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semble de ses ramificalions ; le rétablissement de la circtlation par
voie anastomoatique n'étant plus possible, il se-fait une transsidation
de sérosité, les téguments se cyanosent et la circulatiow’collatérale
ne g'élablit pas rapidement ; quelquefois il se fait des hémorrliligies
capillaires sous linfluence de la stase; on les observe surtoul dans
les thromboses des sinus et dans celles de la veine porte ; les“véines
deviennent douloureuses; le tissu cellulaire s’enflamme et‘s’induré®
leur périphérie ; cette périphlébite peut devenir, suppurative sil'fe
thrombus est de nature infeclieuse. ; fi enle

Les conséquences de ces obstructions sont quelquefols “foit Sé-
rieuses ; elles peuvent &tre le point de départ d’embolies;icest! la lme
cause relativement fréquente de mort rapide. Le thrombus’apliistde
tendance 2 se fragmenter et & se laisser entrainer parlscourantsan-
ouin chez les cachectiques et chez les vieillards que 'chez 168/ lindi-
vidus jeunes. On voit cependant parfois la-plilegmatiatalbd! doléns
amener la mort de femmes en couches. De redoufables‘aceide fits soiit
surtout & craindre lorsque on constate les signes d’une oblitération
veineuse chez un sujet aiteinl de cancer ou de tuberculosés Les
thromhoses ayant pour point de départ une varice oblitérée doivest
tre également considérées comme des causes possibles d’embolies

Les désordres locaux provoqués par ces oblitérations completes
peuvenl présenter également un caractére grave. Les tissus dont Ia
nulrition se trouve compromise par la réduction des échanges inters-
titiels et la compression qu’exerce 1'épanchement sanguin deviennent
parfois le siége de diverses allérations de nature d'abord inflamma-
doire, et hienldt gangréneuse. 2

Les thromboses artérielles ont une action toule différente. Comme
les veineuses, elles peuvent se propager peu a pewaux différentes
branches d’un tronc vasculaire; le caillot remontant en amont de
Pobstacle jusqu’a la premiére collatérale, la circulation se trouve
génée dans celle-ci et peut également s’y interrompre ; il en résulte
une nouvelle extension du caillot, et le méme phénomeéne peut se re-
produire plusieurs fois. Les choses se sont cerlainement passées ainsi
dans un fait de thrombose basilaire cue nous avons observé avec
notre maitre, M. Millard (1). L'évolulion de la maladie a permis de
suivre les progrés de I'exlension du caillot.

Lorsque l'oblitération se produit dans l'artére principale d'un
membre ou dans I'une de ses grosses branches, elle améne la gan-
grene si la circulation ne peut se rélablir par voie anastomolique;
quand P'oblilération est incompléte, il y a seulement anémie locale.

(1) Hallopeau, Note sur un cas de thrombose basilaire (Archives de physiologie, 1878).
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non jdas scollatérales: au delaide diobstacleDans: 1¢ premicr tas, a
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capillaitesoqui émanent!deilartére intéressés; bt Pabaissement de'la
Aension dansilesiyeinesscorréspondanbes miais des! Veires PAnasti-
mnosent savec desivaisseanx «dhres fesipacls o ¢irculation”Eonlinue 2 se
dairedibréements 6t ;o e tension st normate’s dans ¢6s tonditions &l
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jablitézée; an reflaxi qui s'étend juSqu’a beé'vaisséat ; bisntot 18s Parois
dessenpillaives-laissent stranssuder les'6léments' d safig qui tes “dis-
atentlyilsosinfilteent dans les ingerstices/ditisst 6t I'iafaArefds hémor-
athagiguenest eoristitnér: Cestowrdinairetiént e  Hérrorrhasia "par
-diapédase; sebinob parorhpturle] SGomme 1ot Ole” ¢royail” duirefois.
iGohinbeir altribue ‘cettesdilatation "des capillairss et 1a ‘theilité avee
laguellenilsdaissent passer les'globules F6uges a tin trotible prodiit
dans leur nutrition par le ralentissement d¢'la citculation’; peat-éire
daut-ibimvoguetiégalement e désorlre dans'l'innervation des Vas0-
-moleuifs huivaccompagnent Paviere oblitéréd: Jaschkowitz et Boche-
fontaine cont: reconnuique ' ld section des nerfs spléniqlies produit, en
méme dempsisiuwune sdilatation' 'vasculaire) Ta “formiation de” pelils
dnfaretus: Lies phénonrenes: de' corigestion que ' T'on observe d'la suite
des:ligatures d'artévbs {cellesodés reins principalement) ne peuvent
is’expliquer _que par an‘troubledans Pinnérvation” vaso-motrice’; on
peut se-rendre-compte; en partié;parun mécanisme analogue, de la
«congestion consécutive & une embolig’(1).

