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CHAPITRE III.
Des lésions encéphaliques d'origine veineuse.

L’étude des thromboses et des congestions passives du
systéme veineux nous a conduits 4 signaler des lésions en
foyers qui naissent dans certains viscéres de 'enfant sous
Vinfluence de la géne circulatoire. Les hémorrhagies et les
ramollissements sont les plus importantes de ces lésions.
Presque toujours 'encéphale nous a servi d'exemple quand
nous avons cherché 4 nous rendre compte de leur méca-
nisme, et cela parce que, dans le cerveau, elles sont plus
nettes et plus fréquentes que partout ailleurs.

Les altérations causées par une thrombose sont, en gé-
néral, plus graves que les désordres produits par une sim-
ple stase sanguine; de plus, elles portent encore le cachet
de leur origine. Le thrombus reste dans les vaisseaux
comme une preuve matérielle du trouble circulatoire qui
a déterminé 'apparition des lésions voisines. Les conges-
tions, au contraire, peuvent disparaitre & un certain mo-
ment; les désordres qu’elles ont fait naitre se montrent
alors isolés de leur cavse, et peuvent sembler difficiles 4
interpréter.

Il nous parait donc indispensable de commencer 1'étude
des lésions encéphaliques propres & I'enfant, par I'examen
des thromboses des veines intra-criniennes. Quand nous
aurons fait une analyse compléte des altérations qu'elles
peuvent causer, nous chercherons quelles sont, chez l'en-
fant, les 1ésions d’origine vasculaire qui ont des caractéres
semblables, qui occupent les mémes points, et qui peu-
vent étre rattachées 4 un méme processus, la géne de la
circulation du sang dans les veines.
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sanguines sont placées au voisinage de foyers de ramol-
lissement rouge. Ce mélange des lésions s’explique facile-
ment. En effet, la congestion poussée i ses derniéres limi-
tes,l'apoplexie capillaire,leramollissement,l’hémorrhagie,
ont ici une méme cause, !a stase du sang et la réplétion
exagérée du systéme veineux. Les lésions d’origine arté-
rielle correspondent au contraire chacune 4 un processus
différent : le ramollissement & une occlusion artérielle,
I'hémorrhagie & la rupture d’'un anévrysme miliaire.

Mais c’est surtout par leur siége que difféerent ces alte-
rations. Le ramollissement du vieillard occupe presque
indistinctement tous les points de I’encéphale. Il se mon-
tre 1a ot les artéres s'oblitérent; on le rencontre dans les
circonvolutions o il affecte la forme des plaques ocreuses,
dans la substance blanche et dans les ganglions centraux.
Le ramollissement rouge de 'enfant occupe presque tou-
jours le méme point. C’est au centre de l'encéphale, au
voisinage des ventricules latéraux, dans la masse cendrée
ou se développeront plus tard les éléments de la substance
blanche, c’est-d-dire dans la partie la plus mal irriguée et
la moins résistante de 'encéphale qu'on la rencontre dans
la plupart des cas.

L’hémorrhagie d'origine veineuse est presque toujours
méningée, c’est-a-dire intra-arachnoidienne, sous-arachnoi-
dienne ou sous-épendymaire. L’hémorrhagie cérébrale de
I'adulte et du vieillard intéresse surtout la pulpe cérébrale
au centre de laguelle elle prend naissance. Les méninges
et les ventricules ne sont envahis que par propagation.
Les hémorrhagies veineuses, souvent multiples, parfois
symétriques, occupent de préférence les points déclives.

L’étendue des altérations ne différe pas moins. Les ra-
mollissements consécutifs  une oblitération artériellesont
d’ordinaire assez bien limités. Presque jamais ils ne dé-

truisent, comme les ramollissements rouges des nouveau-
Hutinel. 1
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Quand les centres moteurs de 1'écorce cérébrale indi-
qués par Ferrier et Hitzig, et si bien étudiés par M, Charcot
et son école sont atteints dans leur fonctionnement par une
hémorrhagie ou parun ramollissement, on voit se produire
des paralysies avec convulsions épileptiformes (Hughlings-
Jackson).

Quand les lésions du méme ordre se produisent dans
les ganglions centraux ou dans leur voisinage, on voit
apparaitre des hémiplégies dont les caractéres varient avec
le siége de la lésion, C'est sur ces faits que repose la doc-
trine des localisations cérébrales.

En est-il de méme chez les nouveau-nés?

Je puis répondre hardiment non. J'ai examiné avec
I'idée d’éclaircir ce point un grand nombre d'observations.
Dans les notes ou les publications de M. Parrot, je trouve
34 cas d'hémorrhagie encéphalique, 28 cas de ramollisse-
ment; je puis ajouter & ces faits une dizaine d’observa-
tions analogues sans compter celles qui se trouvent dans
les auteurs; or, toutes ces observations me conduisent a
conclure que les lésions du cerveau chez le nouveau-né ne
donnent guére lieu a des paralysies limitées. Une obser-
vations de Vernois, rapportée par Valleix (1) semble faire
exception. Il s’agit d'un enfant qui, aprés un accouchement
trés-long et trés-pénible, présenta du c6té gauche une pa-
ralysie faciale avec affaiblissement des membres supérieur
et inférieur du méme cdté. La paralysie disparut au bout
de vingt-sept jours, et I'enfant étant mort a quarante-neuf
jours, on trouva 4 la partie postérieure du sillon qui sé-
pare la couche optique du corps sirié droit, la trace d’'un
ancien foyer hémorrhagique.

Il n'existait qu'un affaiblissement des membres, affai=
blissement toujours trés-difficile A constater d'une facon

(1) Valleix. Clinique des nonveau-nés, p. 575,
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(ette observation est extrémement intéressante, mais je
ne saurais y voir, comme M. Lucas-Championniére, un
exemple de paralysie consécutive & une lésion des centres
moteurs encéphaliques.

La branche droite du forceps appliquée au niveau de
'oreille et trés-prés du cou portait juste sur I'émergence
du facial et devait le comprimer.

