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sépare la téte cartilagineuse de T'os et la bande de cartilage
sérié. Parror l'a décrit sous le nom de pseudo-paralysie, en
raison de l'impotence fonctionnelle qui en- résulte et peut
égarer le diagnoslic. La crépitation osseuse manque; le mem-
bre est flasque et pend, inerte.

Traitement. — Le traitement spécifique est d’une grande
efficacité : le mercure, nous dit JuLuey, est le modificateur par
excellence de la syphilis héréditaire.

ARTICLE X1V

DE LA CARIE ET DE LA NECROSE

Les classiques étudiaient autrefois, comme de vraies entités
morbides, la carie et la nécrose. Actucllement, elles ne sont
que deux chapitres des infections du systéme osseux.

I. — CARIE

La carie doit disparaitre du cadre nosologique comme espéce
isolée : elle n'est qu'un mode anatomique de la tuberculose de L'os,
caractérisé, histologiquement, par la forme diffuse de Uinfiltra-
tion, avec raréfaction trabéculaire, et, macroscopiquement, par
la vascularisation, la fragilité, le ramollissement de la portion
osseuse atteinte (voy. p. 605 et suivantes).

II. — NECROSE

La nécrose m'est point une maladie ; elle est le terme anato-
mique ou la complication d’une maladie. Elle appartient, pour
une part dominante, & 'ostéomyélite infectieuse et a la tuber-
culose ; pour certains faits, & des infections post traumatiques ;
pour quelques cas, a la syphilis et & des intoxications chi-
miques. Il y a intérét a la maintenir comme une synthése de
pathologie osseuse générale, permettant de rapprocher certains
points anatomiques, certaines lois identiques d’évolution,
ainsi qu'on le fait pour les gangrénes en général.
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1° Définition. — La néerose est la mort du tissu osseux ; le-
séquestre est la partie morte.

* 2° Pathogénie. — Par quel procédé se fait la mortification
osseuse ? — Autrefois, on affirmait avec Josert, I'influence pré-
dominante des (troubles circulatoires, dus aux obliléralions
vasculaires. Or, BiLLrory, OLLIER, Buscu ont démontré que la
ligature ou la destruction des vaisseaux nourriciers de los
n'est suivie d’aucune nécrose; les expériences d’OLLiEr et les
faits journaliers de la clinique onl prouvé qu'on peut, sans
produire la mortification de l'os, décoller et supprimer la tota-
lité du périoste diaphysaire ou vider compléetement le canal
médullaire, & la condition d’une parfaite asepsie. Au contraire,
Uinfection est la cause presque constante des néeroses. Son
influence, prépondérante et souvent exclusive, trouve des
causes favorisantes dans toutes les conditions de moindre
résistance de l'os, quiil s'agisse de destruction des léments
anatomiques par traumatisme, brilure et gelure, ou quion
ait affaire a des troubles de circulation ou d'innervation. L'in-
fection agit par les produits solubles microbiens, par les
toxines qui frappent de mort les éléments cellulaives de los:
Dor a pu isoler, par filtration de cultures staphylococeiques,
une substance capable de provoquer des ostéomyélites néero-
santes, sans suppuration. Il en résulte qu'en derniére analyse
et en formule générale, le processus pathogéne de la nécrose
se trouve ramené a l'intoxication. Et cette conception permet
de rapprocher des nécroses osscuses dues aux toxines infec-
tieuses, les mortifications du squelette causées par les poisons
chimiques, tels que le mercure et le phosphore.