(1) Dapres Litten (Litten, Untersuchunger dber demhemorrhagischen Infarctus. Berlin,
1879}, il n'est pas nécessaire d’admettre une altération des parois capillaires pour expliquer
la diapédese ; Ia stase suffit & la produire.

V. Recklinghausen (loe, cit.) fait jouer un role prédominant dans le développement de
Vinfarctos hémorrhagique & une thrombose hyaline qui se produirait dans les capillaires
irrigués par l'artere oblitérée; cette thromhose mettrait obstacle 4 U'afflux du sang en cir-
culation dans les parties contigucs, d'on la stase et I'hémorrhagie. Celte interprétation n'est
pas soutenable, car I'on a constaté que souvent celte thrombose hyaline n’existe pas dans
les infarctus récemment développés (Ziegler, loc. cit.).

HavLroreau, 3¢ édition. 25
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L’infarctus se présente généralement sous la forme d’un cone dont
le sommet correspond & I'artére oblitérée et dontla base est tournée
vers la périphérie de 'organe, ol elle forme souvent, une saillie net-
tement appréciable. Au bout de peu de temps, les éléments, com-
primés par 'épanchement sanguin et privés des matériaux que doil
leur apporter la circulation, s’atrophient et se dissocient d’autant plus
rapidement que leur structure est plus délicate ; c'est ainsi que, dans
les infarclus encéphaliques les plus récents, on trouve les cellules ef
les tubes nerveux en voie de dégénération: c’est la mort physiologi-
que, la nécrobiose. Le sang extravasé subil les métamorphoses régres-
sives que nous avons indiquées précédemment; ses globules se
dissocient. Cependant un travail de phlegmasie lente se fait conenr=
remment dans Linfarclus; on voit s’y développer des vaisseaux et
du tissu conjonctif de nouvelle formation; il se décolore peu a peu
el prend une teinte jaunatre ou grisdtre ; sa consislance angmente ;
il se rétracte graduellement et, au lieu d’une saillie, forme une dé-
pression & la surface de 'organe. 11 west pas rare de voir le travail
phlegmasique s’étendre aux parties voisines et, particulizrement, a la
plevre dans Vinfarctus pulmonaire, au péritoine dans linfarctus
sphénique. Dans certains cas, la lésion produite par 'embolie est pu-
rement méeanique; cest quand la présence de valvales dans les
veines qui s'anastomosent avec celles du territoire privé du sang arté-
riel empéche la formation du courant rétrograde.

Les organes dans lesquels la présence d'arteres terminales favorise
la formation de Linfarclus sont surtout le rein, la rate, encéphale,
I'intestin, la rétine et le poumon; encore faut-il admeltre le plus sou-
venl, pour ce dernier, lintervention d'un second élément pathogéni-
que, la stase veineuse, car les capillaires y sont reliés par des anasto-

moses assez nombreuses et assez larges pour que, si cette condition |

n'existe pas, la circulation puisse se rétablir dans le territoire de I'ar-
tere ohstruée ; les terminaisons de la veine porte dans le foie peuvent
atre assimilées & des artéres terminales et leur oblitération donne lieu
3 des infaretus dont la circulation de I'artére hépalique géne cepen-
dant la formation.

Dans les autres organes, loblitération des artéres, quand elle n'a-
méne pas la gangréne de tout un membre ou d'une partie d'un
membre en y inlerrompant la circulation, n’entraine pas généralement
de conséquences facheuses, car, ainsi que nous I'avons dit, la eircu-
lation se fail suffisamment par les anastomoses ; on n’y observe que
des embolies capillaires dont le seul effet appréciable est une petite
hémorrhagie, si ce n'est dans les cas ou elles sont douées de propriétés
septiques el dans ceux oil elles sont assez multipliées pour géner les
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fonctions de lorgane, comme il arrive pour I'embolie graisseuse.

Nous avons supposé jusqu’ici que Paction des embolies était pure-
menl mécanique, comme celle des boulettes de cire que l'on fait eir-
culer avee le sang dans un but expérimental.

Mais il est loin d’en étre toujours ainsi: souvent 'embolie est doude
de propriétés spécifiques qu'elle communique au thrombus, et la
I‘T.larche des phénomenes change alors du tout au lout. En général,
linfarclus subit des modifications en rapporl avéc la nature de 'em-
bolie quilui a donné naissance. Celle-ci provient-elle d’un foyer de
suppuralion? Le foyer se termine par un abcés. Le point de départ
des accidents est-il une gangréne? L'in-
farctus subira la transformation gangré-
neuse.

Il semble d'ailleurs que ces lésions
spécifiques puissent modifier I’évolution
de infaretus alors méme que celui-ci
est d'origine mécanique ; on peut dire,
croyons-nous, que foute lésion, méme
accidentelle, qui survient chez un sujet
atteint d’une maladie septique géndralisée,
tend elle-méme a devenir septique par le
fait de Pinfection qu'a subie Uorganisme.

