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cxterne(Brault). Ces trainées peuvent rejoindre des Lrainées semblables
issues de 'adventice et accompagnant les vasa vasorum, mais ces der-
niéres sont toujours moins importantes, et pourraient méme manquer.

Telle est la théorie le plus généralement acceptée aujourd’hui. Elle
admel, en somme, que les lésions débulent dans la tunique inlerne
pour se propager de la aux aulres tuniques, et qu’elles sont primili-
vement inflammatoires, secondairement dégénéralives.

Certains auleurs sont éclecliques: ou bien ils admettent, avec
Cornil et Ranvier, que, suivant les cas, les lésions dégénéralives peu-
vent suivre ou précéder les lésions inflammatoires, ou bien, avec
Ziegler, ils croient & Porigine inflammaloire des lésions, mais consi-
dérent que le travail régressif qui vient ensuile peul, & son lour, sus-
citer & son voisinage une nouvelle réaction inflammatoire.

Enfin H. Martin a défendu une théorie fort ingénieuse, quia obtenu
un vif sucees, el qui comptle, aujourd’hui encore, de nombreux par-
tisans. Pour lui, les altérations inflammatoires et dégénératives de
I'endartére ne sont pas successives, mais simultanées, et toutes deux
secondaires, représentant 'effel commun d’'une méme lésion primi-
tive, I'artérile des vasa vasorum. Conslituée par I'épaississement des
trois tuniques, mais tout particulierement de la tunique interne, elle
amene un rétrécissement notable, parfois méme I'oblitération, de ces
artérioles : d'olt une dégénérescence nécrobiotique des éléments cellu-
laires et une sclérose dystrophique des fibres conjonclives. A 'appui
de celle théorie, H. Martin invoque un double argument: d’abord
I'artérite des vasa vasorum ne fail jamais défaut au niveau des pla-
ques d’endartérile, & condition que I'on prenne soin de multiplier les
coupes; enrevanche, ellemandque ou est peu accusée 1a o1 la tunique
inlerne est saine. En outre, elle est manifestement la premiére en date,
comme |’établissent les cas o I'on voit coineider un début d'athérome
dans la tunique interne avec des épaississements fibreux, et par con-
séquent déja anciens, des artérioles nourriciéres.

Celte théorie a été adoptée par Rindfleisch, et, dans une certaine
mesure, par Ziegler, qui considére 'artérite des vasa vasorum comme
capable seulement d’amener la dégénérescence des plaques endarté-
ritiques une fois constituées. D’aulres auteurs, comme Letulle, 'ont
abandonnée aprés Pavoir d’abord défendue.

On lui a reproché, en effet, de reposer sur des faits relativement
rares, eb, en tout cas, non susceptibles d’étre généralisés. D'apreés
Brault, les altérations des vasa vasorum sont loin d’étre constantes,
et les plagques d’endartérite peuvent parcourir loules les phases de
leur évolulion sans que ces pelils vaisseaux soient alteinls. Puis, la
plupart du temps, les lésions des arlérioles nourricieres se bornent &
peu de chose, méme au niveau des plaques athéromateuses les plus.
développées. Bien plus: le réseau vasculaire de la tunique externe
peul étre trés dilaté, beaucoup plus apparent qu'a I'état normal.
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[nversement, on peut trouver dans celle tunique des arh’:rio]es.tréﬂ
rélrécies sans constaler de lésions correspondantes dans la tunique
interne. e

Drailleurs « les artérioles de l’adventice se résolvent en capillaires
de fin calibre, dont la distribution ne s'étend pas 4 la moitié ext‘r:rne
de la conche musculo-élastique. Par suile, aucune de ces al‘Llél‘]‘)l(?S‘
ne commande, comme celles des organes ol se produisent les 111[’:11'(;-
{us, un lerritoire de forme conique dont le soimmcL (301‘1‘65:41)‘0!’1(]1‘5[1[
exactement au point oblitéré. Le réseau terminal des arlérioles de
Padventice forme au contraire, dans son ensemble, un s_\.-':s'timu-_’, anas-
tomotique de forme cylindrique, parallele a la direction du \:alssgau,
mais toujours situé & une grande dislance de la i.amn _ulasl.n[ue
interne. 11 est difficile, par suite, d’'admetire que l'oblitération (.1 une
artériole de la tunique externe produise une lésion limitée au niveau
de endartére. » (Brault.)

