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Des constalations de méme ordre, faites par M. Vaquez dans les
thromboses cachectiques des tuberculeux el des cancéreux, per-
mettent d’établir aujourd’hui, au point de vue éliologique comme
au point de vue anatomo-pathologique, la synthése de la phlébite
infectieuse,

ETIOLOGIE. — La phlébite infectieuse s'observe dans deux condi-
tions bien différentes. Elle éclate tantot a la suite d'une infeclion
locale de la veine ou du territoire voisin, tantot a la suite dune
infection générale. Dans ce dernier cas, elle apparail & distance du
foyer infectieux primitif.

Les plaies el les contusions septiques des veines sont les causes
les plus ordinaires de la phlébite de cause locale; la saignée fut
pendant longtemps la source de nombreux accidents phlébitiques,
les plaies par armes & feu sont encore aujourd'hui causes de ces
complications. La phlébite peut encore résulter de la propagation a
la veine d'une infection de voisinage, abees circonscrit ou diffus,
ulcére, ete. Les sinus de la dure-mére sont particuliérement exposés
a celte phlébile par propagation, par suite des rapports étroits qui
les unissent au tissu osseux sous-jacent.

Il n’est pas de maladies infecticuses dans lesquelles on ne puisse
observer la phlébite; I'énumération de ces différentes maladies
serait fastidieuse et 'on peut résumer a trois les causes principales
des phlébites : l'élat puerpéral, la convalescence des [iévres graves,
les étals cachectiques.

» Sous ses deux aspects cliniques, phlébile suppurée ou oblitérante,
la phlébite des femmes en couches se rattache netlement a I'infection
puerpérale. Cette notion est admise depuis longtemps pour la
phlébite suppurée, dont les anciens auteurs déja avaient bien vu les
relations avee linfection purulente. Elle est de date récente aw
contraire pour la phlegmalia alba dolens, la phlébite simple puerpé-
rale (1) qui fut longtemps opposée & la phlébite suppurée.

Les causes prédisposantes de la phlébite puerpérale sont celles
qui facilitent l'infection par le sireplocoque. Les accouchements
laborieux, surtout ceux qui se compliquent d’'une intervention telle
que forceps, version, délivrance artificielle, sont suivis souvent de
phlébite puerpérale.

De la phlébite puerpérale doivent étre rapprochées cerlaines
phlébites dites a distance, consécutives aux opérations abdominales,
a l'ovariotomie, a 'hystérectomie.

La phlébite qui survient pendant la convalescence de la fievre
typhoide, fut longtemps la seule phlébite signalée au cours des
fisvres graves; nous connaissons aujourd’hui la phlébile de la

(1) Winax, loc. cit.
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convalescence chez les pneumoniques, les érysipélateux, lcs' grip-
pés, etc.; nous y reviendrons plus tard lorsque nous {':Lud;e’rolns
dans un chapitre spécial les diverses formes cliniques de la phlébite
infectieuse.

La phlébite est enfin fréquente chez les cacl‘:ectiqm.?sl de tous
genres, chez les tuberculeux arrivés a la période (.l'hgclmlé, c]lle-z
les cancéreux parvenus 4 un stade avancé de la maladie. La notion
de lorigine infectieuse de ces phlébites est de date récente; elles
sont dues, comme 'a montré Vaquez, non pas a la maladie f%lle-
méme qui est en jeu, tuberculose, cancer, mais & des infections
secondaires, dont la porte d'entrée est au niveau des cavernes
ou au niveau de la surface ulcérée du cancer.

Toutes les maladies que nous venons de citer peuvent s'accom-
pagner de phiébite suppurée ou de phlegmalia. La phlébitelsuppurée,
plus fréquente a la suite des plaies sepliques des veines, peut
s'observer cependant dans les phlébites cachectiques des tuberculeux
oun des cancéreux. La phlegmatia alba dolens, qui est surtout
I'apanage des infections médicales et des élats cachectiques, n‘es%t
pas rare dans les infections chirurgicales ou obstétricales, qui,
depuis I'emploi des méthodes asepliques, donnent lieu de plus en
plus rarement & la phlébite suppurée.

