PHLEBITE ET THROMBOSE

GHAPITRE II

PHLEBITE ET THROMBOSE (")

On donne le nom de phiébite a Vinflammation des veines. Celfe inflammation
est souvent de nature infecticuse. Il peut se faire que les parois d’une veine
plongée au milieu d’un foyer de suppuration participent au processus et se
laissent infiltrer par les globules de pus; il en est de méme des veines section-
nées, dont les ouvertures, plus ou moins bouchées par un caillot, baignent dans
le pus d’une plaie contaminée. Dans un certain nombre de cas enfin, I'infection
est plus directe encore et résulte d'une véritable inoculation faile au vaicseau
par un instrument malpropre.

En résumé, tout foyer infectieux, toute plaie seplique, peuvent étre le point
de départ d’une phlébite. Il me parait bon de donner ici un exemple clinique de
chacun de ces cas.

On a signalé particuliérement l'infiltralion purulente des parois veineuses
dans les abeés profonds, dans les phlegmons de l'aisselle, du pli de l'aine, du
médiastin [postérieur (%), etc. Cette infiltration purulente peut se terminer [par
l'uleération de la veine, mais la pénétration du pus dans le systéme circulatoire
est retardée, sinon arrétée, par un processus qui accompagne toute phlébite
aigué et bon nombre de phlébites chroniques, je veux parler de la coagulation
du sang. =

La phlébite, qui tire son origine de la surface d'une plaie non aseptique, élait
loin d’étre rare, il y a peu de temps encore. Les plaies profondes anfractueuses,
telles qu'un foyer de fracture, la plaie utérine aprés ['accouchement, les
furoncles, I'anthrax, y prédisposent d’une facon toule particuliére, mais toute
surface suppurante y peut donner naissance; il est clair que la réaction de la
veine sera proportionnelle  la virulence du produit infectant.

Quant & I'inoculation directe des veines, il me suffit de citer comme exemples
les cas de phlébites survenues a la suite de la saignée, des opérations sur les
hémorrhoides, sur les varices, en un mol 4 la suite de loule plaie chirurgicale
ou accidentelle des veines.

On aurait tort de restreindre le cadre des phlébites infecticuses a celles que

(*) BoviLLaup, Revue de méd., 1825, — BrescuET, arl. PuLinite du Dict. des sciences méd. —
CorniL et Bapis, Bacléries dans les maladies infeetieuses. — ConniL et RANVIER, Hisl. path. —
CRUVEILHIER, Anat. path. et arvt. PuLtsite du Dict. en 15 vol. — DamascHINO, Recherches sur
les altérations analomiques de la phlegmatia alba dolens. In Bull. et mém. de la Soc. méd. des
hép., 1880. — DaNcE, Arch. de méd., 1829, — Davis, Medic.-chir. transact. of London, 1825. —
DE Brun, These, 1884. — ForLLiy el DupLay, Pathologie externe. — Havewm; Revue scient., 1883,
— HobnaGson, Diseases of arteries and veins, 1875, — Hunter, OEuvres trad. par Richelot, 1884
Paris, 1845. — LANCEREAUX, Anat. pathol. — Leg (R.), Med.-chir. transact., 1829. — Ripes, Rev.
de méd., 1825, et Soe. méd. derm., 1817. — RixpFLEISCH, Traité d’histologie path. — TROISIER,
Phlegmatia alba dolens. Thése d’agrég., 1880. — VEeLrEAU. Recherches sur la phlegmatia alba
dolens. In Areh. de méd., 1894, — Vircuow, Pathologie cellulaire el Thrombose und Embolie. In
Ges. Abh. zur wiss. Med., 1856, — ViNay, Nouv. Dict. de méd. et de chir. — WibAL, Etude sur
Uinfection puerpérale. These de Paris, 1889, — VaQuEz, Gaz. hebd., 1892, p- 590. Soc. de biol.,
déc. 1891, et These de Paris, 1889-1890. — Congrés frang. de méd. interne. Nancy, 1806. —
Rapport de Mayet sur la pathogénie des coagulations saneuines intravasculaires.