On a expliqué par ces embolies sepli-
ques la formation des abeés métaslati- Fig. 188, — Gouttes de graisse dans
ques dans linfection purulente. Elles e cApillaires sanguins. Grossis-
seraient dues & la désagrégation des by
caillots contenus dans les veines du foyer, et & la pénétralion dans
le sang de leurs fragments.

‘011 objecte & cetle théorie la présence d'abcés mélaslatiques en
divers organes a?m-s qu’il n’y en a pas dans le poumon ; comment les
corpuscules septiques pourraient-ils passer des veines du foyer dans
la grande circulation sans s’arréler dans le poumon? Cest, a-t-on
1‘épondu,_grz‘tce aux dimensions plus considérables de ses capillaires:
On concoif, sans invoquer le mécanisme de la thrombose, que les cor-
puscules infecticux puissent, apres avoir fraversé le poumon, de-
venir, dans les différents organes ou la circulation les Lranspor’te le
point de départ d'une irritation phlegmasipare et conséculivem;nt
d’un abees.

Les embolies graisseuses (fig. 133), qui occupent surtout les pou=
mons, mais peuvent également se produire dans 'encéphale, le ceur
et les reins, tuent parfois, lorsqu’elles s'arrétent en grand nombre
dans les capillaires du poumon (fig. 13%), par asphyxie ou par anémis
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cérébrale; elles donnent lieu & la formation de pelils infarctus hémor-
rhagiques; linjection d’huile dans les veines produil ces accidents
que I'on observe également dans les fractures el les plaies des os (1)
On a altribué, & tort croyons-nous, aux embolies araisseuses les acci
dents rapportés au choc traumatique. Ces embolies peuvent passer
inapercues; c'est exceplionnellement qu'elles donnent lieu & des
thromboses ; elles coincident cependanl assez souvent avec des ec-
chymoses sous-pleurales.

Dans la leucémie, les amas que forment les globules blancs agglo-

Fig. 134, — Embolie graisseuse dans les poumons huit jours apres unc fracture de jaml‘ﬂ-‘li
les capillaires de Lalvéole situé en bas de la figure sont remplis 11‘e sang, ceux de l'al-
véole sitné en haut et lartére qui s'y distribue sont remplis de graisse. Grossissement :
250 (Perls).

mérés représentent de véritables embolies qui peuvent obstruer les
vaisseaux et donner lieu a des infarctus hémorrhagiques.

Les bulles d’air qui pénétrent parfois dans le sang, lorsqu’on ouvre
les veines de la région cervicale, constituent aussi des embolies qui
tuent rapidement, soit en obstruant les arleres pulmonaires, soil en
produisant la distension du cceur droit. L'aiv qui se dégage dans les
vaisseaux, qui cessent brusquement d’élre soumis & laction d'une
forte pression, joue de méme le role d’embolie el peul occasionner

(1) Déjerine, Recherches expérimentales ef cliniques sur Lenbolic graisseuse dans les

altérations osseuses (Mémoires de la Soc. de biologie, 1879).
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ainsi, soit la mort subite par syncope ou anémie bulbaire, soit une
paraplégie par infarctus médullaire, soit des ecchymoses par trouble
de-la circulation eutanée (Voyez page 69).

i+:0n voil; par: ces exemples, combien le réle de 'embolie en patho-
logie est considérable et quel service a rendu Virchow en le mettant
en relief; il le devient encore davantage, si 'on rapporte a ce pro-
cessus la migralion dans l'organisme des éléments des tumeurs
{(fiz,~135), ainsi que celle des parasites, des microbes et des autlres
agents infeclieux organisés, car on est alors amené & le faire inter-
venir pour expliquer la généralisation des tumeurs, les métastases

Fig. 135. — Embolies carcinomateuses dans les capillaives de Ja choroide; les vaisseaux sont
dilatés et renferment en méme temps des globules rouges (b) et des cellules épithéliales
A gros noyaux ; ¢, noyaux des capillaives, Grossissement : 320 (Perls).

pyémiques, I'explosion des accidents secondaires aprés I'apparition
du chancre induré, le développement des nodosités secondaires apres
Vinoculation des tubercules ou des produits de la morve, I'éruption
générale qui succéde dans Iinoculation variolique & I'éruption locale,
enfin, foutes les modalités de l'infection généralisée, en faisant ex-
ception pour les cas d’ailleurs fréquents ou 'agent qui la produit peut
&tre considéré comme soluble (page 186). Si ce point de vue est exacl,
il serait important de connaitre les conditions qui favorisent le pas-
sage dansle sang des particules infecticuses, et de plus celles qui in-
fluent sur leur trajel a travers les lymphatiques et les interstices des
tissus et en déterminent la localisation. En cherchant dans celte di-
rection, on arriverait sans doute & trouver que, duans certains tissus, lu




390 PROCESSUS MORBIDES.

péndtration des particules dans les vaisseaua se fait plus facilement, cf
avec elle la géndralisation de la maladie. Cest vraisemblablement pour
cette raison que la diphthérie nasale se complique plus souvent que la
diphthérie pharyngée de phénoménes infectieux, que les abeés des os
donnent lien plus souvent que les autres a linfeclion purulente, que
les morsures rabiques sont plus souvent suivies d'accidents quand
elles siegent a la face et, par contre, que les tubercules de la peau ont
tendance & s’y localiser.