PHLEBITE OBLITERANTE
{I‘}HJ—:GM.\'I'IA ALBA DOLENS, THROMBOSE YEINEL’SE}.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Siége. — Le sitge le plus ordi-
naire de la phlébiteoblitérante, du moins chez I'adulte, est le membre
inférieur, mais la lésion peut siéger sur un point quelconque du
systéme veineux, et non obligatoirement, comme on le croyait autre-
fois, au niveau de la fémorale pour le membre inférieur, de l'axillaire
pour le membre supérieur. Elle peut débuter aussi bien dans les veines
profondes que dans les veines superficielles, aussi bien dans les
veines du mollet que dans la veine poplitée ou dansla veine fémorale.
Si lacoagulation enfin se fait dans la veine fémorale, ce n'est pas
nécessairement au nivéau de 'arcade de Fallope qu'elle se produit,
mais sur un point quelconque, plutdt cependant au niveau du con-
fluent de la veine saphéne.

Dans la phlegmatia puerpérale la lésion, partie des sinus veineux
de D'utérus, gagne dans certains cas lesveines utérines, la veine hypo-
gastrique du méme colé, monte jusqua la veine iliaque exlerne et
redescend dans la fémorale et dans ses branches. Dans d’antres, bien
que lorigine de la lésion soit dans les veines utérines, le début de
Loblitération se fait @ distance au niveau du mollet ou dans la fémorale.

Caillot. — Le caillot est de longueur trés variable : tantot il
n'occupe qu'un court segment veineux, tantot il envahit toutes les
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vc%llc.s'])rg[’ondes du membre; il peul méme remonter par liliaque

primitive jusqu’a Porigine de la veine cave in f’t,’!l’iem'c.ﬂ . e

La cause-qui détermine la formation du caillot agit dans cerlains
cas sur __plusu:urs points du systéme veineux, soit sinixllanérnc:m .uoi],
successivement, et I'on assiste & la formation de plusieurs ’caill‘ots
pl‘fmlllfs: solt dans des veines différentes, soit a divers clages ;l‘uné
méme veine. :

i : 2

il I(‘i)t“i](}gf:»-;ﬁinlj]lgll(litlliif:crﬂl;p?q[twn du caillot danls la phlegmatia,

contact de la lésion phl:i-birtﬁiqi.lle L)T*‘an'gultmm?b v ijormcnl o

o o _ j primilive et les coagulalions secon-

(“al‘lLF: qui résultent des troubles circulaloives apporlés par 'oblité-
{Istiﬁ'ntd}l vaisseau. Les ]_)_remiéres portent le nom de caiilot primilif
[O,E:;; autochtone de Virchow); les secondes, celui de caillot pro-

. Le caillot primitif ne débute pas nécessairement, comme I'a admis

M. Lancereaux, au'n‘iveau d’un éperon ou d’un nid valvulaire: il peut
= former sur un point quelconque de la veine; il commence de pré-
férence cependant au niveau d'un confluent veineux.

Lc.caalvlol primitif, surtout lorsque la lésion esl de date ancienne
est difficile a distinguer au milieu des coagulations Sf:(t.ont:lzlil'l;"n il k{‘
.I‘(‘-C()l'lllafi-l:i-fi son adhérence Loute spéciale a la paroi avee Ia:'-;ue.l‘k;
II. ‘s?mhlt‘z. faire corps, et aussi a I'aspect tout particulier, comme stra-
lifié, qu'il prend sur une coupe par suite de l'ull.erna’nco de ?;}1.106:
rouges ct de zones blanches concentriques. LA
Le f:alllol p.rolongtf- qui constitue la masse principale des coagula-
11(_)ns lnlra—\'(_mlouscs n’a le plus souvent que des rapports de COlIli_{.lCL
avec la paz:m, ou ne contracte que tardivement des adhérences avec
el[_e. 11 ad‘hore cependant le plus souvent au niveau des nids valvu-
laires, mais loujours moins que le caillot primitif.

‘ L.‘e caillot l_n’olgugé se termine par une extrémité libre, dans le
i-:(ligl?”lelllt’f_‘le la veine oblitérée qui est le plus voisin du cceur: celle
e:\trenn‘to aplatie, souvent gréle, a été comparée parles auteurs clas-
siques & un baltant de cloche ou & une téte de serpent.

Lr' caillot prolongé est de couleur rougealre, homogene, la colo-
1‘a1191] rouge ¢élant plus marquée A la périphérie qu'a:l centre.