(?) CorniL et RaNviER. : ;
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nous venons de passer en revue, et qui sont consécutives a une lésion locale des
vaisseaux & sang noir; certaines maladies générales, de nature microbienne,
telles que la septicémie, la fievre typhoide, la grippe (*), une simple amygdalite (2),
la tuberculose (), elc., sont susceptibles de déterminer, nous verrons plus loin
par quel mécanisme, des lésions inflammatoires du coté des veines, de méme
que d'autres produisent des arthrites ou des inflammations secondaires des
séreuses. La phlébite est parfois occasionnée par I'agent essentiel de la maladie,
par exemple dans la septicémie puerpérale, parfois elle résulte d’une infection
microbienne surajoutée. Ainsi dans la fiévre typhoide ou la phlébite est particu-
licrement fréquente, puisque sur 540 cas Vincent (%) I’a observée 28 fois, les
ensemencements ont révélé dans les caillots, non le bacille d’Eberth, mais le
staphylococcus aureus ou albus (¥). :

Voila donc un premier groupe naturel de phlébites : il comprend toutes les
inflammations veineuses qui relévent d’une infection microbienne locale ou géné-
rale. Il est permis d’en établir un second avec les phlegmasies des veines dues
a un trouble général de la nutrition; ici trouvent leur place les phlébites qu’on
observe dans la goulle, dans le rhumatisme chronique, etc. Peut-étre enfin
convienl-il de réserver une classe spéciale aux phlébites occasionnées par I'action
directe et locale de certains toxiques sur la paroi veineuse. Nous aurions ainsi,
en parlant de I'étiologie : des phiébites infecticuses, des phlébites constitution-
nelles et des phlébites toxigques (®).

Anatomie pathologique.

La réalité d’'une altération inflammatoire des tuniques veineuses a élé mécon-
nue jusqu’a Hunter. Hunter démontra le premier que le gonflement et les abeés
qui parfois surviennent au bras, & la suite de la saignée, reconnaissent pour
cause I'inflammation de la membrane interne des veines. Hunter décrivait a la
phlébite une forme suppurative, une forme ulcéreuse et une forme adhésive. 11
admettait que le pus des abceés peut pénétrer dans la cavité des veines et se méler
au sang. A la suite de ces travaux mémorables, la phlébite ful principalement
¢tudiée dans ses rapports avec les complications des plaies. Dance () démontre
que bon nombre des femmes qui succombent a I'infection puerpérale présentent
de la phlébite utérine; il soutient que, d’'une fagon générale, la phlébite est I'ori-
gine des abcés métastatiques et de infection purulente. La plupart des anatomo-
pathologistes de l'époque, et & leur téte Cruveilhier(®), acceplent avec des
variantes dans le mode pathogénique, ce role prédominant de la phlébile, dans
les accidents pyohémiques; ils conservent, & coté de cette forme suppurative, la
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forme adhésive de Hunler, & laquelle ils rapportent les phlébites localisées qu’on

(') Quenv, Traité de chirurgie, 17 édit., vol. 11, art. Varices et Société méd. des hopitaux.
— TroisiEr, RENDU.

(¥) TrRuMBULL, N. V. med. Ree., aout 1890.

{?) Peut-étre le rhumatisme articulaire aigu. ; ; . e

() Bactériologie des phibites. dans la fievre typhoide. 2 Congrés francais de méd. interne.
Bordeaux, 18095,

() Dans les 4 cas ou Pautopsie a été pratiquée. ; S ’ :

(%) Il sera peul-élre permis de réunir ces deux derniéres et de n envisager ricsorn_mns que des
phlebites infectieuses et des phlébites toxiques, si nous admettons que les maladies constilu-
tionnelles agissent sur les parois des veines par les produits anormaux qu’elles engendrent.

(") DANGE, Arch. de méd., 1828. _ -

(%) Davis, An essay on the proximate eause of the disease called phlegmatia dolens, 1825. —
R. LEE. A contribution to the pathology of phlegmatia dolens. In Med.-chir. trans., 1829,

[QUENT.]




196 PHLEBITE ET THROMBOSE.

voit survenir a la suite des traumatismes et I'cedéme blanc des femmes en
couches. En outre, Cruveilhier (*) observe irés bien que, quelle que soif la
forme de linflammation, celle-ci s'accompagne toujours de la formation d'un
caillot, d’'une thrombose; mais la coagulation du sang n'est qu'un phénoméne
<econdaire. nous en restons toujours a I'idée de la phlébile primitive de Hunter.