Je regarde donc cette paralysie faciale, qui a persisté
quelques heures aprés la disparition de tous les autres
accidents,comme une paralysie périphérique et non comme
une paralysie d’origine centrale. Quant aux convulsions
localisées & droite, elles ne nous étonnent nullement, et
quelques-unes de nos observations mentionnent ce sym-
tome. La paralysie des membres a semblé si peu nette et
il est si difficile de la reconnaitre chez un nouveau-né, sur-
tout quand il est dans la résolution, que je n’en tiendrai
aucun compte, D'ailleurs, il nous est bien difficile de savoir
en quoi consistait la 1ésion encéphalique puisque l'enfant
a guéri,

A ces deux observations qui doivent laisser dans l'esprit
plus d’un doute, je me contente d’opposer toutes les au-
tres. Des lésions frés-étendues des centres encéphaliques
et des circonvolutions, des hémorrhagies méningées assez
abondantes pour donner lieu & Dapparition de phéno-
ménes de compression, n'ont, dans aucun autre des cas
que j'ai pu étudier, donné naissance a des paralysies, et
n'ont causé que des convulsions plus ou moins localisées;
il faut donc convenir que chez le nouveau-né les lésions
des parties motrices de I’encéphale ne se traduisent guere
par des phénomeénes paralytiques.

Je suis ici parfaitement d’accord avec Billard, qui disait:
a Il est difficile chez les jeunes enfants d’observer les effets
croisés de l'apoplexie de I'hémisphére droit ou gauche;
car, ainsi que je l'ai dit en parlant du développement du
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querait jamais; et [bientdt paraissent des accidents se-
rieux.

Des vomissements surviennent, vomissements faciles et
sans efforts, accompagnés souvent de constipation, rare-
ment de diarrhée, Le pouls devient petit et fréquent, la
respiration rare et entrecoupée, puis on observe du coma.
Le goma peut suivre de trés-prés le début des accidents,
Quand il existe, on trouve souvent la tache méningi-
tique.

A coté de ces symptémes qui peuvent se montrer seuls,
et laisser l'observateur dans un doute profond, nous en
trouvons d’autres qui, lorsqu'ils existent, donnent & 1’af-
fection un caractére spécial : ce sont des convulsions et
des paralysies.

Les convulsions marquent parfois le début des accidents
par une attaque brusque, épileptiforme, a4 laquelle suc-
céde du coma. Souvent, on observe au milieu d'un état de
somnolence et d'engourdissement dont il est & peu prés
impossible de tirer l'enfant, des mouvements convulsifs
limités & certaines parties du corps ou prédominant netfe-
ment dans un membre. Ces mouvements convulsifs accom-
pagnés d'un affaiblissement considérable de la faculté mo-
trice présentent souvent des recrudescences, soit sponta-
nément, soit 4 la suite des excitations, et ressemblent tout
a fait & ceux gu'on attribue aux lésions de l'écorce céré-
brale.

Les yeux subissent des mouvements oscillatoires con-
tinus, ou restent fixes, et sans expression, les pupilles
sont largement dilatées ; souvent il existe du strabisme ou
de la déviation conjuguée des globes oculaires. L'aphasie
a été observée, mais I'état de somnolence et le jeune Age
des malades ne permettent pas toujours d’en tenir compte.
Les commissures labiales sont souvent déviées, et les
muscles de la face paralysés sont agités de distance en
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volution rapide et irrégulitére de ces accidents éloignent
parfois l'idée d'une méningite tuberculeuse. Les tuber-
cules cérébraux manifestent moins brusquement leur preé-
sence qu'une oblitération des sinus, et dans les cas méme
oll ils s'accompagnent de méningite, ils donnent 4la symp-
tomatologie un caractére assez différent de celui que nous
venons d’entrevoir. Mais, qui ne sait pas que les manifes—
tations de la tuberculose cérébrale sont trop bizarres et
trop variables pour permettre au plus imprudent de
tenter un diagnostic différentiel détaillé? Qui ne connait
pas la difficulté que I'on éprouve & reconnaitre l'existence
d’'une pachyméningite, méme au moment ol elle se com-
plique d’hémorrhagie?

Cette insuffisance des phénomeénes nerveux & faire re-
connaitre les lésions cérébrales d’origine veineuse a con-
duit un certain nombre d'auteurs 4 chercher des éléments
de diagnostic en dehors des troubles céphaliques. Il ne
fallait pas s’attendre 4 en trouver dans les cas de conges-
tion simple, aussi ne parlerai-je que des cas dans lesquels
il existe une oblitération des canaux wveineux intra-cra-
niens.

Un des premiers signes quel’on ait attribués aux throm-
boses des sinus de la dure-meére, est une congestion in-
tense de la face, une sorte de {uméfaction érysipélateuse
(Puchelt) (1). Gerhardt (2) donne une grande importance
4 l'inégale réplétion des jugulaires, et & la distension de
la fontanelle. Quand des convulsions surviennent chez un
enfant atteint de diarrhée et de muguet, si la jugulaire
d'un cété semble s’affaisser, et si la fontanelle se tend et
se bombe, il se croit autorisé a diagnostiquer une throm-
bose des sinus. Heusinger (3) signale la réplétion de la

(1) Puchelt, Dans Otto Heubner, Loc. cit.

(2) Gerhardt. Loc, cit, )
(3) Heusinger. Virchow's Archiv., t, XI.
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toujours & peu prés impossible de préciser leurs caracteres
et leur siége, sinon leur existence.

Chez les enfants plus Agés on pourra reconnaitre & cer-
tains signes précis (paralysies avec ou sans convulsions),
I'existence de lésions cérébrales, mais on ne distinguera
I'origine vasculaire de ces lésions que s'il existe des trou-
bles de la circulation veineuse extra-crinienne qui per-
mettent de penser a l'oblitération des sinus de la dure-
meére.

PHYSIOLOGIE.

Pourquoi les 1ésions encéphaliques des nouveau-nés ont-
elles si peu de retentissement ?

Consultons West : « Cette particularité, dit-il, s’expli-
que en grande partie par le fait que le sang, étant presque
toujours versé dans la cavité de 'arachnoide, la pression
qu’il exerce sur le cerveau, se trouve, en général, dissémi-
née sur une trés-grande surface, et n'est jamais trés-con-
sidérable. »

Que faut-il penser d'une explication qui ne tient aucun
comptie des hémorrhagies en foyers, des ramollissements
rouges, etc. 7

Nous nous rallions plus volontiers a I'opinion de Billard,
dont nous citions plus haut les paroles. Si, chez le nou-
veau-né, les lésions encéphaliques ne donnent guére lieu
a des paralysies; si, au contraire, les paralysies s'obser-
vent habituellent quand le cerveau d’un enfant au-dessus
d’un an est lésé, c’est qu’il existe de grandes différences de
structure entre le cerveau d'un enfant qui vieut de naitre
et celui d’un enfant plus Agé.

