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n'aboutit pas 4 la gangréne, est redevable de ce résultat aux faciles vica-
riances de la jeunesse. La compression de certaines régions du corps
disparait sans laisser de traces chez I'adulte, ou n'en laisse que d’insi-
gnifiantes ; tandis que, chez le vicillard, lintervention d’un facteur
pathogéne de méme intensité provoque des altérations destructives et
gangreneuses.

A ce point de vue, la premitre enfance présente beaucoup d’analogie
avec la vieillesse. 11 suffit de se rappeler avec quelle facilité se produit
la mortification de la peau tendre des enfants, sous l'influence de tem-
pératures et de substances chimiques qui, chez I'adulte, ne feraient
que provoquer l'hyperhémie et l'inflammation. L’impressionnabilité
extréme des tissus de I'enfance, due peut-étre a Iinsuffisante discipline
des actes de la défense naturelle, rend compte de la mortalité considé-
rable qui frappe cet age. '

Indépendamment de I'age, une série d’états morbides sont capables
d’affaiblir pour un moment, méme chez Padulte, la foree vitale des tissus;
ils jouent le role de causes prédisposantes dans I'étiologie de la gan-
gréne. Au nombre de ces causes entrent les états anémiques et hy-
drémiques, le ralentissement de la nutrition, les troubles de la circula-
tion, les maladies générales et les vices de la nutrition (diabete, goutte,
maladies infectieuses aigués, surtout la fievre typhoide, la diphtérie, la
scarlatine, etc.). Dans tous ces états morbides, les foyers de gangreéne
surgissent facilement sous I'influence d’agents mécaniques, thermiques
et chimiques, lesquels, dans un organisme résistant, ne provoqueraient
que des altérations dégénératives passagéres. Les escarres chez les pa-

tients qui font un long séjour au lit, la mortification de la peau chez les

diabétiques sous l'influence d’une simple égratignure, les gangrénes
profondes de la région sacrée chez les typhiques, tous ces phénoménes
peuvent servir d’exemples démonstratifs.

Pour importantes que soient les causes prédisposantes, leurs effets
ne sont manifestes que lorsquelles s’associent a un facteur nocif, ft-il
de médiocre intensité. Quand, au contraire, la cause pathogéne essen-
tielle comporte un grand pouvoir de nocuité, les conditions dites prédispo-
sanles sont reléguées au second plan, et la gangrene survient, inevitable et

rapide, indépendante de Udge et de Uétat de Uorganisme qu’elle frappe.

Formes de la gangréne.

La gangrene se présente, au point de vue clinique, sous deux formes
principales, reliées par une série d’intermédiaires : Ia gangrene seche,
caractérisée par des phénomenes de coagulation, d’épaississement et de
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dessiccation du tissu, et la gangréne humide, o prédominent les actes
de ramollissement et de colliquation.

1" Gangreéne séche ou nécrose de coagulation. — Les modifications anato-
miques qui constituent celte lésion peuvent s’observer méme 4 Détat
physiologique, par exemple dans l'extrémité du eordon ombilical qui,
apres ligature et section, est encore adhérente 2 Vombilic de I'enfant. La
production de cette gangréne exige la réalisation de deux conditions -
la possibilité pour le tissu de perdre leau qu'il renferme et la suppres-
sion de 'apport de sang artériel. Aussi s'observe-t-elle plus communé-
ment vers les téguments externes, aux doigts, aux orteils, aux membres
entiers, partout ou un obstacle a acces du sang peut étre facilement
constitué, a la suite des lésions artérielles athéromateuses des vieillards.
a la suite de l'obstruction vasculaire due aux spasmes (ergotinisme ,
raphanie) ou a des obstacles mécaniques (ligatures d'une artere,
infarctus). D'autre part, la gangréne séche peut étre encore provoquée
par l'application sur les cellules des acides minéraux, des sels de
nmétaux lourds, de I'alcool, de certains alealoides ou de toxines (diphte-
rie, etc.);

Dans cette variété de nécrose, la partie mortifiée conserve sa forme
primitive; elle apparait rude, séche, ratatinée, dure au toucher. Sa cou-
leur est le plus souvent d’un noir foneé, rappelant, comme 1'a remarqué
Morcacat, I'aspect d'une momie (momification). A I'examen microsco-
pique, on constate que le volume des cellules et des fibres du tissu
momili¢ est trés diminué et que les éléments sont rapprochés les uns
des autres. Ainsi, les fentes intertissulaires ont en partie disparu ; le
calibre des capillaires et des veines est effacé: leurs parois sont acco-
lées I'une a I'autre, excepté dans les grandes veines, ou 'on distingue
ci et la des thrombus secs et hyalins.