Telles élaient en 1846 les notions acceptées sur la phlébite; on les trouve
exposées el résumeées par Raige-Delorme (*) dans un article du Dictionnaire en
30 volwmes.

Dix ans plus tard, en 1856, Virchow (%) vint renverser les termes du probléme.
Au lieu de voir dans la formation du caillot un phénoméne consécutif  la phlé-
bite, il soutint que la coagulation du sang, que la thrombose est le phénoméne
essentiel et primitif. Ainsi, ce qu'on appelle la phlébite suppurée n’est pas une
phlébite, « c¢’est un phénoméne pathologique commencant par une coagulation
et finissanl par un ramollissement du thrombus ». On constate bien, il est vrai,
dans certains points, les altérations des parois veineuses, mais presque toujours
ces altérations sont secondaires. A plus forte raison faut-l rayer du cadre de la
phlébite ces coagulations spontanées qu'on observe chez les cachectiques ou chez
lesnouvelles accouchées, et qu'on désigne sous le nom de phlegmatia alba dolens.

La doetrine huntérienne fut, il faut bien I'avouer, complétement détronée par
celle de la thrombose ; toutes les recherches s'orientérent vers I'étude de la coa-
gulation du sang, des causes qui la favorisent, et du processus évolutif du cail-
lot. En France, Follin, et plus tard Cornil et Ranvier, n’émirent de réserves que
sur I'absolu de I'opinion allemande : il ‘existe bien, disent ces derniers. une
endophlébite primitive, telle est celle qu'on observe dans une veine vide de sang
a la surface d’'une plaie d’amputation.

La théorie de la thrombose veineuse primitive a régné en maitresse jusqu'a
ces dernidres années; elle semble & 'son tour céder le pas & une autre doctrine
qu'il serait imprudent peut-étre ‘de généraliser dés aujourd’hui, mais qui me
parait appelée a se substituer peu a peu a I'hypothése de Virchow; cette nou-
velle doctrine considére certaines thromboses (sinon toutes) comme de nature
infectieuse, elle s'appuie sur des observations rigoureuses et sur la constatation
4 Dintérieur des veines thrombosées de micro-organismes pathogénes, elle nous
raméne par suite 4 la conception dela phlébite primitive, antérieure au caillot, elle
ajoute une notion pathogénique d'une grande porlée, a savoir que cette phlébile
reconnait pour cause I'action sur I'endothélium veineux d'un agent microbien.

Avant d’entrer dans la discussion des faits qui me paraissent pleinement légi-
timer cette dernidre conception, je crois ulile d’exposer briévement I'histoire de
la thrombose veineuse telle qu'elle était comprise il y a quelques années a peine
par la généralité des anatomo-pathologistes.

Tout d’abord, disait-on, un certain nombre de coagulations sanguines sont
lices 4 une modification de structure de la paroi veineuse; c’est 1a un fait incon-
testable dont la pénétration dans les veines de corps étrangers, de bourgeons
cancéreux, etc., nous fournissent maints exemples (*).

D’autres thromboses résultent d'un trouble mécanique apporté a la circulation

(1 CRUVEILHIER, Anal. path. et art. PHLEBITE du Dici. en 15 vol., 1843.

(3) RaiGe-DELORME, arf. VEINE.

(®) Vircaow, Thrombose und Embolie. In Gesam. Abhandl. zur wissenschaftl. Medicin. Franc-
furt, 1856.