8° Evolution de la nécrose. — A. MARCHE RAPIDE OU LENTE.
— Une portion d'os est frappée par ces poisons, d'ovigine
microbienne ou chimique. Si lattaque est foudroyante, comme
cela se produit dans les infections aigués hyperloxiques ducs
aux staphylocoques ou aux streptocoques, un segment osseux
élendu, parfois la totalité d'une diaphyse, peut étre d’emblée
mortifié, blanc et lisse comme un os préparé par macération,
baignant entre le pus sons-périostique et le pus central: tel
estle type des grands séquestres d'ostéomyélite, dits séquestres:
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primitifs, Uos étant surpris en sa forme anatomique normale.
= A contraire, les ostéites 4 marche lente, tuberculeuses,
syphilitiques, phosphorées, ont le temps de remanier llos
avant sa mortification : les séquestres qui en résultent, montrent
une structure modifiée ; ils sont souvent raréfiés. denteléds
d'aiguilles irvégulieres, quelquefois durs, compacts, denses
comme l'ivoire: OLuizr les a dénommés séquestres conséculifs
ou secondaires.

B. Brexpur. — Les séquestres d ostéomyélite sont, en général,
volumineux : lenrs dimensions varient depuis la nécrose dia-
physaire totale, jusquaux minces séquestres déchiquetés qui
résultent d’'une nécrose lamellaire ou de la. mortification d’un

i0¢ spongieux. — La {uberculose peut déterminer deux formes
de nécrose : la nécrose massive, circonscrite ; la nécrose frabé-
culaire, diffuse. La premiére provoque dans une épiphyse ou
dans un os court, calecanéum et vertéhres surtout, la formation
de séqueslres assez volumineux, éburnés, d’une teinte blanc
sale, comparés par Oruier a de la porcelaine : Koxic a insisté
sur aspect pyramidal de ces séquestres au nivean des extvé-
mités articnlaires, la base du coin répondant 4 la jointure,
quelle peut affleurer. La seconde qui se rattache a la multi-

plicité des follicules et & leur dégénérescence rapide se montre, °

soil sous la forme de petits séquestres de carie, raréfiés, partiel-
lement adhérents ou libres, dans un foyer de fongosités et de
pus caséeux, soit, quand la fragmentation trabéculaire est
encore plus avancée, sous l'aspect de débris de tissu spongieux
noyés dans la matiére tuberculeuse dégénérée, — La syphilis, au
niveau ducrdne, desmaxillaires, peut donner licu 4 des néeroses
assez étendues; ordinairement, il s’agit plutot de séquestres par-
cellaires, mélés a un liquide séreux, donnant au doigt la sensa-
tion de grains de sable.

C. MOBILISATION DU SEQUESTRE. — La loi générale de 1'élimina-
tion des escarres s'applique aux séquestres osseux. Une portion
d’os est mortifiée: a sa périphérie, les cellules médullaires des
canaux de Havers et des aréoles spongieuses, proliférant acti-
vement, corrodent les trabécnles osseuses, suivant le méeanisme
de Tostéite raréfiante. Un sillon d'élimination, rempli d’élé-
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ments médullaives, se creuse entre le mort et le vif. Cette sé-
questration est dautant plus rapide quele processus a été plus
aigu: on donne le nom de séquestres de néerose i ceux qui,
{otalement invasculaires et devenus d'un blanc mat, ont perdu
toute attache avec les tissus voising, de séquestres d'ostéite i
ceux qui, vivant encore . par leur périphérie, ont conservé un
aspect rosé et vasculaire. ;

D. RESORPTION DU SEQUESTRE. — Les expériences de Digrrny-
sacH, de Biniwrorn, de LANNELONGUE, de Lister, ont démontré la
résorption de chevilles d'ivoire ou de fragments osseux ronges

cloagues

Fig. 168.

Séquestre invaginé el cavilé séquestrale,

par les bourgeons charnus. Les mémes phénoménes se pﬂsserii,
pour les séquestres : les my¢éloplaxes des bourgeons médullaires
les enveloppent, les pénétrent et peuvent & la longue les frag-
menter et les résorber: Mais, ordinairement, un séquestre reste
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des mois, des années, sans présenler de diminution notable:
tout dépend de I'activité phagoeytaire des myéloplaxes.

