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AVANT-PROPOS.

Je présente aujourd’hui au public médical la seconde édi-
tion de mon livre Sur les embolies capillaires, auquel il a
fait un accueil si bienveillant en 1868,

Depuis cette époque, le concours m’a conduit a succéder a
mon savant maitre, M. le professeur Morel, comme directeur
des autopsies de la Faculté de médecine de Strasbourg. Il m’a
donc été facile de continuer les études que j'avais commencées
il ya cing ans comme chef des cliniques.

Quelques observations tres-intéressantes recueillies dans les
différents services hospitaliers de MM. les professeurs Stoltz,
Sédillot, Rigaud, Schiitzenberger, Hirtz, Michel et Coze,
m’ont déterminé a entrer dans la voie des recherches expéri-
mentales,

Reproduire. in anima vili, divers phénomenes morbides
qui m'ont frappé au lit du malade et les Iésions trouvées a
|’amphithédtre, tel a été mon but.

La question des embolies a gagné en intérét par la large
place que lui ont accordée dans leurs discussions la plupart des
Sociétés savantes. Ai-je besoin de ciler le Congres médical de



VIl AVANT-PROPOS.
Lyon et le récent concours de la Société impériale de méde-
cine de Bordeaux ?

A Lyon nous trouvons les contributions de MM. Courty,
Azam, Perroud. Ch. Dubreuilh, Perrin, Lavirotle et Gayet.

A Bordeaux la question fut traitée par plusieurs concur-
rents ; sur le brillant rapport du docteur Vergely, la Com-
mission couronna le travail de M. E. Bertin, de Montpellier.

Jai étudié les embolies capillaires dans le systéme pulmo-
naire, dans la circulation aortique et dans le domaine de la
veine porte.

Aux recherches déja publiées dans ma premiere édition,
jai ajouté un certain nombre de faits cliniques et d’expé-
riences conlirmant certaines vues encore purement hypothé-
tiques, en 1868, C’est ainsi que de nouvelles observations
m’'ont conduit a admettre 'existence d’obstructions capillaires
par des embolies organiques ou inorganiques, capables de
franchir tout le systeme circulatoire, et m’'ont amené a re-
produire ces données de la clinique.

Chaque groupe d’expériences se trouve toujours précéde des
cas pathologiques qui y ont donné lieu et souvent suivi de
considérations cliniques ou anatomiques que l'expérimenta-
tion a suscitées dans mon espril.

e travail se divise en six parties,

Dans la premiére, j'esquisse rapidement I'historique de la
question, en tenant compte des travaux publiés jusquiici.
M. Strauss, interne de I’hopital civil, m'a rendu ce travail
facile par les recherches qu'il a bien voulu me faire.

Dans la seconde, se trouvent réunies des observations et des
expériences tendant a démontrer que des embolies capillaires
du systeme pulmonaire peuvent, tantot amener la mort dans



AVANT-PROPOS. X
un acces de dyspnée; tantot provoquer des lésions caracléris-
tiques, dont le premier terme est 'infarctus hémorrhagique et
le dernier I'abees; tantot ne produire que des troubles fone-
tionnels passagers.

Dans la troisiéme, jessaie de montrer comment les embo-
lies capillaires du systeme aortique peuvent déterminer des
morts subites et rendre compte d'un grand nombre de lésions
périphériques jusqu’ici inexpliquées dans leur mode de pro-
duction. :

La quatrieme venferme des faits relatifs aux embolies ca-
pillaires du systeme de la veine porie, quelques considéra-
lions sur l'infection purulente et sur ce que jappelle embolies
secondaires.

La cinguieme est nouvelle; elle se rapporte aux obstrue-
tions capillaires par amas de poussieres susceptibles de traverser
tout le cercle circulatoire.

Dans la sicieme et derniére, jai réuni toul ce quia rap-
port a la genese des embolies. Jai surtout puisé dans les
remarquables publications de MM. Ch. Robin et Cohn. Pour
les analyses de l'ouvrage allemand de ce dernier auteur, jai
eu recours a l'obligeance de M. Strauss.

Je termine par des conclusions générales.

Jai fait dessiner les pieces anatomiques les mieux réussies,
parce que de simples descriptions, si minutieuses qu’elles
soient, ne suffisent pas : il faut des preuves palpables pour
entrainer la convietion.