Ouant & linfluence dystrophique d'un simple rétrécissement Fle%
artérioles nourriciéres, ¢'est un point qui se rattache & une question
d’ordre plus général, celle de la pathogénie des scléroses ; nous la
discuterons plus loin. :

Il semble, en résumé, que la théorie de II. Martin soit trop c:((.'.lu*
sive, el Uon ne peul guére admettre que le simple trouble irop!'uqz.z.c
produit par le rétrécissement ou oblitération des vasa \-'as.orum, soil
la cause nécessaire et suffisanle de toutes les autres lésions de la
paroi artérielle. Est-ce & dire pour cela que ces vaisseaux n‘imcl:viem
nent d’aucune facon dansla genése des 1ésions de I'artérite chronique?
Il serait sans doule exagéré de le prétendre, car il est possible que ce
soil par ces vaisseaux qlie I'agent nocif arrive aux tuniques artérie_lles:.
D’abord la circulation est infiniment moins rapide dans ces artérioles
et les capillaires qui leur font suite que dans le gros tronc va_sculah:c
quils irriguent, ce qui facilite I'action de la cause pathologique, LI
puis, comment n’étre pas frappé de lintégrité de la couche endothé-
liale, et comment I'expliquer si lagent nocif avait do traverser Cfalte
couche pour aller atteindre les parties sous-jacentes? Lorsqu’il vient
de la Tumiere du vaisseau, comme dans la plupart des cas d’artérite
aigné, microbienne, Ialtération et la chute de I'endothélium sont les
premiers effets de son action. ; _

1l parait donc logique d'admeltre que, dans P'artérite chronique,
qui est avant tout d’origine loxique, c’est par les vasa vasorum que
péneétre le poison. Sison action se fait surtout sentir sur la Pill'l.‘l(‘- pro-
fonde de la tunique interne, c’est parce que cette partie 1‘.epmsunte,
comme nous I'avons vu, le point de la paroi artérielle qui se trouve
placé dans les conditions les moins favorables de nutrition, et, par
suite, de résistance (1).

(1) Ziegler, croyant pouvoir appliquer a 'artérite sa théorie paLho;‘éniqu? de
endocardite, considére certaines indurations localisées des artéres comme le résul-
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Petites arteres. — Clesl plus particuliérement 4 Pinflammation
chronique de cet ordre de vaisseaux que s'applique le terme d’arté-
rio-sclérose (Lobslein) (arlerio-capillary fibrosis de Gull et Sutton).
Ici, la lésion est volontiers diffuse, et intéresse notamment les arté
rioles viscérales : sylviennes, coronaires, rénales, ete. Gomme sur |

é-

es
grosses arleres, et contrairement & 'opinion de Gull et Sulton, qui

n'avaienl décrit que la prolifération de I'adventice, le processus inlé-
resse d’abord et surtout la tunique interne, sous forme d’épaississe-
ments fibreux ou de plaques calcaires. Les premiers sont lanlét régu-
licrement développés sur toute la circonférence de Iendartére el sur
une certaine longueur de celle-ci, tantot localisés, formant des bour-
geons saillants dans la lumiére du vaisseau, et pouvant se compliquer
d'un thrombus qui achéve I'oblitération. Thoma distingue I'artério-
sclérose noueuse, dans laquelle la tunique interne présente de nom-
breuses plaquessaillantes, bien circonscrites, el fréquemmentatteintes
d’altérations régressives, el I'artério-sclérose diffuse, caractérisée par
un épaississement uniforme et trés étendu de cette méme tunique.
Les deux variétés se trouvent d'ailleurs ordinairement combinées,
mais la seconde ne serail souvent appréciable. qu'au microscope.