L’encéphale du nouveau-né est incomplet et presque
embryonnaire : c’est le plan d'un organe, et non un organe
parfait. Au bout de quelques mois il s’est développé, et il
semble métamorphosé. Ce fait n'a pas échappé aux nom-
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ques, Chez un enfant & terme, on voit apparaitre a quel-
que distance de la paroi externe et inférieure du ventricule
latéral, en dehors du point ol se trouveront plus tard la
couche optique et le noyau caudé une mince zone blanche,
plus épaisse en arriére qu’en avant, et qui vient du pédon-
cule: c’est le rudiment de la capsule interne. Bientdt cette
ligne blanche s’élargit et pousse des prolongements, d’a-
bord dans les cornes occipitales, puis en dehors des masses
qui constitueront le noyau lenticulaire. Au bout d'un mois,
I’épaisseur de la capsule interne et de ses prolongements,
s'est notablement accrue : la substence blanche commence
a se distinguer de la substance grise des circonvolutions,
des tractus blancs se rendent aux circonvolutions du lobe
sphénoidal. A trois mois, les parties blanches des cornes
occipitales sont trés-avancées dans leur formation; les
circonvolutions se distinguent nettement. Un gros tractus
pénétre dans les cornes frontales; des arcs blanes et min—
ces relient les circonvolutions les unes aux autres. Les dif-
férentes parties du cerveau sont déja trés-nettement ébau-
chées.

A quatre mois, on voit pénétrer dans toutes les circon-
volutions des tractus blancs, plus parfaits et plus épais
dans la région occipitale et dans la région sphénoidale que
dans les autres parties du cerveau. La capsule interne et
la capsule externe sont parfaitement nettes.

A partir de six mois, on peut regarder la substance blaun-
che comme entiérement formée.

A neuf mois, 'encéphale de I’enfant rappelle assez bien
par son aspect, 'encéphale de 'adulte.

Ces détails seraient bien peu importants si 'on ne sa=
vait pas au juste 4 quoij correspondent les parties grises et
les parties blanches, Dans la pulpe rosée du cerveau d’un
avorton, on ne trouve pas d’éléments nerveux compléte-
ment formés ; les cellules sont encore & 1'état nucléaire ;







i

'!. |

M

i

— 105 — )

i

son des convulsions qui surviennent si facilement chez i
!

I'enfant? Ou bien, doit-on avec M. Luys, croire que le i"
S K

cervelet est le générateur des mouvements, et penser que i

. y - ' 5 s ¥ 1]

la prédominance de l'innervation cérébelleuse chez l'en- i

fant est la cause des convulsions? T{

C es problémes sont bien difficiles & résoudre, et des tra- &

vaux récents ne me paraissent pas en avoir donne la so-
lution.

Hutinel, a
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Dans les cas de congestion, on trouve sur des coupes
minces les cordons corticaux dissociés par des capillaires
remplis de globules rouges ; au centre, le lacis vasculaire
est extrémement riche, et remplit & lui seul presque toute
la préparation. On distingue au milien de la masse des
globules rouges les contours des vaisseaux, et les éléments
normaux qui semblent étouffés dans leur intervalle. A
I'ceil nu, la capsule considérablementaugmentée de volume
est rouge, et présente sur une surface de section la colora-
tion noirdtre du sang veineux ou d'une coagulation san-
guine récente,

Une telle réplétion améne souvent des ruptures vascu-
laires; le sang détruit la partie centrale de I'organe et s’y
accumule. La capsule surrénale présente alors l'aspect
d'une poche dont la consistance rappelle la bosse san-
guine du céphaleematéme. M. Parrot a cité, dans son
mémoire sur l'encéphalopathie urémique, trois cas de ce
genre. Depuis lors, beaucoup d'autres faits analogues se
sont présentés a lui. Ces hémorrhagies, en raison du role
mal connu que jouent dans I'économie les organes o elles
se forment n'auraient qu'une importance médiocre, si 'on
ne savait pas que parfois la poche sanguine peut se rom-
pre. Le sang s’épanche alors sous la péritoine, s'infiltre
dens le tissu conjonctif qui entoure le rein, fuse autour
du pancréas, sous le diaphragme, et peut ainsi donner
naissance a des lésions importantes.

Foie. — Lorsque le sang stagne dans toutes les parties
du systéme veineux, le foie, ce parenchyme vasculaire,
n’échappe pas a la régle commune, il se congestionne,
Chez I’enfant qui nait, les brusques changements circula-
toires que produit l'oblitération de la veine ombilicale
peuvent amener une stase du sang dans les veines du foie.

En général cette congestion n’est pas poussée bien loin ;
Hufinel. 0
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Raté. — On ne rencontre pas de thromboses dans les
veines efférentes de la rate. Les congestions passives de
de cet organe dans I’'enfance ont un réle sans importance.

Testicule. — Je ne citerai ici qu'un fait, Chez un enfant
qui présentait une thrombose des veines rénales, le testi-
cule droit était plus volumineux que le gauche; il avait
pris une coloration violette, aussi nette a la périphérie de
'organe que sur une coupe. Les veinules efférentes con-
tenaient des coagulations semblables & celles qui remplis-
saient les veines du rein.

Thromboses dans les veines périphériques, — Autant les
coagulations se forment fréquemment chez l'adulte dans
les veines des membres, autant elles sont rares dans les
veines périphériques des nouveau-nés. Les veines du cou
sont parfois oblitérées. Chez un enfant athrepsié qui pré-
sentait une asymétrie notable de la face, une des veines
jugulaires était oblitérée par un caillot qui se prolongeait
jusqu’a I'abouchement de cette veine dansla sous-claviére,
et se terminait par une pointe mousse a ses deux extré-
mités. Ces thromboses des jugulaires sont plus fréquentes
chez 'enfant qui a plus de deux mois. Dans ces cas, elles
ont ordinairement pour cause la compression qu’'exercent
sur les veines les masses ganglionnaires engorgées ou
caséeuses qui se rencontrent si souvent dans la région du
cou.