(*) Tl en est de méme des thromboses traumatiques, que Reclus a étudiées dans le pre-
mier volume, et sur lesquelles je n’ai pas & revenir.
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veineuse ou bien ont pour point de départ une altération du sang. Les éclectiques

allient ces deux derniers facteurs et les montrent agissant ensemble dans 1:1
pathogénie dc_ces coagulations spontanées qu’on observe chez les cachcctiq;e;

I%rms ces derniers cas, la part prépondérante revient, d’aprés Virchow, au raleﬁj
Lissem ent de la circulalion périphérique. Le sang se coagule parce qu”il stagne
("l il stagne parce que les agents actifs de la circulation sont affaiblis (ﬁ%re;
lisses des parois vasculaires el muscle cardiaque). Lancereaux (*) ajoute que
c"cst dzll.ls les veines fémorale et axillaire, c’est-a-dire a la limite d‘actionlde
Pimpulsion cardiaque, au point ou, d’autre part, les veines cessant d’adhérer
aux toiles fibreuses, l'influence aspiratrice du thorax ne se fait pas encore sentir
que s'observe le plus fréquemment la thrombose. ,

Le role présumé de I'altération du sang a donné lieu & plus d’hypothéses encore
Nous avons d'abord l'inopexie et I'hypérinose de Vogel (3); l""h)-‘périnose c’e§£
Pexces de fibrine; I'inopexie, c’est I'exagération de sa coagul’abi]ilé. Puis l1cs éllé-
ments figurés entrent en ligne : Hayem (%) observe que, dans les cachexies Jle
nombre des hématoblastes s’accroit, que leur viscosité saccentue; ces éléme?nt‘s
allérés joueraient, par suite, un role considérable dans la c-ozlgul;lion du '%a.n'
el deviendraient le centre des réticulums fibrineux. Hutinel a de méme invohuég
dans son étude des thromboses rénales dans lathrepsie, I'exces des glob 1‘.:
blancs et l'altération du sérum. : sk

11 ne nous sembl_e pas conlestable qu'il faille accorder un certain role a toutes
ces causes mecaniques ou humorales, mais aucune d’elles ne parait avoir I'im-
portance que présente 'état de la paroi vasculaire.

La circulation du sang peut étre non seulement ralentie, mais encore complé-
tement s‘uspendue sans que la thrombose survienne, pourvu que la paroi interne
de la veine garde son intégrité (*). On a pu conserver du sang liquide dans un
segment \'e.’ine.ux compris entre deux ligatures pendant plusieurs heures et méme
ph?smurs Jours (¥). Au contraire, dés qu’'on détermine une altération, si petite
qu'elle soil, de la surface endothéliale (par exemple en frappant la surl’a:;e externe
de la veine avec une pince), immédiatement des caillots se déposent au point
altéré, comme ils se déposeraient autour d'un corps étranger introduit dans
le vaisscau J

En résumé, de celte revue rapide des causes invoquées pour expliquer la
lhrc.)mbos?c dite spontanée, il se dégage cette conclusion, que laltération de la
tunique interne est celle qui parait la plus satisfaisante et la plus en harmonie
avec ce que nous apprennent les expériences des physiologistes (f).

-!.\Alillf:‘ la réalité de cette allération endothéliale n’est pas toujours facile a
\'eﬂnﬁel‘. 'Vulpian ("), qui en admettait théoriquement la nécessité, reconnaissait
neanmoins que I'examen des veines dans lesquelles on a trouvé des coagulations
l:cr:ente;s n'a fourni que des résultals négatifs, mais il ajoutait : « E’est une
i}ll!lFl(? a reprendre : il y a évidemment 1a quelque lésion mal connue jus-
quict qui modifie les propriétés vitales de la membrane interne des veines ».

() LANCEREAUX, Traité danat. path.

N X7 o
5) :OGRL, Handb. der spec. Path. und Therapie, 1834.
% Ff.-wm, Acad. des sciences, 1880.
Txpérie P o 1 r F T : ;
7 ‘i (vf_ltnr‘(,iw de Bru CKE, Ueber duas Verhalten einiger Eiweisskirper gegen Borsdure, 1867,
URNER, LISTER, GLENARD, BAUMGARTEN, etc.

(
(
{
(
(o

) Quel que soit d’ai 4 :
8 d’aillenrs le méeanisme de laction i ; ;
; ¢ £ anis a anticoagulante ex & : K
endothéliale vivante sur le sang. : Eptlinies enne T

(") Th. Troisier, et cours Vulpian, 1874.
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Les recherches bactériologiques récentes sont venues combler en partie ce
desideratum.