L’examen histologique montre que cette endartérile esl constituée,
a ses premiers stades, « par la multiplication des cellules de la tunique
inlerne, qui se transforment en corps fusiformes, et la formalion
d'une substance intercellulaire résistante, vaguement fibrillaire, (qui
donne bientot alamembrane une consistance cartilaginense ». 11 s'agit
donc, suivant la remarque de Brault, d’une vraie cirrhose hypertro-
phique de l‘enf.!m‘{.brc. Ultérieurement, si sa vitalité est faible, e lissu
fibreux subit l'infiltration calcaire, mais celle-ci ne s’observe guére
que sur les arléres d’un certain calibre, comme la sylvienne. On peut
également, sur elles, constater I'infiltration graisseuse de quelques
cellules, mais la nécrobiose, la fonle athéromateuse, fait défaut.

A ces lésions de la tunique interne peuvent s'associer, en propor-
tions variables, de la périartérite, qui se traduit par I'épaississement
fibreux de I'adventice, et de la mésartérite : celle-ci se caractérise par
une hypertrophie et une hyperplasie des fibres musculaires, qui peu-
vent tripler I'épaisseur de la tunique moyenne et méme envahir la
tunique interne, comme l'ont vu Ewald, Senator, Brault, Letulle ;
d’autres fois, on trouve une dégénérescence hyaline des fibres muscu-
laires, avee transformation fibreuse de la tunique moyenne. Thoma a
méme voulu placer dans cetle tunique le point de départ de I'artério-
sclérose. Il admet un affaiblissement non inflammatoire de la lunique
moyenne, entrainanl une diminution de I'élasticité du vaisseau (angio-
malacie), el, parsuite, nne tendance ala dilatation. La tunique interne
tat de I'organisation d'un thrombus; mais les cas de ce genre ne s'observent guére

que sur l'aorte (Voy. Aortile verruqueuse), et d'ailleurs linterprétation de Ziegler
n'est généralement pas admise.
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deviendrait alors le sitge d'une prolifération 1‘:?p:11‘at_1’icc, dcstim“n a
conserver le calibre initial de I'artére. Puis, SO(?OI}(_I(ll]’E}Tl{Clﬂ, el a la
longue, la tunique interne, épuissic_ el .ﬁbr(-.uss‘-, }')Dlll‘!'.{lll élre le siege
de troubles trophiques. Celte théorie n est guére admise que par son
‘“'l\“{‘th lésions artérielles se joignent, comme 'avaient déja il?dil;]ll("-
Gull et Sullon, des lésions des cupillalil'er-',_ sur }csquclles a‘lUSlSlL‘-
récemment Zapinsky (1). Sur 15 cas d'arhi1‘1().—54.(:]01'0:’.4;9_dcs. VE]IVSSO{M'L\'
de la base du cerveau, il aurail trouvé 14 fois des lésions des capil-
laires cérébraux, consistant en une accum ula_lion tlc-’no'yz.iux, en une
dégénérescence fibrillaire ou ll}'{'.k“l'l(l:.(‘,l. 8 fois un rétrécissement de
leur lumiére pouvant aller jusqu'a ]’e[’iacm.nel}L colmplel. i

Enfin, d’aprés Boy-Teissier (2), il i‘au(lr:.ut- distraire de ces ']l’::‘s].(}!’l.‘i de
I'artérite chronique celles qui résullent simplement de-la s;(rznlilm" des
arlores. Ces dernieres, quil déerit sous le nom d'arlérioxérose,
seraient le résultat d’une évolution normale, non d’un processus
pathologique, el se (:ar"r.lctf’ariscrai011t.l esseul.l{}}lc11mnt. par une h,‘f?@i,'-
génése conjonelive générale et régulicre dans les trois I.mnqt.lels arté-
vielles. I1y aurait également dissociation el raréfactxm_l des éléments
Il”lllf-.‘\(:l_'llﬂjl:[)ti, el fragmentation des lames élastiques, mais sSangaucnie
trace d'inflammalion. Ziegler admet de méme que'l’arte}'iu-sclt:ro_sc
sénile est plus diffuse que les autres variélés d‘m'téno—sc?(:1'05&3, mais,
pour lui, c’est surtout dans cette forme que s'o]?scr\'eraaeul les .altt.'—
rations régressives de I'endartére. Enfin, t_l':‘_lpms Edgl‘(;n,l elle m‘te~
resserait de préférence les gros el moyens vaisseaux, tandis quel ars
tério-sclérose des individus encore jeunes frapperait surtout les arté-
rioles viscérales. .