E. Liisioxs pr pEFENSE. — L'irvitation créée par un foyer de
nécrose — et surtout de nécrose septique — susecite un travail

de défense qui se traduit, soit par de la sclérose- périphérique

du tissu spongieux, soit par des ossifications stratifiées du
périoste. L’intensité de cette aclion se mesure a la virulence des
agents pathogénes. Autour du séquestre tuberculeux dune
épiphyse ou dun os court, le travail réactionnel est générale-
ment médiocre et ne gagne point le périoste. Au contraire, les
séquestres de P'ostéomyélite infecticuse provoquent des strati-
fications périostiques épaisses qui aboulissent & ce résullat bien
spécial : I'invagination de la néerose. Cet étui d’os périostique
est interrompu par des .orifices : cloaques de WEIDMANN, fora-
mina de TrosA, qui répondent aux points ot le périoste, ulcéré
el détruit par lintensité de Iinfection, n'a pas édifié de l'os
nouveau.

4% Symptomatologie. — Les symptomes se subordonnent
4 la nature de la nécrose et a la tolérance du séquestre; cetle
derniére dépend & son tour du degré de septicité du séquestre,
La nécrose moléculaire de la syphilis, les petits séquestres par-
cellaires de la tuberculose infiltrée ne ressemblent point aux
grandes séquestrations de l'ostéomyélite. D’autre part, un
séquestre d’infiltration tuberculeuse de quelque dimension,
un de ces séquesires cunéiformes des épiphyses ou des os
courts, répondant & une infection bacillaire peu virulente, est

susceptible parfois d'une tolérance clinique prolongée. Par’

contre, une piéce osseuse nécrosée par l'ostéomyélite, grave-
ment septique et incarcérée dans les couches nouvelles d'os
périostique, deviendra l'origine d'une interminable suppura-
tion par les trajets fistuleux et la source, méme apres ferme-
ture temporaire de ces fistules, de réveils ultérieurs de U'infee-
tion.

5° Traitement. — Il se subordonne a la lésion causale el
trouve sa place aux chapitres : Ostéomyélite, Tuberculose, Syphilis
osseuse. L'extraction des séquestres; la désinfection de la cavité
de nécrose el la suppression des tissus infectés ; le comblement
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de ce foyer, par la néeroplastie ou la greffe, en sont les points
essentiels.

ARTICLE XV

DYSTROPHIES ET HYPERTROPHIES OSSEUSES

I. — LESIONS DYSTROPHIQUES

En dehors des ramollissements rachitique et ostéomalacique,
il gst des lésions de dénutrition osseuse, lésions dystrophiques,
qui se caractérisent par la diminution de consistance et de résis-
tance de I'os. — Telle est 'ostéoporose senile qui se caractérise
par une raréfaction du tissu osseux avec agrandissement des
espaces médullaires, disparition plus ou moins considérable des
cellules adipeuses et formation de cellules semblables a celles
de la moelle feetale. Il n’y a point 1a de décalcification; la fria-
bililé des os dépend simplement de leur ravéfaction. — Telle
est encore la maladic de Lossrely, la fragilité des os, l'ostéo-
psathyrose, ou les fractures se produisent sous I'action de causes
presque inappréciables. — On peut en rapprocher ces altéra-
lions nutritives & distance que 'on rencontre dans 'os tuberci-
leux : le ramollissement graisseux ou les espaces médullaires
agrandis sont remplis d'une moelle adipeuse ; le ramollissement
rouge, ou la moelle est hyperémiée, les trabécules osseuses raré-
fiées, ctles cavités médullaires remplies d'une substance lie de vin.

II. — LESIONS HYPERTROPHIQUES
Il est un greupe de lésions chroniques des os, & tendance

hypertrophique, ou peuvent se ranger : 1° lostéite déformante
de Paget ; 29 les déformations osseuses et articulaires consécutives

- des infections pleuro-pulmonaires ; 3° Vacromégalie; 4° la leon-

Lusis ossea.
Llostéite deformante a été signalée par Pacer en 1876 ; elle a