Les enfants de quelques années qui, au point de vue pa-
thologique, sont presque des adultes, sont les seuls chez
qui ’'on observe parfois desthrombosesdans les veines des

membres.

Faut-il attribuer avec Cruveilhier les taches ecchymo-
tiques qui se rencontrent sur la peau 4 des oblitérations
des veinules? Quoique dans un certain nombre de cas ces

I T







CHAPITRE VI.

Des thromboses de l'artére pulmonaire.

En méme tempsqu'il existe chez l'enfant descongestions
passives et des thromboses dans les veines de la grande
circulation, il est fréquen! de trouver des hyperémies ou
des caillots dans les vaisseaux du poumon. Mais ici ce ne
sont plus les veines qui sont leur siége habituel, c’est I'ar-
tere pulmonaire et ses branches, c'est-id-dire encore le
systéme 4 sang noir, les vaisseaux qui charrient le sang
veineux.

Nous nous occuperons spécialemnent, dans ce chapitre,
des caillots de I'artére pulmonaire, nous réservant de dire
guelques mots des congestions 4 propos des conditions
dans lesquelles se forment ces caillots.

Quand on trouve l'artére pulmonaire oblitérée par un
caillot, peut-on dire si cette concrétion sanguine s’est formée
in situ, ou bien si elle vient d'autre part; en un mot, peut-
on reconnaitre s'il s’agit d'une coagulation autochthone ou
d’'un’ transport embolique? Les auteurs qui ont étudié
cette question chez I'adulte, lui ayant donné des solutions
différentes, il était nécessaire de la poser au début de cette
étude,

Knox, Bouillaud, Cruveilhier, Gendrin, etc., avaient
examiné des caillots de 'artére pulmonaire ; ils avaient
méme remarqué parfois leur coincidence avec des foyers
apoplectiques; mais ilsn’avaient pas songé que ces caillots
pussent venir d'autre part, et ils les avaient crus formés

sur place.
Avec Virchow et la théorie de I’embolie, tout change, et
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On avait noté cependant & plusieurs reprises, dans l'ar-
téere pulmonaire, 'existence de plaques inflammatoires
capables d'amener la production des caillots. Mais, en de-
hors méme de ces faits qui tendraient seulement & prouver
que les coagulations sanguinesde |'artére pulmonaire peu-
vent avoir une autre source que le processus embolique,
nous trouvons dans les bulletins de la Société anatomique
et dans les recueils périodiques un certain nombre de coa-
gulations autochthones formées dans l'aorte pulmonaire
indépendamment de toute lésion de ce vaisseau (2).

M. Homolle insiste sur 'importance des thromboses
pulmonaires dans le cours des cachexies, et montre l'ana=
logie qui existe entre ces thromboses et celles qui se font
dans les veines des membres., Dans une thése récente,
M. C.Favre (1875), rapportant les observations de MM, Ho-
molle et Remy, cite unfait nouveau recueilli par M. Hanot
et s'efforce d'établir la symptomatologie de la lésion.

Tous ces faits portent une rude atteinte a la théorie trop
exclusive de Virchow ; il n’en reste pas moins établi que
le role de la thrombose pulmonaire chez I’'adulte n’est pas
encore bien délimité, et que 'embolie semble tenir le pre-
mier rang, surtout si I’on se place au point de vue des ac-
cidents que peut produire 1'occlusion des branches arté-
rielles.

En est-il de méme chez I'enfant? On pourrait le croire
si I'on songe a la fréquence des thromboses veineuses, et

(1) Duguet, Thése d’agrég. 1872.

(2) Rosapelly. Soc. anat. 1873.

Yéo de Dublin. Dans Journal de Dublin, mai 1875.
Humbert Molli¢re. Dans Gaz. hebd. 1873, n® 45.
Parrot. Société de biologie 1873.

Homolle. Soc, anat. 1874.

Remy. Id. 1874,

A. Robin. Id. 4875,

Darolles, Id. 1875, etc.
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feetal du poumon chez des enfanfs qui ont respiré est
essentiellement caractérisee par une congestion intense
des vaisseaux, et par la présence de produits de desqua-
mation dans les alvéoles. C'est pour M. Roger, et pour
M. Damaschino le résultat d’une congestion active et in-
flammatoire Aussi n'est-il pas étonnant que, sur des cou-
pes fines du poumon, on trouve une dilatation trés-mar-
quée des artérioles. Celles-ci, gorgées de globules rouges
se résolvent en fins capillaires que l'on peut suivre a la
surface des alvéoles pulmonaires ou ils ne sont dessinés
que par des trainées d'hématies. L'épithélium des alvéoles
est devenu cubique, il est en partie desquamé; et dans
I'intervalle des éléments épithéliaux on trouve souvent
des globules rouges extravasés.

Cet état nous explique facilement la production des
thromboses Le sang, avons-nous dit, se coagule parce
qu’'il stagne, lorsqu’il a subi les altérations encore mal
connues qui prédisposent a cette coagulation. Lorsque
I'hyperhémie pulmonaire avec atélectasie occupe une
grande étendue du poumnon chez des enfants cachectiques,
on peut donc la considérer commeune cause occasionnelle
de la thrombose.

Dans les cas au contraire ot elle est nettement limitée
au département vasculaire dans lequelse distribue 'artére
oblitérée, elle parait &tre consécutive a l'obstruction arté-
rielle;; on observe alers le premier degré du trouble vas-
culaire qui, dans certaines conditions, devient assez in-
tense pour produire I'apoplexie.