‘ L'aspect différent du caillot primitif et du caillot prolongé [ioﬁ;h-ail
d’aprés MM. Cornil et Ranvier, au mode distinet de fmim?ll" : l.’ s
deux parties du caillot. Lo e

: L"d fi-lspo.'?llicm du caillot primitif en couches concentriques peut
ainsi S'CXI)IIE‘EUOI‘. Le caillot primitif, aprés s'étre formé, se r(.:-lrm’:[e
i??:‘nIl)i1151021(1‘1111?(L1i18(\l‘l‘];a;gfr]u( (Ie.lt(i l‘él.t_'uct\ion Iais%e enlre le caillo‘t

< : space qui est bientot rempli par le sang qui
s'ycoagule 4 son tour, puis nouveau retrait, et ainsi de suite juéqu’;‘i
ce ‘q]ue. ]a_ veine (‘,Ol]'l[}lf‘:-[(‘,lll(-}l][. distendue soit appliquée si exactement
sur le caillot que la circulation du sang devienne impossible,

I T e e e
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Le caillot prolongé ne subit pas des modificalions de méme ordre,
il est dit seulement a la stase du sang qui ne circule plus au-dessus

du caillot primitif.

Ce que nous appelons dailleurs caillot primitif par opposition
au caillot prolongé est déja une formation complexe, du moins dans
les gros vaisseaux; le caillot primilif, en effet, ne suffit pas dans
ceux-cia obstruer lalumiére de la veine, et il se produit autour dy vé-
ritable caillot primitif des coagulalions secondaires par suile de la
géne mécanique, caillot par stase (Hayemj, comparables & celles
qu'on voit lorsqu’on laisse le sang se coaguler in vilro. Ces coagu-
lations sont rouges et formées par un amas informe de globules
rouges, enserrés dans des mailles de fibrine.

Le caillot primitif proprement dit ne se voit dans sa purelé que
dans les veines de moyen calibre qu’il suffit & oblitérer. Ce caillot de
couleur blanchatre est constitué par un dépot de fibrine enserrant
des leucocytes en plus ou moins grand nombre. Il est comparable,
d'aprés M. Hayem, qui I'appelle caillol de ballage, aux caillols qui se
forment lorsqu’on introduit un corps étranger, un fil par exemple, dans
‘un vaisseau.

Les caillots blanes fibrineux ne sont pas nécessairement des
caillots primitifs ; ils n’indiquent qu’une chose, laformation du coa-
gulum par battage ; aussi, d’aprés M. Hayem, n'esl-il pas rare de re-
{rouver des caillots blancs & Pextrémité libre du caillot prolongé,
dans un point oti, par l'intermédiaire des veines collatérales, la circu-
lation veineuse peut se rétablir.

Lésions de la paroi veineuse. — Les lésions de la paroi veineuse
sont constantes, mais elles sont souvent localisées 4 un court segment

rasculaire et par suite passent facilement inapercues. Pour les
meltre en lumiére, il ne faut pas examiner la paroi dans les points ol
¢elle est en conlact avec le caillot prolongé, mais bien dans la région
oil s’est formé le caillot initial ; dans le point ot le caillot estle plus
adhérent.

A ce niveau, un examen minulieux permellra loujours de déceler
un épaississernent plus ou moins régulier des tuniques veineuses, une
sorte de bourgeon plus ou moins saillant.

La lésion qu'on peut conslaler, alors méme qu'il n'existe pas en-
core d’oblitération compléte de la lumiére, porte surtout sur la tu-
nique interne. L'endothélium a desquamé, les cellules fixes de la
couche sous-jacente, aplaties a I'état normal, sont gonflées et mul-
{iplices,

La tunique moyenne est en général respectée. Quant & la tunique
externe, elle présenle souvenl, méme & une période précoce, des
lésions profondes; les vaisseaux nourriciers sont dilatés et entourés
d'un manchon de petites cellules ayant les caractéres des cellules em-
bryonnaires. Sila lésion remonte a une dale plus éloignée, la modi-
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fication des parois est encore plus profonde; la membrane musculaire,
qui d’aprés M. Vaquez présente une certaine hypertrophie comme
dans les veines variqueuses, est envahie par des vaisseaux néoformés
venus des vaisseaux nourriciers de la tunique adventice. Ces vais-
seaux pénélrent également dans la tunique interne et y forment de
véritables bourgeons charnus, conjonclivo-vasculaires, en connexion
intime, comme nous le verrons, avee le caillot.