Douze a vingt-cinq heures apreés le début de la gangréwe, les noyaux
ne sont plus visibles, c’est-a-dire qu'ils ne se colorent plus par les
réactifs. Une injection faite dans I'artere principale ne pénétre plus dans
les vaisseaux de la partie frappée de gangréne, tandis qu'elle remplit
toutes les ramifications vasculaires du tissu normal voisin de la partie
malade. L'image obtenue devient trés nette et caractéristique (fig. 152).

La structure microscopique, dans une semblable lésion, se conserve
parfois avec une netteté remarquable, surtout lorsque la dessiceation a
¢té réalisée assez rapidement pour que les tissus soient restés a Pabri
des phénomenes de la putréfaction. Dans ces cas, le tissu ainsi modifié
peut persister pendant des centaines et des milliers d’années, sans subir
d’altérations. Sur des préparations de momies égyptiennes nous avons
pu reconnaitre facilement la striation musculaire, la structure du ear-
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tilage hyalin dont quelques capsules renfermaient encore les noyaux

ridés des cellules cartilagineuses. On distinguait méme c¢a et la, dans
Iintérieur des noyaux, des amas de nucléo-chromatine parfaitement
colorables,

La gangréne séche peut atieindre des éléments cellulaires isolés
ainsi que des régions entiéres du tissu. Trois conditions sont indispen-
sables & sa production (WeiGeRT) : le tissu capable de subir la gangrene
séche doit contenir une substance pouvant se coaguler; il doit rece-
voir du liquide plasmatique infiltré des tissus voisins: il doit enfin étre
dépourvu de substances peptonisantes, qui arrétent la coagulation.

La nécrose de coagulation, le gonflement trouble et la dégénérescence granuleuse
reconnaissent un point de départ commun, qui est le processus de coagulation du
protoplasme. Lorsque les interstices renferment un exsudat séreux riche en fibrine,
celle-ci peut se déposer non seulement dans les fentes, mais méme dans les corps
de quelques-unes des cellules. On se trouve alors en présence de la lésion que les
ancieuns auteurs (O. WesEr, RixprLeisc, E. Waexer) avaient désignée sous le nom
de dégéndrescence fibrineuse, admelttant que la fibrine

provenait des cellules mortes.
Le fait s’observe, par exemple,

au fond des ulcérations diphtériques, dans les mem-
branes diphtériques, dans Pépithélium des pustules varioliques, ete.

La disparition des noyaux cellulaires est un signe microscopique cons-

tant de la gangréne séche, en ce sens que la substance nucléaire (chro-
matine, nucléine) est en quelque sorte dissoute et qu’il est impossible de
la colorer. Pour que cette disparition s'effectue, il faut que le tissu. gan-
grené reste au sein de Corganisme et qu'il puisse subir Uimbibition des sucs
plasmatigues. Au moment de la mort de la cellule, son noyau se colore
encore; co n'est que dix, quinze, vingt-quatre heures, quelquefois
quinze jours plus tard, que Jes

noyaux disparaissent, et plus vite,
semble-t-il, dans la

necrose de coagulation que dans les autres formes
de mortification. Le tissu mort, pris sur le cadavre, peut, longtemps
avant le début de ]a putréfaction, conserver int -
noyaux cellulaires. Mais il suffit d'insérer ce
minale d’'un animal et de le soumettre 3 l'action du plasma sanguin,
pour que les noyaux disparaissent rapidement, d’al

et ensuite dans tout le fragment (Kravs,

acte la colorabilité des
Lssu dans la cavité abdo-

sord a la périphérie
GorLpmaxy, etc.). Soumis a
celie epreuve, les noyaux des cellules hépatiques
fragiles que ceux de I'épithélium rénal.