Prewmonie. Sinousavons considéré laréplétion exagérée
du systéme artériel dans 'atélectasie du poumon comme
une des conditions favorables 4 la production d’une throm-
bose, & plus forte raison devons-nous attribuer aux trou-
bles circulatoires que déterminent les pneumonies an-
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du tissu pulmonaire plus ou moins altére; (cet aspect est
parfaitement rendu dans une planche de l'ouvrage de
M. Felz). Le plus souvent, ce sont de petits foyers puru-
lents, coniques, ramollis 4 leur centre, et recevant par
leur pointe le vaisseau oblitéré. Sur une coupe, on peut
dans certains cas suivre le vaisseau afférent ohstrué par
un caillot jusqu’au niveau d’'une cavité, sorte de géode,
limitée par une zone de globules de pus, qui infiltrent le
tissu de I'organe et le rendent méconnaissable. En dehors
de cette zone, on reconnait les alvéoles remplis de leuco-
cytes, de cellules épithéliales cubiques desquamées, et de
globules sanguins. Tout autour du foyer les vaissaaux
sont gorgés de sang, et les globules rouges, extravasés en
grand nombre, forment au noyau de suppuration une
bordure légérement hémorrhagique. C'est d'ailleurs ce
que 'on observe chez 'adulte & la suite des oblitérations
emboliques.

Le pus, au lieu de rester a 1'état liquide, peut se con-
créter et former un noyau d’apparence caséeuse: Ce pro-
cessus ultime existait dans un cas, dont 1'étude attentive
ne pouvait laisser aucun doute sur I'origine vasculaire de
la lésion.

Gangréne pulmonaire. — Quoique I'influence de 'artére
pulmonaire sur la nutrition du poumon soit contestée, on
n'est pas embarrassé pour rassembler un certain nombre
de cas de gangrénes, souvent trés-étendues, consécutives
a une oblitération embolique de ce vaisseau.

Je puis citer deux observations intéressantes qui, toutes
deux d'ailleurs ont été publiées, 1'une par M, Parrot
(Société de biologie 1873), 'autre par M. A. Robin alors
son interne (Société anat, 1875) et qui sont des exemples
remarquables de gar grénes consécutives 4 des thromboses
de I'artére pulmonaire. Dans une troisiéme observation,
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beaucoup de cas leur formation est déterminée par l'exis-
tence de Jésions pulmonaires plus ou moins anciennes qui
entravent la circulation du poumon. Pour qu’elles appa-
raissent, il faut qu’il y ait une altération profonde du sang
et une géne circulatoire locale. Ces conditions se trouvent
souvent réunies dans le jeune dge, et cependant les throm-
boses pulmonaires ne sont pas trés-communes; cette ra-
reté méme enléve a ces lésions une partie de leur impor-
tance clinique.

Les lésions du poumon qui chez 'enfant résultent de
I'existence d’un caillot dans l'artére pulmonaire, sont a
peu prés impossibles & reconnaitre pendant la vie, Ge qui
chez I'adulte permet de reconnaitre la présence des foyers
de suppuration, des foyers apoplectiques, des noyaux gan-
gréneux, c'est surtout I'’examen des crachats, qui portent
la Iésion sous les yeux du médecin. Les autres signes
viennent se grouper autour de ce symptéme fondamental,
et confirment un diagnostic qui sans leur appui pourrait
rester indécis. Or, chez 'enfant, pas de crachats, pas de
points douloureux indiqués au meédecin, il ne reste que
I'examen local du poumon et les symptomes généraux.

La température, le pouls, la cyanose, méme la fétidite
de 'haleine ne peuvent en général nous fournir aucun ren-
seignement important.

La percussion donne peu de résultats; l'auscultation
peut faire découvrir en un point du poumon des rales sous-
crépitants, un souffle avec retentissement de la voix, etc. ;
elle nous indique ainsi la présence de quelques mucosités
dans les bronches, ou I'existence d'une induration plus ou
moins étendue ; mais elle ne saurait ncus révéler l'origine
de ces lésions,

(’est surtout dans I'étude du mode respiratoire que l'on
pourrait trouver quelques indications.

Plusieurs de nos observations ne signalent sur ce point
Hutinel, 10
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graves ne sont pas fatalement suivies de mort, il serait
intéressant de voir comment elles se réparent, surtout
dans l'encéphale. Malheureusement on ne peut faire sur
ce point que des hypotheses. 1l n’est peut-&tre pas trop
téméraire d’attribuer a l'existence d'anciennes lésions
les atrophies, les destructions partielles, plus ou moins
symétriques que 'on rencontre parfois dans les hémi-
sphéres cérébraux. Le D" John Little, de Londres, pense
gue les lésions cérébrales datant de la naissance pour-
ront plus tard engendrer diverses infirmités, (strabisme,
paralysies circonscrites, pieds bots, torticolis, bégaie-
ment, etc.). Ce n’est encore 1 qu'une hypothése.

L’'importance des troubles de la circulation veineuse ne
saurait plus étre mise en doute. On pourrait donc y cher-
cher des indications précises pour le pronostic, Malheu-
reusement ces troubles ne nous indiquent bien souvent
gue le mécanisme de la mort.

D'ailleurs il est bien difficile de reconnaitre ’existence
des lésions d’origine nerveuse les pius graves. Sans doute
on jugera facilement de 'intensité des congestions passi-
ves 4 l'intensité de la cyanose, mais les thromboses?
Existe-t-il chez un nouveau-né malade une thrombose
des sinus, des veines rénales ou de l’artére pulmonaire ?
Nous avons vu combien ces questions sont difficiles a
résoudre. La cause de cette difficulté, c'est I'absence de
signes subjectifs, c’est aussi le peu de réaction des viscéres
malades. Examinons un des symptomes les plus graves,
les convulsions par exemple. Nous les avons rencontrées
a la suite des lésions rénales, 4 la suite des lésions encé-
phaliques ¢t méme dans les effections pulmonaires; elles
accompagnent les congestions simples aussi bien que les
thromboses. Comment fonder sur ce symptéme un pro-
nostic assuré? Le diagnostic des lésions viscérales chez le







CONCLUSIONS,

Dans la pathologie du premier Age, le systéme veineux
a le pas surle systéme artériel, non parce que ses canaux
sont malades, mais parce qu'il peut contenir un sang alté-
ré. Quand ontrouve dansun organe deslésions qui parais-
sent dues 4 un trouble circulatoire, c'est surtout dans les
veines qu'il faut en chercher la cause.

Les congestions passives, fréquentes dans les premiéres
semaines de la vie peuvent s'accompagnerd’hémorrhagies.
~ On les observe a la suite des accouchements longs et dif-
ficiles; dans D'athrepsie aigué elles sont habituelles et
semblent liées surtout a la concentration du sang. Plus
tard elles ont moins d'importance.

