les
bandages et appareils trop serrés (fractures du peroné, du
radius, etc., Gurlt, Nepveu).

La gangréne de la région sacrée, consécutive i un séjour
prolongé au lit (décubitus dorsal), débute fréquemment par
la maecération de I'épiderme et du derme due au contact
de 'urine ou des matiéres fécales. Elle est d’ailleurs favorisée,
dans son développement, par Taltération du sang qui ac-

compagne ou suit les affections typhoides, septicémiques,
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ou de longue durée, ou par laffaiblissement de Ilaction
trophique qu’exercent normalement sur les tissus les diffé-
rents centres nerveux (maladies de la moelle épiniére).

II. Gangréne por troubles de la circulation.

La circulation sanguine joue un roéle capital dans les
échanges nutritifs, et 'on comprend, sans peine, la morti-
fication des tissus auxquels le sang ne peut plus étre
distribué. Or, les causes qui entrainent l'arrét ou Dinsuf-
fisance de la circulation, peuvent siéger au niveau des
différents segments du systeme circulatoire, cceur, artéres,
veines et capillaires. Nous connaissons déja le réle patho-
génique de quelques-unes, par I'étude que nous venons de
faire, dans le chapitre précédent, de la thrombose et de
I’embolie.

Les diverses affections du cceur, qui se traduisent par
une impulsion moins énergique du moteur central, ne
constituent guére qu'une cause prédisposante a la gangréne,
en facilitant la stase et la thrombose; toutefois, cette
cause acquiert une importance considérable, lorsque cer-¥
taines maladies (lésions valvulaires) sont le point de départ
d’embolies, ou lorsque, simultanément, existent des altéra-
tions des vaisseaux, du sang, des tissus.

Une des causes les plus fréquentes de la gangréne est,
sans contredit, V'oblitération artérielle, avec absence ou
insuffisance de circulation collatérale. Nous avons vu pré-
cédemment la thrombose ou mieux encore I’embolie de
l'artére principale d’'un membre, par exemple, amener ce
résultat. La gangréne véritablement spontanée, c’est-a-dire
celle qui survient brusquement dans un membre sain

jusque-la, est due le plus communément & Uembolie,

9
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tandis que la gangréne sénile, et celle que l'on observe
dans la fiévre typhoide, dans la syphilis (gangréne des
extrémités), dans le diabéte, la cachexie cancéreuse, etc.,
sont consécutives i la thrombose artérielle, par endartérite
chronique, par artérite aigus, par artério-sclérose, par-
athérome ou par ossification des parois vasculaires, et
enfin par altération du sang. (Fig. 26.)

Fig. 26.
Gangrénce séche du pied droit, dans un cas de calcification, avec oblitération de
lartére fémorale.
(TRAITE D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, de¢ Lancereaux, tome II, page 890)

Tout aussi nette est la pathogénie des mortifications
que lon a signalées, & la suite de la ligature ou de la
compression par une tumeur, d'un gros tronc artériel,
avec insuffisance de circulation collatérale, que cette insuf-
fisance soit le fait d’une disposition anatomique des vais-
seaux de la région, ou bien d’un affaiblissement considé-
rable de laclivité cardiaque.

La gangréne d’'un lambeau, par étroitesse excessive du
pédicule, est un exemple du processus occasionné par un
‘apport insuffisant du liquide sanguin; d’autres fois enfin

le courant sanguin est affaibli par un anévrysme, ou -est



DE LA GANGRENE 139

arrété par le caillot hémostatique qui se forme aprés une
plaie artérielle.

Infiniment plus rare est la gangréne par oblitération
veineuse, grice a la richesse des voies anastomotiques, au
niveau des membres principalement ; elle nécessite, comme
nous l'avons déja dit, I'obstruction complete des troncs et
des collatérales (Cruveilhier), et les mémes lésions des
artéres et des capillaires correspondants. Cet ensemble de
conditions se rencontre, dans la ligature en masse, dans
l’application d’'un bandage trop serré, et en général, toutes
les fols que 1'0n exerce une compression circulaire et
violente ou constriction, sur une partie du corps. Quant
4 Timperméabilité veineuse prise isolément, elle a, comme
conséquence directe, la stase sanguine et I'cedéme des tissus,
irrigués par un sang non renouvelé et impropre & la nutrition.

Ainsi que le fait observer le professeur Jaccoud, dans
son savant traité de Pathologie médicale, tome Ier, p. 44,
« la thrombose généralisée des capillaires d'une région a
» des effets plus certains et plus rapides que l'obstruction
» de l'artére principale, vu I'impossibilité d’'une circulation
» collatérale, » C’est 4 la thrombose des capillaires, ou a
larrét de la circulation, par compression, que Ton peut,
en partie, rapporter le processus gangréneux observé dans
les inflammations aigués (phlegmons profonds, anthrax,
phlegmons diffus, ete.), ou chronigues (foyers gangréneux
des scléroses), que l'agent de compression soit un exsudat
fibrineux ou une prolifération conjonctive; c'est aussi par
le mécanisme de l'anémie locale ou de larrét de la cir-
culation capillaire, que nous pouvons expliquer la nécrose
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