Dans les cellules mortes. |

se montrent plus

a nucléo-chromatine a une stabilité si

) = {2zl 5 . 1 = . . ot ..
faible, que le contact d'une solution saline, voisine de la composition
du sérum sanguin, suffit pour la faire disparaitre. Ainsi, 'immersion
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dans une éprouvette contenant de I'eau salée, d'un fragment de tissu
arraché d’un corps vivant améne en peu de temps la dissolution des
noyaux [ARNHEIM). Soumise a laction de certains agents qui détrui-
sent le protoplasme {toxines cholériques, diphtériques, tuberculeuses, pes-
teuses, typhiques, — phosphore, arsenic, ete.), la substance nucléo-chro-
matique du novau disparait vite, parfois quelques heures apres la mort
de la cellule. 1l est évident que certaines bactéries élaborent des sécre-
tions qui, a I'instar d’autres substances chimiques, favorisent Paction
kariolytique du plasma des tissus sur les noyaux morts.

L’étude des fines altérations morphologiques du protoplasme cellulaire
est indispensable pour la compréhension des processus survenant
dans la cellule aprés sa mort. Les recherches faites a ce sujet par Zoia,
IsRAEL, DANNEHL, elc., onl démontré que les granulations d’Arrvans
se_conservent intactes, en cas de gangrene seche, pendant dix-huit a
vingt-quatre heures; chez les animaux a sang froid, elles peuvent méme
persister pendant deux et trois jours. Chez les animaux & sang chaud,
elles s’effacent entierement, el les granulations ne peuvenl plus étre
colorées au bout de quarante-huit heures. Pendant leur disparition
graduelle, quelques-unes se fusionnent, ce qui permet de supposer
qu'elles sont semi-liquides.

[a vitrification du protoplasme des cellules glandulaires nécrosées,
sous I'influence de diverses toxines ou d'une anoxhémie brusque (nécrose
anemique) est due a la fusion des granulations et a la constitution d’une

masse albuminoide unique.

Dans la mm'liﬁt‘rf{fon, et la (Ze'.s‘pm‘f'(if)n du poyaw cellulaire on (iistingll(’
des types anatomiques différents.

La mort piolente et trés rapide de la cellule, quelle qu'en soit la cause,
s'accompagne d’ordinaire de désagrégation des noyaux en fragments
irréguliers nucléo-chromatiques. On pourrait désigner ce processus
sous le nom de Kariorhexis (vapior 55 — rupture). Pendant la destruction
du corps de la cellule, ces amas peuvent nager librement dans le sang
et dans la lymphe. Tls disparaissent progressivement du foyer de morti-
fication, absorbés qu'ils sont par les cellules conjonctives el par les
globules blancs du sang, ou encore dissous dans le plasma du tissu.

La mort lente de la cellule el du noyau (processus nécrobiolique) s ac-
compagne de la fonle progressive de la substance nucléo-chroma-
tique en un amas de particules rondes, brillantes, huileuses. Ce pro-
cessus, désigné sous le nom de chromatolyse (FLEMMING) ou kariolyse
o — Je (Eiésnus}. s'observe trés souvent dans des dégénérescences

et gangrénes soit physiologiques, soit pathologiques. La mort des
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globules blanes du sang, des cellules de la membrane granuleuse, lors-

que les follicules de Graar murissent; la mortification cellulaire, dans

la dégéncrescence kératique, colloide et muqueuse; celle qui survient

Fig. 157. — Coupe d'un fragment de moelle de sureau laissé pendant 4 jours sous la peau d'un
Jn})_]n. La penphe}'lc de ce fragment est infiltrée de leucocyles. Beaucoup de ces derniers éléments
presentent des signes de chromalolyse et de kavyolyse (Gross. 3o diam. Fixation dans le
liguide de Flemming; coloration par I'éosine et la thionine).

au niveau d'un infarctus hémorragique, dans les néoformations inflam-
matoires; et, d'une maniére générale, tous les cas de destruction non

rapide de la cellule, entrainent la mort du noyau (fig. 157, 158, 159, 160),

Fig. 158, — Chromatolyse des leucocytes

) i Fig. 159. — Chromatolyse des leucoeytes
dans un foyer de nécrose. :

dans une veinule.