En 1883, Hutinel (*) attribuait a I'action des miero-organismes les coagulations
sanguines qu'on observe & la suite de la fisvre typhoide. Tout derniérement
Widal (*) me parait avoir démontré que, chez les nouvelles accouchées, la cause
de T'cedéme est Tinflammation de la veine par dépot sur son endothélium du
Streptococeus pyogenes. 11 a de méme, avec Chantemesse, trouvé le bacille de
Koch sur un point de la veine thrombosée, chez un tuberculeux afteint de
phlegmatia alba dolens. Les thromboses qu'on considérail comme des types de
thromboses sans lésions primitives des parois veineuses paraissent done bien de
nature infecticuse et représentent une forme atténuée de phlébites. D’ailleurs,
ajoute Widal, entre des thromboses dites jadis spontanées et la phlébite suppu-
rée il n'y a que les différences de degré, « la lésion est la méme el la cause iden-
tique ». Vaquez, dans sa thése inaugurale, a développé ces mémes idées en
insistant particulicrement sur le role des infections secondaires dans le cours
des cachexies.

Ainsi le caillol passe définitivement a l'arriére-plan, il n'est que le résultat
d'une altération matérielle de la paroi vasculaire, occasionnée par un agent
extérieur pathogéne. En d'autres termes, la phlébite, quelle soit adhésive ou sup-
purative, est aniérieure d lae thrombose.

Ces notions préliminaires générales vont grandement nous faciliter la descrip-
tion des lésions veineuses dans la phléhite. Nous envisagerons d’abord les phlé-
bites de mnotre premier groupe, le plus important de tous, les phlébites
infecticuses: ce sont les seules, du reste, que nous avons eu en vue dans ce
long historique.

Phiébites infecticuses. — On peut, au point de vue de I'évolution, les diviser
en phlébites suppuralives et en phlébites adhésives, mais en réalité il s’agit, nous
Je savons déja, d’un processus absolument identique; je rappelle en effet que
dans la phlegmatia alba dolens des femmes en couches, W idal a constamment
rencontré a lintérienr des veines thrombosées les mémes streptocoques que
dans la phlébite suppurative, il n’y a guére qu'une différence de virulence qui
sépare les deux affections; ce qui le démontre encore, c’est que, dans certains
cas de phlegmasie, le streptocoque est capable de retrouver ses qualités pyo-
génes (%) et « de faire entrer en suppuration le caillot fibrino-cruorique dont il
avait déterminé la formation »; ainsi 4 une phlébite adhésive succéde une phlé-
bite suppurative. La cause initiale est toujours la méme dans les deux cas, c'est
la pénétration dans la veine d’'un agent microbien dont les qualités virulentes
sont diverses, cet agent demeurant identique.

Le mécanisme de la pénétration des microbes dans les veines n’est pas diffi-
cile a expliquer (). Lorsqu’en effet on examine au microscope un foyer de suppu-
ration, on constate une altération des capillaires dont I'endothélium ramolli et
tuméfié se laisse aisément traverser tant par les globules blancs que par les
micro-organismes; ceux-ci passent donc facilement du tissu conjonctif dans les
vaisseaux, de la les uns émigrent par diapédése dans les espaces conjonctifs
voisins, les autres sont transportés par la circulation sanguine jusque dans les

() Hurixer, These d’agrég., 1885.

() WibaL, Etude sur [infection puerpérale. — Dorkris (Th., 1830) avait antérieurement
noté la présence de microcoeci dans Pendothélium des veines enflammées.

(*) WIDAL.
(*) Voy. CorniL et Bapiis, Bactéries dans les maladies infectieuses.
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veines ol ils 'déterminenl_ des altérations endothéliales, origines de coagulations
dont I'évolution sera détaillée plus loin. Les veines al,leintzs sont 11att1§ell£31r11(;“:
cel[e.s dont les radicules baignent dans le fover contaminé rmais il peut arr‘vlj g
aussi que l‘{":’u'ent infectieux se dissémine dans la masse L(;tale Ju qgr;fl' et 'iilLlI'
dans des veines de régions éloignées du foyer de suppuration pl'odiztirebde% :lL"L
ations Phl[’:hi[iques. Je ne puis 111‘eXPIit[ucur autrement ces thromboses m'; ('11' (_
temenl infeclieuses qu’on a observées par exemple aux membres su l)(:;'ieu{. ']?l’t.;-_
suite d'affections graves d’ordre septique intéressant les 111(11n13/{10;s i[nf'érie:;sd( )‘:l