Dés que le sang altéré stagne dans ses canaux, il peut
s’y coaguler ; aussi les thromboses sont-elles fréquentes
dans l'enfance. On les rencontre chez les nouveau-nés
emportés par l'athrepsie, chez les enfants épuisés par une
maladie générale, par une affection chronique, ou par une
misére prolongée : elles siégent alors dans les veines du
rein et de ’encéphale, ou dans l'artére pulmonaire.

Les viscéres dont les veines sont ainsi obstruées par des
caillots peuvent subir des altérations importantes. :

Lorsqu’il existe une thrombose des sinus ou des
veines encéphaliques on observe des congestions intenses,
des apoplexies capillaires, des ramoliissemenis du cer-
veau, des hémorrhagies méningées ou ventriculaires. Des
lésions semblables peuvent avoir pour cause chez le nou-
veau-né une réplétion exagérée du systéeme veineux. Chez
'enfant plus 4gé quand il n’existe pas d’oblitération vei-
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OpservaTion VII

Rougeole, gangréne de la vulve. Thromboses des veines méningées.
Apoplexie capillaire. Stéatose viscérale (inédite).

Gressier Césarine, née le 11 septembre 1865, entre & linfirmerie le 15
mai 1868, Elle tousse, les yeux sont larmoyants, la langue blanche, 144 pul-
sations. Quelques riles sibilants ¢t mugqueux dans les poumons ; on entend
pendant les fortes inspirations des bouffées de riles erépitants. Sur le péri-
née, on frouve une uleération profonde qui a détruit toute 1'épaisseur de la
peau, et présente une surface fomenteuse, inégale, recouverte d'une matiére
gris jaundtre. Il existe sur la vulve, et notamment 4 la face interne des
grandes lavres, des dGrosions superficielles. (Lotions et pansement 4 V'acide
phénigue. )

T. Axillaire, 40, 6. T. R. 41.

16 mai. 144 pulsations.

Le 17. Riles sibilants et sous-crépitants dans les deux poumons, riles cré-
pitants dans les fortes inspirations, toux fréquente, éruption rubdolique sur
la face.

P. 165. R. 84. T. A. 39,4, T. R. 40.3.

Le 18. P, 156. R. 76. T. A. 40,3. T. R. 41. Des ulcérations commencent
4 se former sur les petites lévres. Quelques riles ronflants s’entendent aux
deux temps de la respiration. Le ventre, trés-ballonné, paralt éfre une cause
de dyspnée. L'éruption rubéolique est trés-marquée.

Le 19. Les ulcérations augmentent.

Le 20. F. 140. R. 68. Riles muqueunx dans les deux poumons, surtout aux
deux bases. En arriére, 4 la partie moyenne, dans une étendue assez circons-
crite, on percoit un souffle, et autour de ce souffle des riles crépitants tras—
nets dans les grandes inspirations.

Le 21. P. 135. Diarrhée (sous-nitrate de biamuth).

Le 22. La diarrhée continue. L'uleération a fait de grands progrés; tout
le périnée est gangrené, on voit les fibres musculaires 4 nu, Riles muqueux
fins dans la région des omoplates. Inappétence.

Le 23. P. 112. L'eschare est complétement tombée.

Le 25. La plaie a un hon aspect.

Le 27. La plaie, complétement détergée, occupe la partie interne des
fesses, depuis l'anus jusqu'au tiers de la valve. La fourchette parait la sépa-
rer de la région antérieure. La perte de substance a 5 ou 6 centimétres de
longueur sur 3 ou & millimétres de profondeur. Les poumons semblent dé-
gagés, quelques riles mugueux persistent seuls.

Le 20. Bulles de pemphigus sur le con et le front, érythéme de la poi-
trine.

3 juin. Il se forme de nouvelles bulles pemphigoides. Diarrhée abondante
soif vive, 104 pulsations. Pouls trés-pefit.
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Rien de partieulier dans le ventricule latéral gauche. Prés des angles su-
périenr ef inférieur de ce ventricule, on trouve presque immédiatement sous
I'épendyme, des taches noires, bien circonserites. Ces taches sont confluentes
et forment un noyau assez volumineux prés de l'extrémité postérieure, 4 la
partie supérieure du ventricule; il semble qu'en ee point la substance blan-
che ait perdu de sa consistance. Sur des coupes, on trouve de semblables
fovers dans la substance blanche; il n'en existe pas dans la substance grise.
Le centre de ces foyers est légérement ramolli: on y voit de nombreuses hé-
maties, desmasses de corps granuleux, de fines granuvlations, et des débris de
tubes nerveux. L'addition dacide acétique, en faisant disparaitre les granula-
tions fibrineuses, met en relief les corps granuleux et les filaments qui repré-
sentent'les tubes nerveux, Dans plusieurs noyaux d'apoplexie capillaire, on
trouve des éléments de la névroglie larges, arrondis, contenant un noyau jau-
nitre et des globules graisseux en nombre variable.

Le ventricule latéral droit ne présente vien de notable, non plus que la
substance des circonvolutions de cet hémisphére. Mais, dans presque toute
I'étendue des parties blanches, en avant et en arriére, notamment dans la
corne frontale, on voit sur des coupes de nombreuses taches rouges dissémi-
nées ou réunies en plaques, et ressemblant 4 de petites grappes. On voit net-
tement dans les foyers méme les plus noirs, une réunion de points noirs, con-
fluents an centre, et entourés d'une pulpe nerveuse ramollie. La eoloration est
un peu jaunitre & la périphérie, mais dans une petite étendue. Au bout de
quelques minutfes, un peu de sang s'épanche autour des plaques noires qu'il
Elargit. e e

Iei, comme dans Pautre hémisphére, on trouve des débris de tubes nerveux, -
des globules de myéline, des corps granuleux, et des éléments de la névroglie s
en vole de fransformation praissense. Par places il y a des agglomérations
d’hématies.

Sur un grand nombre de préparations, on ne rencontre pas en dehors des
parties ramollies ou noirdtres de particules graisseuses dans les éléments de
la mévroghe, qui sont toujours piles et peu granuleux, Dans la substance
grise, au contraire, on trouve toujours des ébauches de eorps granulenx, sur-
tout dans les points oit 'on a noté une suffusion sanguine avee ramollisse~

ment superficiel.