Conséquences anatomiques de l’arté}rite clau'('nnque.‘ —_
Ces conséquences peuvent s'observer soit au niveau méme des points
malades, soit en amont, soit en aval.

AU NIVEAU DES ARTERES MALADES. — Nous avons déja signalé, che-
min faisant, D'élat variable des artéres atteintes. Lem's_ ]é-si()nslo_nl;
pour conséquence, suivant les cas, soit la dilatation, soit le rétrécis-
sement du vaisseau. _

La dilalalion est elle-méme variable. Dans un premier type, il
s'agit d'une ectasie uniforme, réguliére, cyh'm'h'oi‘(.!e; .cetl‘e eclasie
s'observe surtout sur les grosses artéres, el particulitrement sur
l'aorte. Dans un second ordre de cas, il s’agit de dilalations p.'n‘t'ieIles1
ampullaires, d'anévrysmes vrats. Cependant, d'aprés Brpca et Kaster,
puis Lancereaux et Brault, 'anévrysme se développermt' le plus sou-
vent sans athérome préalable, ou sur des artéres peu atl"{f:rcrmate_uses,
el Lancereaux en fait plutotl’apanage de certaines artérites spé01ale§,
circonscrites. (Voy. Arlérites syphilitiques el Aorlile paludéenne).

(1) Zarinsky, Vralch, no 4, 1896,

(2) Box-Teissier, Congrés de Bordeaux, 1895,
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11_05{ certain que la subordination des anévrysmes & l'arlérile chro-
'T‘iqn(:, soluleuu(: par Birch, [irschfeld, Ziegler, Cornil et Ranvier,
10ma, ete., est passible de cerlaines obiections. I.7ace oéndralama
moins avancé des malades, 'absence z‘t.s;ls(rz Ilulm11{:cchL{-’J(¢Il!1¢lyl11i:i:lilljf
romaleuses, la prédilection des anévrysmes pour cerlaines arléres
comme la poplitée, qu'épargne souvent l'artério-sclérose, la 1‘&!‘01(:‘
relative de I'hémorragie cérébrale chez les artério-scléreux, compe.n-
rL'rv.‘a‘l la fréquence du ramollissement, tendent A faire s(-p:]i"m' I'élio-
l()g](}’ des anévrysmes de celle de 'artérile chronique. S'agit-il d"ruuo
zu'{én_ﬁ:- spéciale? ou faul-il, avec von Recklinghausen, TI tribuer 14;
principal role aux influences mécaniques raumas, mouvements \-’io:
l(:n.Ls\_L‘Il'orls brusques, vives émotions)? i‘)‘iI]_JI'("S Eppinger, il sepro-
f,ll:ll'éllt, .'I()lll:sl(:(-s influences, une I'Ill;llll’(' localisée <,I: la lunir[u.e
interne et de la tunique moyenne : de li le sidge habituel des ane.
Vrysmes aux points de bifurcalion des zn‘ic‘)rcs,bl'npp;n-’;itl'{11::1;(;(:]1;—
L‘l{-l.‘fll{]ue y ¢lant moins développé. La tunique interne se Ci(,‘ﬂll‘frﬁif‘l'u].i
‘EI‘PILIGDICI-ILI mais les éléments élastiques et musculaires se z'ép;m--

raient moins aisément, d’ol Ianévrysme.