On peut observer a celte période des lésions pariélales au niveau
du caillot prolongé qui agit sur la paroi comme un véritable corps
étranger. Ces lésions cependant sont loin d'étre constantes, et d'aprés
M. Vaquez, 'on peut, parfois méme aprés plusieurs mois, détacher
facilement le caillot de la paroi veineuse.

Evolution du caillot. — Deux éventualités peuvent se produire :
la premiére, qui s'observe surloul au niveau du caillot prolonge,
lorsque celui-ci ne détermine pas de réaction dela paroi veineuse, est
la dégénérescence granulo-graisseuse du caillot : celui cise décolore,
devient blanc jaunatre, friable, surtout & son centre qui semble
rempli d’'une matiere caséeuse, ou méme d’un véritable liquide puri-
forme ; dans certains cas la dégénérescence ne se produisant quan
centre, le liquide est contenu dans une véritable coque fibrineuse qui
I'entoure a la maniére des parois d'un kyste. Le liquide pris pour
du pus par les anciens auteurs est en réalité constitué par des gra-
nulations graisseuses et des granulations pigmentaires, libres ou
bien contenues dans lintérieur des leucocytes. On peut cependant
trouver dans I'intérieur du caillot du véritable pus: dans un cas d’in-
fection puerpérale observé par I'un de nous (1), le caillot renfermait
en son centre du liquide puriforme rempli de streptocoques. La
fibrine subit enfin dans quelques cas, d'aprés Friedreich, la dégéné-
rescence amyloide. La dégénérescence graisseuse peut s'étendre aux
parois de la veine, le segment a perdu toute vitalité el est un Véri-
table corps étranger aseptique. Signalons encore la possibilité de
Iincrustation du caillot par des sels calcaires.

La dégénérescence granulo-graisseuse du caillot n'est le plus sou-
vent qu’une lésion accessoire, et I'oblitération veineuse aboutit dans
le plus grand nombre des cas au phénomeéne de l'organisation du
caillot. Des connexions intimes s’établissent entre la paroi et le caillot

qui devient adhérent au point de faire corps avec les tuniques de la
veine, épaissies et comme artérialisées. Le caillot rappelle alors,
d’aprés M. Pitres, la disposition de certains angiomes caverneux, 1l

esl creusé de lacunes vasculaires en communicalion avec les vais-
seaux de la paroi qui sont eux-mémes le sitge d'une grande disten-
sion. L'existence de ces lacunes ne serl d’ailleurs en vien au rétablis-
sement de la circulalion.

(1) F. Wipar, Thése Paris, 1889.
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Ce processus d’organisalion, véritable processus de guérison de la
phlegmalia, s'accomplit selon un mécanisme banal qui, comme I'ont
montré MM. Cornil et Ranvier, entre en jeu toules les fois qu’un
caillol sanguin aseplique est en présence d'une cavilé lapissée d'un
endothélium, ou méme de son équivalent anatomique de la cellule
fixe du tissu conjonctif.

’endothélium veineux réagit dés le premier ou le second-jour.
« Les cellules, plates et minces a I'état normal, se gonflent, le corps
cellulaire et le noyau font saillie du coté de la lumiére du vaisseau,
mais la cellule adhére encore & la membrane interne vasculaire, par
deux ou trois prolongements minces qui I'y tiennent accrochée. Bien-
tol, en devenant plus volumineuse, la cellule perd plusieurs de ses
points d’attache, se reléve en arc ou droite, en restant attachée par
un seul prolongement 4 la paroi vasculaire. Une série de cellules en-
dothéliales proliférées par division directe, se montrent alors per-
pendiculaires ou obliques & la surface de la membrane interne, sou-
venl pressées les unes contre les aulres, a lafagon d’un épithélium &
cellules cylindriques ou disposées sans ordre, en plusieurs couches
enchevétrées, souvent anastomosées. » Les cellules relevées ou déta-
chées se trouvent situées dans la coagulalion sanguine, mais elles
conservent par leurs prolongemenls anaslomotiques, leurs relations
primilives avec les cellules qui restent fixées & la parol.