suivant le type de la chromatolyse. 11 se produit une transformation chi-

mique de la nucléine en une matiére huileuse, car les grains isolés de

cette nouvelle substance ne sont ni anguleux, ni irréguliers, mais con-

Ty el I ? St S g : iR == o )
servent aspect de gouttes liquides. Ces grains se distinguent d’abord
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en dedans de la membrane du noyau, et ce n'est quapres la mort

ce dernier qu'ils pénétrent libre-

ment dans le protoplasme cel-

lulaire. Pendant la fonte ou la

destruction de la cellule, ces

grains nagent dans le liquide du

tissu ou dans le sang. Lorsque les

fentes intertissulaires du foyer

gangreneux renferment des fila-

ments de fibrine, les grains en

question s’attachent a4 eux et y

restent jusqua ce qu’ils solent

dissous ou résorbés par les cel-

lules vivantes (fig. 161).

Entre les deux types extrémes

de destruction du noyau il

existe toute une série de stades

intermédiaires, comme on peut

facilement s’en convaincre en

examinant sous le microscope un

foyer quelconque de gangrene.

Pour étudier les processus de ' &f’“[T“H\ui“(;'f‘ﬂ‘I::I:l'lflldl‘.i‘i)l::1]:1‘12';‘Lc[”"‘

kariolyse, il suffit d'introduire '

sous la peau d’un lapin un morceau de moelle de sureau. Deux ou
trois jours plus tard, on le durcit et on étudie
les coupes au microscope : les alvéoles du frag-
ment de sureau sont remplis de leucocytes en
état de mortification graduelle et de désagréga-
tion kariolytique (fig. 157).

(’est encore suivant le type de la destruction kario-
lytique que se fait la mort lente du noyau des organismes
unicellulaires, les sporozouires et les baciéries. En ce qui
concerne les bactéries, entiéerement composées d'une sub-

Fig. 161. — Reéseau fibri-

nenx dans un foyer de Ry e \ o2 : !
néerose. Les lemcocytes Sous le non de plasmolyse (F'1scuer) et s'observe dans les

stance nucléinique, I'altération correspondante est décrite

sont en état de karyolyse; cultures de bactéries en milieu qui leur est peu favo-
des grains de chromatine
sont dispersés dans les : : ;
mailles de la fibrine et  cellules, dont le noyau se désagrége suivant ce type ana-

rable, par exemple les milieux salins et acidulés. Les

adhérent & ses filaments.  {omique, affectent une ressemblance si grande avec l'image
que 'on observe dans quelques stades du développement

des coccidies, qu'une confusion a été quelquefois commise. L'erreur est d’autant
plus facile que la dégénérescence des sporozoaires peut aussi se produire suivant
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le type kaviolytique. A plusieurs reprises déja, les amas globulaires formés aux
dépens des cellules mortes ont été pris pour des sporozoaires, tandis que les grains
de chromatine étaient considérés comme les spores, filles du parasite hypothétique

(fig. 162).

Le degré le plus avancé des altérations régressives qui s’observent

dans la nécrose de coagulation, et d'une maniére générale dans la gan-
grene seche, est représenté par la dégénérescence caséeuse des éléments
du tissu nécrosé. Ceux-ci se transforment en une masse albuminoide
pauvre en eau, friable et grenue, rappelant
par son aspect extérieur le fromage. La deégé-
nérescence caséeuse peut se produire dans
toute région mortifiée, antérieurement riche
en éléments cellulaires et pauvre en vais-
seaux. Aussi frappe-t-elle souvent les hour-
geons peu vasculaires du tissu de granu-
lation, bourgeons qui surgissent au dours
de la phtisie et dela syphilis et qu’on nomme
les granulomes tuberculeux et syphilitiques
tubercules, gommes); elle atteint aussi les gan-
glions lymphatiques envahis par la tubercu-