]lin réalilé, ees diverses théories sont parfailement conciliables. Cc
(qui .(\lahliL enlre les anévrysmes un lien commun. ces leur ');ll.h{-)“
g_'{*mo : Paffaiblissement el la destruction de la couche ll”lllri(:LlIEO-('fl‘-'l\‘-
tique. Mais cetle destruclion n'est qu'une résullante, qu.c.l‘a!mulli;—
san% LlC.]Jl‘Ol':-?jSSIIS variés, les uns d’origine purement méecanique, les
aulres de nature inflammaloire, spécifique ou non. La dilatation
cyhpdro‘hlc dépend, elle aussi, de 'atteinte de la tunique 1£1()\'(i|111(\
ﬂitem!e moins profonde, mais plus diffuse. L’artérite (':llt‘O]ii{]I;l;J /peui
produire encore deux aulres lypes d’anévrysme : I'un est constitué
par ces petites dépressions ci‘alérif'orlne.-avqui résullent de l"Oil\‘Cl‘:
ture d’un foyer athéromateux : c’est l'anévrysme (:*zq)uli/.'m‘mr.f oru
kystogénique de Broca lautre est représenlé ﬂpeu‘ Vanévrysme disseé-
quant, du 4 linfiliration du sang entre les tuniques :11?1.(-1‘1'0119; mt
dans leur épaisseur, sur une étendue parfois frés grande. i

Il nous faut signaler enfin les anévrysmes mz'f:frju'rcs. qui s’obser-
vent surlout au niveau des artéres cérébrales (Cruveilhier, Cha:--(».oL
el .Bouc;hard), et, dans quelques cas, se généralisent el alteignent ics
vaisseaux d'un grand nombre d’organes (Liouville, Me\'cr:.a

Nous n’avons pas & présenter ici I'histoire des anévrysmes. Rappe-
lons seulement qu'ils peuvent relever d'une cause Ll\‘stt‘bpl:iquc fréu(j—
rale, el sont alors souvent multiples. On a publié un certain 119?11‘]:1'0
dc_ cas ou des anévrysmes extrémement nombreux occupaient jos
vaisseaux des viscéres et des membres : on en a trouvé illStILl.'i;l 3.[}
(Manec), 63 (Pelletier). Ce sont les cas de ce genre qui avaien fail
admettre une diathése anévrysmale. Si P'expression n’est “'l;lﬁlji'{-‘ accep-
1ablel, peut-étre faut-il considérer ceite tendance auxaﬂm':vz'rlvsmlf;%
mulliples comme préparée par une lésion congénitale, une insuffi-
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sancedn développement dela membrane élastique interne (Eppinger).
I v ail ou non anévrysme, l'artére sclérosée est par

En loul cas, qu'i . s
irmé les expériences de

suile moins résislante (comme l'ont conl ‘
Polotebnoff) (1) et est exposée A la rupture, d'oii une hémarragie
ariable suivant le calibre du vaisseau, 'l s’agit d'une

o

d’'importance v : ‘ il
hémorragie intra-parenchymateuse, suivant I'organe lésé. )
: il peut aboutir a Loblitération. Celle-ci,

Ouantl au rélrécissenent, )
2 arleres, est

) 3 AN O g » b1 G

qui ne s'observe gueére (ue sur les moyennes el l_}.chLLzl‘ A
Al 1 3 1 o 2 € s v arftér x

due généralement a I'adjonction d’un thrombus au foyer d’endartérite.

Ce thrombus est « lrés peu organisé, probablement parce que la
tunique interne ne posséde pas de cellules capables de proliférer,

dentrer dans le caillot et de 'organiser, comme dans les vaisseaux

non athéromateux » (

Ces deux conséquenc
e re ek R b N N et 7] S
peuvent d’ailleurs s’associer chez le méme sujet. Guéneau de Mussy

-o¢ de l'artérite, dilatation el rétrécissement,

2 vu les fémorales trés dilalées chez un malade dont les radiales

4taient notablement rétrécies.

On concoit que, suivant la prédominance de [cllc' ou Lcllci ‘.I.{) ces
conséquences locales dans les cas qu’ils ont observés, les dillérents
auteurs aient donné A Iartérite chronique des noms variables : endar-
tévite noueuse ou déformante (Virchow), artérile variqueuse ou anglec-
lasique (Lancereaux). Il faut y joindre également lar!c:{'u,'e oblité-
rante progressive, décrile d'abord par I riedliander (3), puis par von
Winiwarter (4), Burow (5), Will (6), Elienne et Baraban (7), Heyden-
reich (8), Riedel (9), Joflroy et Achard (10}, von Zeege-Manteuffel (11),

i B . = Ay e . \ s 7 P

Tidenmann (12). Dutil et Lamy (13), Schlesinger (14), Marinesco (13),

idenmann (12}, y(13) g
Babes, et qui parail trés analogue, sinon idenlique, au rétrécissement
généralisé des artéres, dont quelques cas ont 6t€ publiés par Le Dentu,