]

OBSERVATION VIII,

Athrepsie. Stéatose et thrombose rénale. Gastrite ulcéreuse (inédite).

Vieard Louis, dgée de 12 jours, est apporté A l'infirmerie des Enfants-
Asgistéa le 27 mai 1876.

Le eri est éteint, le tégument est cyanosé, la face a une teinte livide, les
les yeux et la bouche sont entourés des cercles bleuftres, il reste encore un
certain degré d'embonpoinf, les fesses et les cuisses sont couvertes d'une érup-
tion érythémateuse avec érosions superficielles en quelques points, Il existe
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dins remplis de globules rouges. Les &léments épithéliaux des tubes rénaux,
sont transformés en gouttes huileuses. Méme 4 I'état frais, il était impossible
de distinguer les noyaux de ces éléments, Vers le centre des pyramides, on
retrouve 4 peu prés le méme aspeet. L'élément vasculaire domine sur I'élé-
ment tubuleux, mais on ne trouve pas d'extravasations sanguines. En se
rapprochant de la substance corticale, au niveau du pointoil les vaisseaux du
rein se ramifient entre les deux substances, on voit les artéres parfaitement
vides, et les veines remplies de caillots fibrino-leucocytiques anciens et gra-
nuleux. Au pourtour de ces vaisseaux, il existe dans la substance médullaire
des foyers assez larges dans lesquels lesglobules rouges empilés et déformés,
remplissent tout le champ de la préparation. On trouve de distance en dis-
tance, des tractus colorés en rouge par le picro-carminate d’ammoniague, et
contenant des débris épithéliaux, les foyers hémorrhagiques oecupent un es-—
pace qui, & I'ceil nu, présente 5 millimétres de largeur, et qui forme la base
des pyramides de Malpighi. L'infiltration sanguine se continue dans les py-
ramides de Ferrein. Les tubes de la substance corticale sont jaunitres, mal
colorés, ils contiennent des cellules volumineuses, infiltrées de graisse dont
on distingue encore les noyaux. Les vaisseaux sont trés-rares dans l'inter-
valle de ces tubes, Les glomérules de Malpighi renferment des tralnées de
globules rouges qui dessinent le trajet de quelques capillaires. En somme,
trés-peu de congestion dans la substance corticale. Sous la eapsule fibreuse
du rein, on trouve quelques trones veineux remplis de globules ronges. Dans
plusieurs points, la matiére colorante s'est diffusée et a donné aux éléments
une teinte jaunatre.

Sur des coupes du rein droit, on trouve une stéatose trés-avancée des élé-
ments épithéliaux de la substance médullaire et de la substance corticale.
Dans les pyramides, on voit des vaiszeaux eylindriques remplis de globules
se dessiner entre les tubes ; mais I'élément vasculaire est bien loin d'occuper S
la place qu'il tient dans I'autre rein. Nulle part, on ne voit d'extravasations
sanguines,

OBRSERVATION IX.

Athrepsie. Thrombose des veines rénales. Thrombose de 'artére
pulmonaire (inédite).

Broton (Amélie), née le 29 octobre 1870, meurt athrepside, i l'infirmerie
des Enfants-Assistés, le 11 novembre 1878, avant qu'on ait pu l'examiner.

L’autopsie est faite le 12 novembre, poids, 2 kilog. 264,

Encéphale. — Dans les sinus criniens et dans les gros vaisseaux qui s'y
rendent, on trouve des eaillots eruoriques, noirs, cylindriques, assez mous.
Les méninges sont excessivement congestionnées et d'une couleur lie de vin
foncée. Elles se détachent aisément des circonvolutions. Tous les vaisseaux
de la masse encéphalique, sont gorgés de sang. Pas de ramollissement céré-
bral. On constate une stéatose interstitielle de moyenne intensité.
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remplies par des eaillots eruoriques, striés concentriquement par des bandes
fibrino-lencoeytiques. La substance corticale présente peun de vaisseaux. Il
n'y a rien 4 y signaler en dehors de la stéatose modérée des cellules
épithéliales.

OBSERVATION X,
Athrepsie. Trombose rénale avec infarctus purulent (inédite).

Streecker (Edouard), Agé de 12 jours, est admis le 27 juin 4876, & U'infir-
merie des Enfants- Assistés.

Le 28. Le tégument a pris une teinte livide, le crine eat déformé, la fon-
tanelle déprimée, la bouche est séche. L'enfant pousse des criz de détresse.
Diarrhée jaune verditre, abondante. Sur le coté gauche du thorax, on voit la
trace d'une ventouse séche; A droite, on a posé une ventouse scarifiée. L'aus-
cultation du poumon ne fait percevoir aucun bruitmorbide. T. A. 37,4, R. 37,6,
P. 2 kilog. 395.

Mort le 29 juin, & 5 heures du matin.

L’autopsie est faite le 19F juillet, & 10 heures.

Les os du crine chevauchent fortement les uns sur les autres, il existe une
propulsion antéro-latérale droite de la calotte crinienne. Le cerveau est déja
altéré et exhale une odeur d'acide sulfhydrique.

Les poumons sont 4 peu prés sains.

Rien dans |'estomac.’ _

Thrombose des veines rénales dans la moitié supérienre du rein gauche.
Infaretus urique au sommet des pyramides. Un gros thrombus remplit toute
la veine émulgente du edté droit. Ce caillot est en partie cruorique, en partie
grisitre. C'est surtout dans les veines de troisiéme ordre que 'on trouve les
portions eruoriques. Le rein augmenté de volume, est marbré de taches vio-
lagées. Les pyramides ont pris une teinte noire, surtout 4 la partie supérieure
du rein. Les plus élevées semblent ramollies. On trouve sur une coupe, dans
la portion la plus élevée de la substance corticale, un noyau blanc grisitre,
arrondi, de 3 mm. de diameétre, entouré d'une zone rouge, sans qu'il existe a
son niveau de ramollissement bien marqué.