Mes jeunes amis: MM. Gross, Stella, Deville, Hellaine,
Coze lils, Landois, Grosclaude, Lacome., Vosselmann et
Delorme ont bien voulu mettre a ma disposition leur talent
de dessinateur et de coloriste.
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e mme———

EXTRAIT DU RAPPORT SUR LE PRIX DE MEDECINE ET DE CHIRURGIE
FONDE PAR M. DE MONTHYON. '

(Commissaivres: MM. Andral, Cloguet, Cl. Bernard, Nélaton, Coste, FLonget,
h. Robin, Bovillawd, St. Laugier, rapporteur,)

« La question des embolies vasculaires n’est pas nouvelle. On
peut la faire remonter a Galien, a Bonnet, a Van Swieten et i
plusieurs auteurs modernes, dontles travaux ont en surtout en
viie: 1° les embolies de vaisseaux d'un volume notable ; 2° les
embolies capillaires.

« Aujotird hui M. Feltz présente un nouveau travail intitulé ;
Etude clinigue et excpérimentale sur les embolies capillaives.

« Il les a produites ef suivies dans le systeme pulmonaire, la
circulation aortique et le domaine de la veine porte.

« Observations cliniques, expériences nombreuses et varices,
pieces anatomiques dessinées et coloriées avec soin pour aider
I'intelligence des descriptions, il n’a rien épargné dans le but
de mettre en lumiere les fails déja connus, d’en faire la dé-
monstration expérimentale et de rendre compte, par celte
étude, d'un grand nombre de lésions périphériques jusqu’ici
inexpliquées dans leur mode de formation.

« Dans une premiere série d’expériences, il produit la mort
des lapins et cochons d’Inde, en injectant dans les veines
jugulaires de la poudre de charbon ou de fibrine; tantot la
mort a été subite, immédiate; tantit 'animal a véeu (rois
minutes, jamais plus de cing minutes,

« A l'autopsie, poumons fortement gorgeés de sang. Au mi-
croscope on reconnait la poudre de charbon dans les petits
raisseaux pulmonaires ; en desséchant les poumons, on voil
sur chaque coupe une multitude de points noirs, qui ne sont
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autres que les poussieres qui ont pénétré jusque dans la pro-
fondeur du parenchyme. -

« Les opérés périssent par défaut d’hématose ; ici ce n'est pas
I'air qui manque, c’est le sang ; on en empéche 'arrivée aux
veésicules pulmonaires par I'oblitération des capillaires.

« Appliquées par analogie a la pathologie, ces expériences
démontrent, suivant l'auteur, que des caillots obturateurs du
systeme capillaire produisent aussi bien 'asphyxie que de
zrosses embolies qui bouchent ou les principales branches
de I'artere pulmonaire ou lorifice artériel méme du ventri-
cule droit.

« La mort se comprend mieux dans les cas d’embolies capil-
laires nombreuses que dans ceux d'oblitération d’une seule
division imporlante de artere pulmonaire ; souvent alors elle
n'est le résultat que d’accidents consécutifs, cedeme, inflam-
mation, gangrene du poumon; mais, d'autre part, la mort
par embolies capillaires doit étre vare, a cause de la facilité
du rétablissement de la circulation dans un organe riche en
capillaires. Presque tonjours, quand elle arrive. d’autres
obstacles a 'hématose existaient antérieurement.

« Ces diverses propositions sont appuyées dans le Mémoire
de M. Feltz par des observations cliniques suflisamment bien
mterprétées. Dans ces cas divers. la mort est arrivée dans un
acees de suffocation. el subitement alors; mais il avait élé
précédeé d'acees plus ou moins nombreux. M. Feltz ne pos-
sede, au contraire, qu'un exemple de mort subite par embo-
lies capillaires sans complication de Iésions antérieures du
eolé du coeur ou des poumons. Il regarde comme signe pres-
que certain d'embolies capillaires du poumon la mort survenue
dans un acces de suffocation déja précédé d'autres acces de
dyspnée plus ou moins forts.

« Suivant lui aussi, les embolies capillaires du poumon
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Jouent un grand role dans les processus morbides observes a
la suite de brilure ou de congélation.