= f 2 3 % B = i ., i 3N . ot
Schwarz, Routier(16), Renault(17), et auquel Prioleau (18) a consacre
une étude d’ensemble. Il ne s’agit pas 14, en effet, d'une maladie spé-
ciale. Ses lésions, qui consistent en une prolifération trés active des

Conxin, Congrés de Moscou, 1897, . X
Frigonexoer, Centralbl, fir die Med. Wissensch., 1876,
Vox Wintwarter, Arch. fiir klin. Ghir., t. XXIIL, 1879,

(1) Ermsse et Banasax, Revue méd. de UEst, 1837 et 1889,
(8) Riener, Centralbl. fiir Chir., 1888,

(9) HevpexgeicH, Sem. méd., 1892,

(10) Jorrnoy et Acuarp, Arch. de méd. expér., 1889.
(11) Vox Zonce-ManteurreL, XXe Congrés allem. de chir., 1891
(12) Winexuany, Beitrige sur klin. Chir., 1892,

(13) Duriu et Lamy, A rch. de méd. expér., 1893.

(14) SCHLESINGER, Neurol. Centralbl., 1895.

{15) Manrmesco, Sem. méd., 1896.

(16} Rouvrier, Soc. de chir., 1887.

(17) Rexavrr, Soc. méd. hdp., 1890.

{18) Prioteav, Th. Paris, 1886-87.
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cellules de l'endartére, amenant un rétrécissement considérable et
parfois méme l'oblitération du vaisseau, et en une pénélration dans
la tunique interne de néo-vaisseaux venus de la tunique exlerne; sa
prédominance sur les moyens et pelits vaisseaux, sa prédilection
pour certaines artéres telles queles artéres des membres, la sylvienne,
les coronaires, elc., n'offrent, en somme, rien de bien spécial, et
d’ailleurs on I'a vue coexister avec des lésions athéromaleuses. Cepen-
dant il est une particularité qui donne au réirécissement généralisé
des artéres un caraclére a part, c’est « la réduction de volume consi-
dérable subie par les arléres, au point que cerfains trones principaux
des membres seraient impossibles & retrouver a la dissection, si I'on
n’élait guidé par leur nerf collatéral (1) ». En somme, il s’agit la
d'une simple variélé de Partérile chronique.

On sait enfin que sur I'endariére (et particuliérement sur I’endaorte),
comme sur l'endocarde, les lésions anciennes constituent des points
d’appel pour les délerminations locales des infections aigués. L’aorlite
aigué, végétanle ou suppurée, vient presque toujours se greffer sur
des lésions d’aortite chronique.

EN AMONT DES ARTERES MALADES. — Qu'il y ait dilatation ou rétré-
cissement des arléres atteintes, le résultat est le méme, au point de
vue de influence exercée sur les artéres situées en amont et sur le
cceeur. Dans les deux cas, en effet, cette partie du systéme circula-
toire est obligée de fournir un travail supérieur, soil pour lutter
contre I'obstacle résultant du rétrécissement artériel, soit pour sup-
pléera la perte de élasticité et dela contraclilité des arteres dila-
tées. Aussi Partérite chronique, qu'elle se limite 4 I'aorte ou occupe
les arlérioles d’une maniére diffuse, a-t-elle pour conséquence obli-
gée Ihypertrophie du ventricule gauche, hypertrophie qui peut, au
bout d’un temps plus ou moins long, faire place a la dilatation. De
méme, lorsque l'artérite siege sur les petits vaisseaux, on a signalé
Ihypertrophie de la tunique musculaire des artéres sus-jacentes,
mais cette hypertrophie, déja mentionnée expressément par Gendrin,
reste assez peu accusée, et a é1¢é relativement peu étudiée.