L'examen histologique montre une infiltration hémorrhagique considérable
des pyramides; on ne distingue plus aumilien des globules rouges extravasés,
que des débris de la substance rénale. Le point jaunatre signalé plus haut, est
constitué de la fagon suivante. La bordure rouge est formée par une conges-
tion énorme des vaisseaux qui semblent étouffer en ce point les éléments du
parenchyme, En dedans, on observe une zone remplie de leucocytes infiltrés
entre des tubes déformés remplis d'éléments jaunitres, sans noyaux visibles,
d'apparence huileuse. Au centre, on ne trouve qu'un magma ol semble do-
miner la graisse. Tout prés de ce foyer, on voit des vaisseaux oblitérés par
des eaillots eruoriques avee stiies fibrineuses

Les tubes de la substance corticale, renferment des cellules remplies de
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circonscritg, jaunes, non encore liquifiés, d'ou I'on fait sourdre heaucoup de
goutteleties de pus. Les branches de Iartére pulmonaire, qui se rendent aux
portions suppurées de l'organe, sont obstruées par des coagulations an-
ciennes.

L'artére pulmonaire a son origine, est absolument perméable, mais 4 peine
s'est-elle bifurquée au-dessous de la crosse de l'aorte, quon wvoit, & 1 centi-
métre 4 peine de la cicatrice encore trés-visible du canal artériel, la branche
droite de cette artére complétement obstruée par un eaillot grisdtre ancien,
qui se prolonge fort loin dans les différentes branches et ramifications de
I'artére pulmonaire droite.

A ce niveau, cette artére pulmonaire droite se divise en deux branches de
premier ordre. La branche supérieure, quise rend au lobe correspondant du
poumon, se subdivise en quatre branches, dont les trois supérieures sont
vides, tandis que l'inférieure, destinée A la partie la plus déclive du lobe
supérieur, est obstruée par un caillot qui s'arréte an niveau de son origine.

La branche inférieure de la pulmonaire droite est complétement remplie
par le caillot que mous avons trouvé dans le tronc principal. Tous les ra-
meaux auxquels elle donne naissance, ef qui sont au nombre de six, sont
exactement remphis sur une grande étendus de leur parcours, par des coa-
gulations grishtres et ramifides. -

Le premier de ces rameaux, destiné & la partie inférieure et postérieure du
lobe supérieur, est rempli par le caillot, qui 8'arréte au niveau des ramifica-
tions de deuxiéme et de troisiéme ordre.

Des cing autres branches, trois, destinées au lobe moyen, sont remplies
jusqu'a une certaine distance par les ramifications du eaillot qui se divise
comme elles et se rapproche avec elles de la périphérie du poumon. A une
certaine distance de la périphérie, le thrombus se termine par un petit caillot
noirdtre, récent, fihforme, et dans aucun point le parenchyme pulmonaire
ne semble induré et ne présente de traces d’hépatisation ou de gangréne.

Les deux auires rameaux les plus inférieurs sont destinés au lobe inférienr
du poumon droit. Dans ces vaisseaux, le caillot grisitre se termine bientdt,
assez loin des différentes ramifications, oi on peut le suivre, sous forme d'un
caillot brundtre, moins consistant, et de date récente.

En somme, le thrombus partait de la bifurcation de l'artére pulmonaire, et
- @arrétait avant de pénétrer dans les petites ramifications de quatriéme ordre
nées de la branche droite.

Les cavités du ceeur sont remplies par des eaillots eruoriques et fibrineux
récents. 1

Peu de bile dans la vésicule du fiel. Le foie est notabiement gras. La
graisse occupe le centreet la périphérie des lobules

Les capsules surrénales sont blanches.

Le rein paralt anémique ; dans les pyramides, les tubes de Bellini pré-
sentent des éléments épithéliaux dégénérés.

Rien 4 noter dans la rate, rien dans les intestins, rien dans I'estomaz,
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Tout le [lobe inférienr du poumon gauche est malade, excepté dans sa
région antérieure. Ce lobe, recouvert d’un exsudat pleurétique peu épais, a
pris une teinte lie de vin foneé presque noire en certains points. Vers la
partie moyenne de son bord inférieur, on voit une sorte de boursouflure,
teinte enjaune d'ocre, pouvant renfermer un noyau de cerise, et formeée par
une cavité remplie d'un liquide puriforme et sanieux. Toute cette partie du
poumon gauche est infiltrée de hiquide, sang ou sérosité sanguinolente. Les
deux tiers inférieurs du lobe malade sont solidifiés, et ont une teinte bru-
nitre.

A lorigine du tronc de I'artére pulmonaire, on trouve de ce cdté une
thrombose ancienne. La coupe du thrombus est tréa-lisse.

Dans les cavités cardiagues on rencontre des caillofs ernoriques.

La veine rénale gauche est occupée par un thrombus grisitre, ancien par
places, noir sur d'autres points, ramifié dans le parenchyme. Les pyramides
sont fortement congestionnées : infarctus urique 4 leur sommet. Stéatose de
la substance corticale. Bile verte dans la vésicule; foie marron, luisant sur
une coupe ; quelques cellules sont infiltrées de graisse.

Les os longs sont malades & la périphérie de la diaphyse. Les os du
crdne et les cotes sont également altérés,

OpservaTion XIIL

Poneumonie. Intermittences du pouls. Thrombose de l'artére pulmonaire,
Lésions du poumon. Malformation cardiaque (inédite).

Bourdet (Augustine), née le 11 février 1874, entre dans le service de
M. Parrot, le 28 janvier 1875.
L'enfant est trés-grasse, la face est violacée.
Il y ade la dyspnée et une fidvre intense, de 'agitation : on constate un
zouffle 4 la partie moyenne du poumon gauche en arriére. (Vomitif.)
28 janvier. Le vomitif a produit son effet. Souffle & la région moyenne du
cdté gauche et 4 la base du poumon droit.
Le 30. Riles crépitants abondants dans les deux poumons en arridre. La
fitvre persiste.
1er fivrier. Souffle intense dans toute la hauteur du poumon gauche. Quel-
ques riles & droite. ;
Le 4. Le soufile persiste 4 gauche, les amygdales sont rouges. (Vomitif.)
Le 5. Intermittences assez fréquentes du pouls. Les chairs deviennent
flasques et la peau molle.
Le 6. L'enfant boit trés-pen; diarrhée verte.
Le 9. La diarrhée continue. Le pouls est irrégulier, avee intermittences.
Le 11. Pouls trés-irrégulier, intermittent, bruit de souffle assez intense au
premier temps du ceeur, & la base, surtout 4 droite.
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