« Ce sont ces grandes cellules qui vont devenir les agents actifs de
Iorganisation du caillot el de la réparalion cicatricielle. Elles se
glissent le long des fibres ou des grumeaux de fibrine, les entourent,
les réunissent par leurs anastomoses et les fixent ainsi a la paroi. De
ces cellules endothéliales partent des cellules allongées, parallcles
I'une 4 l'autre ; ces cellules délimitent ainsi des néocapillaires qui sont
d’abord vides de sang, mais qui bienldt s’anastomosent avec des ca-
pillaires venus des vasa vasorum de la paroi, qui ont traversé la
membrane interne enflammée, et par suite sont envahis par le sang. »
Au sixiéme jour (aprés la ligature expérimentale, d’aprés MM. Cornil
el Marie) (1), le caillot est complétement parcouru par des néocapil-
laires qui 'unissent intimement a la paroi.

Des phénoménes d’inflammation et de néoformation cellulaires ana-
logues se déroulent parallélement et en méme temps dans le tissu con-
jonclif de la membrane interne et dans les membranes moyenne et
externe de la paroi veineuse. Les cellules conjonctives se tuméfient
et proliferent; les vasa vasorum préexistants se dilatent, des néo-
capillaires en partent qui pénétrent dans toute la membrane moyenne
et dans la membrane interne : néo-vaisseaux qui s'aboucheront avec
les néo-vaisseaux du caillot. Ces vaisseaux dilatés forment, disent
Cornil et Ranvier, 4 la base de la tunique interne épaissie el tout

(1} Comnm et Mante, De la physiolagie pathologique des thromboses el des coa=
gulations sanguines (Congrés de Moscou, 1897).




702 F, WIDAL ET F. BEZANCON. — MALADIES DES VEINES.

prés de la limite interne de la lunique moyenne, de grands sinus ou
espaces lacunaires qui recoivent le sang des capillaires de la tunique
moyenne ; de ce systeme lacunaire se détachent des néo-vaisseaux qui
traversent la tunique interne pour se mettre en communication avec
les néo-vaisseaux formés dans le caillot.

La vascularisation exagérée que nous venons de déerire n'est que
transiloire, les vaisseaux diminuent bientot de calibre, leurs parois
s’hyperlrophient ; une réaction conjonctive s'organise autour d'eux
et peu & peu la lumiére du vaisseau est occupée par un véritable cor-
don fibreux faisant corps avec la paroi ; au niveau de celle-ci les
mémes phénomeénes régressifs se sont produits, les vaisseaux se sont
oblitérés, les fibres musculaires, souvent hypertrophiées a la période
précédente, s’atrophient, et bientot paroi et caillot font place a une
véritable cicatrice de tissu fibreux.

Deslésionsde voisinage accompagnent souvent la phlébite, qu'elles
soient dues a une propagation de I'inflammation ou A une localisa-
tion musculaire du processus infectieux; les artéres des membres
peuvent étre le siege d'endartérite ou de périartérite, el cetle lésion
méme ne serail pas rare d’aprés M. Klippel ; des lésions des ganglions
lymphatiques, atténuées il est vrai, peuvent accompagner la phleg-
matia : MM. Sabrazés et Mongour ont signalé I'existence d’adénites
au voisinage des veines thrombosées.

Les altérations des nerfs expliquent un certain nombre des
sympldmes et des complications de la phlébite oblitérante.

Elles sont aujourd’hui bien connues, depuis les travaux de Gom-
bault, de Quenu el surtout depuis le mémoire de Klippel, paru
en 1889. Le séjour des nerfs dans la sérosité d’cedémes simples ou
dans celle d’cedémes dus & la phlébite s’accompagne d’altérations du
nerf. Dans le degré le plus léger, la myéline s’est montrée festonnée
et dentelée sur les bords des tubes, tandis que le cylindre-axe persis-
tait. « Dans les cas les plus avancés, la myéline était fragmentée en
gros blocs séparés lesuns des aufres par les espaces des gaines vides. »
Le dernier degré d’altération consistait dans la présence de gaines
vides, ne présentant plus de trace de myéline ou de cylindre-axe. Ces
lésions sont en général disséminées, tous les tubes nerveux d'un
méme nerf ne sont pas également altérés et I'on peut trouver des
tubes sains & coté des tubes malades.

Pour M. Klippel, ces altérations des nerfs tiennent A Paction irrilative
de la sérosité; elles sont comparables & celles qu'a déterminées
M. Vaillard, en injectant au voisinage des troncs nerveux des
substances irritantes. Pour M. Quenu, la névrite est due en partie a
I'inflammation aigué des veines du trone nerveux. M. Vaquez se rallie
a celte derniére hypothése.