Fig. 162. — Grosse cellule dune  L0S€. Voila pourquoi le tubercule qui a subi la
tumeur sarcomateuse ayant en—
globé dans son protoplasme des :
(ragments de tissu en voie de  ferme plus ni éléments cellulaires. ni novaux.
nécrose et des corpuscules rap- : ; ; ‘ e
pelant P'image de parasites. Dans cette masse caséeuse on ne distmguo

que de lout petits grains de nucléo-chroma-
tine régulierement disséminés. Les seuls indices de vie qu'on trouve

dégénérescence caséeuse compléte, ne ren-

quelquefois dans D'amas désagrégé sont fournis par la présence des

bactéries tuberculeuses. Ces derniéres témoignent que le produit
caséeux ne peut étre considéré comme un éléme
tére offensif.

nt dépourvu de carac-

es étapes 1 N - - -1
Lies Ltd])tb qui menent du gldllllllll]n? encore vivant au gl'zllllIl!_Jlllf‘ en

désagrégation caséeuse sont separees par une série de stades inter-

mediaires. On lrouve quelquefois dans les tubercules en voie de trans-
formation caséeuse des restes de cellules déja mories, mais non encore
désagrégées, des amas de substance nucléo-chromatique, des fibres du
cte. Les parties centrales du tubercale étant les plus
éloignées des vaisse

tissu conjonetif,

aux nulritifs subissent les premieres la caséification,

tandis que la vie cellulaire persiste encore dans les zones périphériques.
La présence de certaines bactéries et de leurs produils de sécrétion
dans les tissus dont les cellules sont en train de mourir ou sont déja

mortes, joue, semble-t-il, un grand réle dans la production de la transfor-
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mation caséeuse. Pour subir cette dégénérescence si spéciale, il ne suffit
pas qu'une portion quelconque du corps soit frappée de gangréne séche;
il faut encore que le tissu soit privé de vaisseaux et riche en élé-
ments jeunes développés sous l'influence d'un agent parasitaire. La
caséification peut, nous l'avons vu, atteindre les cellules d’un paren-
chyme, par exemple un fragment de foie qui, aprés avoir subi la
nécrose anémique, est resté dans la cavité abdominale. Ajoutons tou-
tefois que la nécrose d'un tissu n'est pas toujours suivie de caséifica-
tion et que celle-ci fait défaut, par exemple, dans les foyers de nécrose
hépatique d'origine arsenicale, phosphorée, alcoolique, ete. Elle mangqtie
aussi dans les granulomes infectieux de la lepre. de lactinomycose, etc.
Le concours de certaines substances chimiques et de conditions physio-
logiques déterminées est done indispensable pour que les cadavres
des cellules se transforment en une masse finement granuleuse, d’aspect
caséeux.

Pendant leur séjour dans l'organisine, les masses caséeuses peuvent
subir I'infiltration calcaire (tubercules) ou bien le ramollissement puri-
forme et I'envahissement par des leucocytes, lorsque ceux-ci ont ¢té

attirés par la présence de bactéries venues de l'air.

20 Gangrene humide ou colliguative. — Elle nait sous U'influence de la
plupart des causes qui provoquent la gangrene séche, mais ici I'évapora-
tion de Ueauw est empéehée et le tissu mort reste imbibé de liguide. Aussi, dans
la plupart des cas, faut-il exclure des causes qui engendrent la gangréne
humide l'oblitération d’'une artére afférente, l'action d’une température
élevée carbonisant les tissus, celle des acides minéraux et des sels qui
les déshydratent. Cependant, dans certaines conditions, la gangrene
seche provoquée par ces dernieres causes peut se transformer, dans son
évolution ultérieure, en une gangrene humide.

Il faut distinguer de la gangrene septique, dans laquelle les bactéries
interviennent puissamment, le simple ramollissement aseptique du
tissu nécrosé. Celui-ci s'observe dans la mortification des organes
et des parties du corps pauvres en tissu conjonctif, en général peu
denses et situés profondément. Son siege de prédilection est le cer-
veau, & la suite de loblitération d'une artére terminale; dans ce ecas,
une masse semi-liquide, pateuse, apparait, formée de graisse, de
pigment sanguin, de lécithine, d’eau et dautres produits de la désagreé-
gation du tissu cérébral. Peu a peu, les substances solides se résorbent
et Pancien fover de mortification se transforme en un kyste rempli d'un
liquide lra_ns].)arem. On peut encore considérer comme entrant dans
la classe du ramollissement aseptique certaines transformations des