Il est probable que la méme pathogénie peut étre appliquée aux lhmmhosc;
des tuberculeux, des cancéreux, ete. : tous ont des fovers sepliques qui s-unlt
comme des portes ouvertes a la pénétration des microbes dans l'orrra‘ni-n.ne. L'-I
mécanisme de linfection secondaire est également celul q|-1i se?nhl(; delv b
rendre comple des phlegmatia observées chez les chlorotiques. Une l’oi-s 5;111'4 (‘)*”'
Praby (*) a obtenu un résultat positif en faisant des cultures avec le sano (st
chlorotiques atteinls de thrombose. e o

: Quoi qu"il_en soit, 'action de I'agent pathogéne peut se borner 4 une altéra-
tion supexﬁgelle de la tunique interne, d’oti résulte une thrombose. La C(;aﬂ.TlIi‘l—
tion primitive affecte de préférence cerlains points de I'intérieur d;:% veinc: t;l
que le fond d'une valvule; le thrombus s’aceroit bientot par l‘additim;l succelf;;,'\':\
de couches fibrineuses qui lui donnent ainsi une disposition stratifiée; peu {';l I*L :
il ﬁnit_. par oblitérer complétement le vaisseau : tel est le caillot formé, isur II:EJ:
au poinl primilivement malade (caillot autochtone de Virchow). Cependa?lt h’
cn‘ct_llallon n'est pas complétement interrompue dans le trone veineux, le %an:r
cogltmue a y affluer par les collatérales, et, rencontrant le premier ;:;1ﬁlc;l }t("
con!fe de nouvelles couches fibrineuses qui se prolongent du coté du co;m:
(caillot prolongé) sous la forme d’un cone ou suivant la comparaison clinique
d’une tate de serpent. Ainsi le caillot primitif résulte de I'altération veineusc{ il
est 1'emp.1; de m1c1'(?-01'ganismes; le caillot consécutif, qui n’est que l’extens{on
du premier par addition de couches fibrineuses, ne renferme pas de microbes (%)
au moins pendant la premiére période de son développement. ' : i

La thrombose une fois produite, des modifications vont apparaitre et du coté
du caillot et du coté de la paroi vasculaire. On disait, il y a peu de temps 1-1}
thrombose devient pour la paroi veineuse un corps étl';mgter qui lirrite eil’ICI;-
ﬂaglme. I! y a tout lieu de supposer que c’est moins le thrombus que les germes
qu :_l contient qui développent la réaction phlébitique dont le trouble endothélia‘l
avail déja marqué le début.

La t,un‘u[uc interne est donc la premiére altérée dans sa structure ; elle devient
plus épaisse et se vascularise(); les capillaires qu'elle renferme semblent se
d.éveloppcr sur place aux dépens de cellules vaso-formatives, ils se mettent ullié-’
rreurement en communication avec les capillaires normaux de la tuniq‘u’e

1 J?‘ 3 . A
al observeé dans ervie i i
" observé dans le service de M. Terrier un enfant de Lreize ans, qui nous fut apporté

plusieurs heures apreés laceident,
sphacele d’une pariie de la pe
mois a désinfecter Uarticulati
la suite, vr

» avec un genou broyé par une roue de voiture. Malgré le
au, je tentai de faire de la conservation, et je mis plus de trois
_ on. Au bout de ce temps le malade perdit subitement la vue ':1
semblablement, d’une embolie septique dans un vaisseau rélinien puis il fukt
e }-,lu-u{:[{;“(-:;Elélfa {I1F£0|11]|=t?se daps IO‘H veines du cou el dans les veines ’du membre
L I "\"‘,‘E’ de thrombose s'accompagnail d’'une élévation de température

: [ 40 degrés).

(%) Pramy, These de Lyon,
{(SJ WIDAL. =

1889, et Clinique Rendu. Semaine méd., 1890, p. 149,

Y Toute S
) Toule cette description est empruntée 4 Cornil et Ranvier.
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