Le tissu conjonctif qui entoure la veine malade, les muscles des
territoires correspondant aux nerfs atteints subissent des altérations
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inflammatoires o dégénératives. Rappelons enfin lexistence de 16-
sions des cartilages desarticulations atleintes d’hydarthrose (Letulle).
Ces Iésions, d’aprés Lunean et Pollosson, consistent dans I'état velvé-
tique de l'articulation, la prolifération des cellules du carlilage, la
désintégration et la destruction de la substance fondamentale.

BACTERIOLOGIE. — L’examen minutieux du caillot et de la paroi
veineuse permel, comme I'un de nous I'a montré & propos de la
phlegmatia des accouchées, de déceler, dans le plus grand nombre
des cas, les micro-organismes qui sont la cause de la phlébite.

Celle recherche ne doit pas étre faite au hasard, sans idée déter-
minée, dans an point quelconque de la veine; c'est au niveau du
caillot fibrineux primitivement formé, du caillot aulochtore, qu’on
aura chance de rencontrer les micro-organismes causes de la phlébite
tandis que les caillots secondaires, eruoriques, d’origine méeanique,
prolongements du caillot primitif, sont en général vierges de toute
bactérie.

Au niveau du caillot primitif, les microbes se rencontrent en plus
ou moins grand nombre dans Uintérieur méme des mailles de fibrine
du caillot, mais surtout & la surface interne de la veine, au point on
celle-ci adhére au caillot. Les microbes se voient aussi en plus ou
moins grand nombre dans les tuniques du vaisseau. Dans la tunique
externe on les rencontre surlout dans les vasa vasorum.

Les microbes observés sont taniot les microbes mémes de la
maladie causale, tantot des micerohes d’infection secondaire.

L’examen bactériologique du caillot ne s’accompagne pas toujours
de résultat positif ; ce fait, qui n'infirme en rien l'origine infectieuse
de la phlébite, s'observe surtout quand la phlébite est de date
ancienne. Les agents infecticux disparaissent en effet, comme I'a
monlré M. Vaquez, assez rapidement de I'intérieur du caillot. On
peut alors quelquefois encore les retrouver dans lintérieur des parois
veineuses.

PATHOGENIE. — Trois théories principales ont éLé proposées pour
expliquer le mécanisme de la formation du caillot au cours de la
phlegmatia alba dolens : 1° une théorie mécanique qui invoque sur-
tout le ralentissement du sang ; 2° une théorie chimique qui attribue
la précipitation de la fibrine aux modifications que DI'état cachec-
lique fait subir au plasma ; 3° une théorie anatomique enfin, qui fait
de T'existence d'une lésion veineuse la condition sine qua non de la
production du caillot.

Avant de discuter le bien fondé de ces diverses théories, rappelons
lesconditions dans lesquelles se produit 41'état normal la coagulation
du sang.

Lorsque le sang est retiré des vaisseaux par la saignée et qu'il est
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recueilli dans un vase, il se prend au boul de quelques minutes en
une gelée brunatre, le caillot. Celle coagulation se produit quelle
que soit la température, que le sang soit laissé au repos ou agilé,
qu'il soit recueilli a I'air libre ou bien dans un vase préalablement
privé d’air. Le refroidissement, le repos du liquide, le contact de 'air
ne sontdone pas, comme on I'a prétendu, la cause de la formation de
la fibrine. Cette coagulation se produit simplement, en réalilé, parce
que le sangn'est plus en contact avec la paroi vasculaire normale; et
I’on peut facilement le démontrer en emprisonnant du sang entre
deux ligatures pratiquées sur la jugulaire du cheval : le sang n’est
pas coagulé au bout de deux heures (expériences de Tackrah el
de Scudamor).

L’examen des condilions dans lesquelles se fait la coagulation du
sangin vitro, nousréveéle encore ce fait capital: c'est que la paroi vas-
culaire doitenpartie cette propriété al'étatlisse de sa surface interne.

Si on [ait écouler le sang recueilli dans une artére, dans un vase
hien vaseliné et sous une couche d'huile, au moyen d'un tube de
caoutchouc bien vaseliné intérieurement le sang ne se coagule pas;
on peul méme l'agiter avec des baguelles vaselinées sans qu'il se
coagule.

La paroi, au contraire, devient-elle rugueuse, le sang va se coagu-
ler rapidement.