Ex AVAL DES ARTERES MALSDES. — 11 y a deux ordres de cas & consi-
dérer, suivant que I'artére malade est oblitérée ou simplement rélrécie.

I.’oblitération, qu'elle résulte d'une thrombose ou d'une embolie,
a pour conséquence, si elle sitge sur une artére terminale, ou que
la circulation collatérale ne puisse se développer suffisamment, la
morlification du territoire normalement irrigué par les rameaux de
cette artére. Ainsi se produisent les infarctus du rein, de la rate, du
poumon, les foyers de ramollissement cérébral ou cardiaque; cette
dernicre localisation peut donner lieu ultérieurement & la rupture du
coeur ou au développement d’un anéyrysme pariétal. Si la partie

(1) Lxor, Traité de chir., t. I, art. GANGRENE,

I RN VT TR

et

a5 30 ok

3
2
e
3
3
i
F:.

ARTERITE CHRONIQUE. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 513

ischémiée peut étre envahie par les microbes, la nécrobiose aboulira
a la gangréne : c'est ce qui s'observe au niveau des téguments el
des muqueuses, sur les membres comme sur l'intestin. La gangréne
des membres peul élre favorisée par la névrite pérviphérique, qui
accompagne souvent l'artérite oblitérante (Joffroy et Achard, Dulil
et Lamy, Schlesinger), sans y étre cependant conslante (Dejérine et
Leloir, Pitres et Vaillard). Elle se caractérise par la dégénérescence
et la disparition d’un certain nombre de fibres nerveuses, et aménela
néerose de coagulation des fibres musculaires (Marinesco). Quant &
I'uleére de I'estomac, au mal perforant, l'oblitération artérielle peut
sans doule, dans certains cas, préparer leur produclion, mais n'en
est pas la condition nécessaire.

Lorsque l'oblitération siége sur l'artére principale d’un organe im-
portant, la mort survient trop rapidement pour laisser 4 la néero-
biose le temps de se produire. C'est ce qui s'observe, par exemple,
quand une des coronaires se trouve oblitérée a son origine.

Lorsque les artéres, et plus spécialement les artérioles viseérales,
sont seulement rétrécies, cette sténose suffit-elle & produire des
lésions dans les tissus? Cette question a donné el donne encore lieu &
de vives discussions, dont on comprendra 'importance si I'on songe
qu'elle met en cause toute I'étiologie des scléroses viscérales.

Senhouse Kirkes (1), qui parait avoir signalé le premier la coexis-
lence habituelle de la néphrile interstitielle et de certaines altéra-
tions des artéres, considérait la lésion rénale comme primitive, et
amenant secondairement les lésions artérielles par l'altération du
sang qu'elle produit. Fabre (2), Charcot (3), se sont ralliés & cette
maniére de voir, qui ne comple plus guére de partisans actuelle-
ment. En revanche, Lancereaux (des 1867), Gull et Sutton, Mahomed,
H. Martin, Isnard (4), Leyden, Ziegler, Peter, Huchard, Grasset
admeltent — et c’est aujourd’hui encore une opinion couranle —
que l'artérite chronique des vaisseaux nourriciers d'un organe a pour
conséquence la sclérose de cet organe. Lors done que l'on constate
des artéres indurées et rétrécies se distribuanta des organes scléreux,
celte artérite doit étre considérée comme la cause déterminante du
processus de sclérose. On est méme allé plus loin, el 'on a proclamé
qu’ « il n'existe pas de sclérose sans lésions vasculaires » (3), que
« la sclérose vasculaire est la lésion nécessaire et primitive qu'on
rencontre dans toute sclérose viscérale (6), que « la néphrite inter-
stitielle, la cardio-sclérose, avant d'élre des aflfeclions des reins ou
du cceur, sont des maladies de tout I'arbre artériel ». En partant de

(1) 5. Kirgus, Med. Times and Gaz., 1855.
(2) Fapne, Marseille méd., 1876.

) Cuancor, Hev. de méd., 1881.

) Isxanp, Arch. gén. de méd., 1886.
) DupLaix, loe. cit,

(6) MarTna, Gaz. des hop., 1888.
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