Dans la généralisation des infections caractérisées par la formaltion
de néoplasies nodulaires (la tuberculose, la syphilis, la morve), il faut
tenir compte de la propagation directe et continue par les parois lym-
phatiques; mais la propagalion a distance supposc nécessairement le
transport de particules infectieuses; les conditions mécaniques dans
lesquelles il se produit pourraient peut-élre contribuer & expliquer les
localisations secondaires, et monlrer par exemple pourquoi la tuber-
culose pulmonaire complique presque toujours celles des autres or-
ganes. Il en est de méme pour les néoplasies cartilagineuses, cance-
reuses et sarcomateuses dont les éléments ont la propriété de se
multiplier dans les tissus oi ils sont transportés, comme le feraient
des entozoaires. L'embolie intervient enfin, comme nous l'avons dit,
dans les migrations parasitaires.
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PROCESSUS CARACTERISES PAR DES TROUBLES
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CHAPITRE PREMIER

MORTIFICATION

ARTICLE 1¢". — CONSIDERATIONS GENERALES.

La mortification est un phénomene physiologique; constamment
des éléments se détruisent en méme {emps que d’aulres se dévelop-
pent ; il en est certainement ainsi des cellules épidermiques et épi-
théliales qui ’éliminent par exfoliation & la surface des téguments;
il en est de méme des globules rouges, et peut-&lre, bien qu'on ne
puisse Taffirmer, de fous les éléments de nos tissug; a lélal patho-
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logique, on observe également des mortifications élémentaires; elles
accompagnent tous les processus destructifs pavmi lesquels il faut
ranger les inflammations, les atrophies, les dégénérescences et beau-
coup de néoplasies, et doivent &tre décrites avec eux.

Nous avons étudié déja avee l'infarctus, sous le nom de nécrobiose,
un de ces modes de mortificalion. Nous savons que, dans les parties
ot elle se produit, les éléments, troublés dans leur nulrition, frappés
de métamorphoses régressives el hors d'étal de remplir leurs fone-
tions aussi bien que de se régénérer, peuvenl &tre considérés comme
morts pour Uorganisme ; la mortificalion n'y est cependant pas com-
pléte; il continue & s’y produire des échanges nufrilifs; des cellules
conjonctives y péndtrent et souvent s’y mulliplient: des vaisseaux de
nouvelle formation s’y développent : frappée de déchéance parla perte
des fonctions qui lui sont propres, la partie atlleinle continue & vivre
de la vie végétative; ses élémenls nobles sont repris par la circula-
tion; elle s’atrophie, mais elle ne se sépare pas de I'organisme.

Nous n’avons pas a revenir sur ces faits.

La mortification nécessite une descriplion particuliere quand la
partie atteinte se détruit en masse. Elle prend le nom de gangréne
ou de sphacéle quand elle s'accompagne de la fermentation spéciale
quimpliquent ces dénominations. Les parlies mortifiées sont souvent
désignées sous la dénomination d’eschares. Nous proposons d'appeler
escharification aseptigue la mortification produite rapidement par les
agents physiques et chimiques, pour la distinguer de la gangrene
dont elle differe notablement ; le nom de nécrose est réservé a la mor-
fication des os et & l'altération que Gohnheim (1) et Weigert (2) ont
décrite sous le nom de nécrose de coogulation.

ARTICLE II. — CAUSES ET PATHOGENIE.

La vie d'une partie de l'organisme, considérée isolément, a pour
conditions, d’une part la persistance de l'activité propre de ses élé-
ments cellulaires, premiére cause des échanges nufritifs, d’autre part
leur jrrigation permanente par un sang suffisamment riche en maté-
riaux assimilables. 11 résulte de 13 que la morlification peut recon-
naitre pour causes un trouble dans la constitution des éléments anato-
migues, un trouble dans la cireulation et une altération du sang.

Nous allons voir ces conditions se réaliser isolément ou simultané-
ment dans les différentes circonstances éltiologiques que nous passe-
TONS €N Tevue,

) Cohnheim, Allg. Path.
(2) Weigert, Virch. Arch., 79 Bd.