La cause de celte coagulation semble étre la production d'un fer-
ment soluble, le fibrin ferment ou plasmase, qui n'existe pas dans le
sang circulant (1).

Ce fibrin ferment est produil par les globules blancs du sang
comme le prouve l'expérience suivante : si 'on suspend verticale-
ment une jugulaire de cheval, et si, lorsque le dépot des globules
s'est produit, I'on sépare par des ligatures une zone supérieure ne
contenant que du plasma, une zone inférieure contenant des glo-
bules rouges, une zone moyenne contenant des globules blancs, on
voit que seule cette couche de globules blancs, ajoutée & un liquide
de transsudalt non spontanémeni coagulable, en détermine Ia
coagulation.

Le role des globules blancs dans la précipitation de la fibrine est
d'ailleurs admis par la plupart des physiologistes.

Déja Schmidt avait signalé que la production de la fibrine était en
rapport avec l'altération des globules blanes.

Pour Zahn, la coagulation commencerait par un dépot de leuco-
cytes qui sonl allirés par la lésion pariétale aux rugosités de la-
quelle ils adhérent.

Pour Weigert, Angelo Mosso, c'est la destruction des leucocyles
qui subissent une sorle de nécrose de coagulation, quiest la cause de

(1) Consulter au sujet de la coagulation du sang le Traité de chimie physiolo=
gique d’Arthus, auquel nous empruntons les notions qui précédent,
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la formation de la fibrine. M. Mayet admet aussi ce role des globules
blanes.

D'aulres ¢lémenls que les globules blancs pourraient intervenir
pour donner naissance & la fibrine ; la tolalité des éléments conjone-
tivo-vasculaires des endothéliums de revétement en mourant donne-
raient naissance au fibrinogéne.

Pour M. Hayem, le début des processus se fait par la précipilation
des hématoblastes, plaqueltes de Bizzozero, Eberth et Schim-
melbusch, dont la désintégration améne I'exsudat d’un fibrinogéne
visqueux. :

Théorie mécanique. — Théorie de la thrombose marastique de Vir-
chow. — Virchow admel que la cause primordiale de la coagulalion
est le ralentissement de la circulation sanguine périphérique : ce ra-
lentissement tient 4 la diminution de I'énergie du muscle cardiaque et
dusysteme vasculaire au cours des cachexies, & la diminution del’ac-
tivité respiratoire dont on sait le role dansle mécanisme dela circula-
tion du sang dans les veines du membre inférieur.

Le sang stagnant dans le systéme veineux, surtout a la hase des
valvules, s’y coagule comme, lorsque aprés la saignée, il est recueilli
dans un vase.

Complétant les idées de Virchow, M. Lancereaux établit les lois
mécaniques de la thrombose : « Les thromboses marastiques se pro-
duisent toujours au niveau des points ol le liquide sanguin a le
plus de tendance & la stase; c'est-i-dire & la limite d’action des
forces d'impulsion cardiaque et d’aspiration thoracique. »

La théorie mécanique de Virchow était déja en contradiction avee
les expériences antérieures de Tackrah el de Scudamor que nous
venons de rappeler. Elle ne ful pas confirmée par les recherches de
Brucke el surtout par celles de Zahn, entreprises cependant pour la
vérifier; Briicke en effet constate que le sang ne se coagule que tar-
divement lorsqu’on I'isole entre deux ligatures dans un segment
veineux, el que la coagulation ne se produil, qu’au moment oit débute
Paltération de la paroi du vaisseau. Zahn, de méme, monire que le
thrombus débute toujours au niveau des points ol 'endothélium
est 1ésé : si 'on produit un léger choc sur le vaisseau mésentérique
d’'une grenouille et qu'on injecte dans ce dernier une solution de
nitrate d’argenl aprés avoir lié le ceeur, on voit se dessiner partoul,
sauf au niveau du point 18sé, le contour de Pendothélium vasculaire.

Frantz Glenard, Durante, Baumgarten de méme, observent que
dans les ligalures aseptiques, la coagulation ne se produit pas ou ne
se produit que tardivement, a la suite des troubles nutritifs que
détermine la ligature de la paroi, ou bien & la suite de Papport de
germes septiques dans le vaisseau.

Théorie chimique. — Vogel admel que la coagulation tient aux
modifications que la cachexie fait subir au plasma, a I’hyperinose,
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