« Dans une seconde série d'expériences, M. Feltz, au lieu
de la veine jugulaire, choisit des veines periphériques. afin
de se rapprocher davantage de ce qui se passe ordinairement
chez I'homme, ot les embolies capillaires partent presque
toujours de la péripherie. 1l observe alors une mort rapide.
mais non subite ; il attribue ce résultat a la perte d'une plus
ou moins grande partie des poussieres injectées . soil dans la
veine méme avant la premicre collatérale, soit dans les val-
vules. Pour éviter celle perte, il essaie de produire I'embolie
capillaire des poumons par brilure. et il conclut que la mort
la plus fréquente a encore lieu par embolies pulmonaires.
bien qu’elle pyisse avoir lieu aussi par épuisement du systeme
nerveux ou bien par le tétanos. 11 confirme, par ces expe-
riences, les opinions émises par Wilks sur le role des pou-
mons a la suite des brilures.

« Mais comment les embolies, qui ne causent pas la morl
immeédiate, la produisent-elles consccutivement? lci se pre-
sente  la question d’anatomie pathologique; les embolies
agissent alors en déterminant les infarctus pulmonaires.
M. Feltz donne de ce produit une espece de définition : « (Vesl
un foyer parenchymateux guasi hémorrhagique, qui se forme
par l'arrét de la circulation sous l'influence de petits bou-
chons dits embolies capillaires; d’autre part par la rupture
d'artérioles ou de capillaires distendus a I'extréme par le sang
en amont des corps étrangers introduits dans la circulation ;
c’est le premier terme des lésions pulmonaires; le dernier esl
I"abces, »

«Sutvant M. Feltz, I'infarcius est toujours hémorrhagique ;
la preuve qusl en donne est la présence constante dans les
infarctus récents de globules de sang frais et des poussicres
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jetées dans la circulation. Un second phénomene est I'hypé-
rémie des parties environnanles. Au débul de l'infarctus il
s'est formé une induration résultant d’un petit foyer hémor-
rhagique ; de la, coagulation du sang dans certains vaisseaux
soustraits a laction du coeur, hypérémie de vaisseaux voi-
sins, non oblitérés ; il &'y joint enfin une certaine quantité de
serum venant de 'exsudation qu’entraine I’augmentation de
pression dans les rameaux capillaires hypérémiés,

« Les suites de ces infarctus seront variables : la circulation
pourra se rétablir. M. Feltz entre dans le détail des transfor-
mations que subissent alors la fibrine, les globules sanguins,
les vésicules pulmonaires elles-mémes et leurs épithéliums;
nous ne pouvons le suivre dans cet exposé. Si la résorption
se fail, il ne restera du foyer qu’une cicatrice, et au micros-
cope, (u'un pelit noyau de tissu conjonctif néoplasique ; mais
le foyer, qui ressemblait d'abord a un abees, pourra donner
liew & une irritation du tissu qui le renferme ; celui-ci, en
s'enflammant, suppurera et mélera du pus franc au liquide
du foyer primitif, et si l'inflammation ne s’arréte pas, l'in-
farctus disparaitra au centre d’une pneumonie plus ou moins
¢tendue, ou de cavernes pleines de pus. La gangrene peut
s'emparer du tissu pulmonaire dont les vaisseaux sont obtu-
rés, mais c'est surtout dans les cas d’embolies aortiques.

« La marche anatomo-pathologique des mfarctus pulmo-
naires une fois connue, M. Feltz s'est proposé de distinguer
I'infarctus d’autres nodosités que le poumon peut contenir.
Ce diagnostic n’est difficile que lorsque U'infarcius est devenu
gris, jaune, blanc, fluctuant ou mollasse ; les nodosités qu’on
pourrait confondre avec lui sont des kystes renfermant un
helminthe nématoide, le tubercule gris ou jaune, des abces
tres-petits et disséminés, des boutons de la cirrose ; enfin,
dans certaines formes de phthisie épithéliale, I'hyperplasie
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des cellules pavimenteuses des vésicules pulmonaires, ete. 1]
serait tout a fait impossible d’exposer ici les caracteres dis-
tinctifs qui, suivant M. Feltz, établissent entre ces produits une
différence sensible et que fournit le microscope. Nous ne ferons
qu’indiquer les sources diverses que M. Feltz assigne aux embo-
lies : les unes étrangéres au systeme circulatoire, les aufres nées
dans une partie de ce systeme. Substances étrangéres : I'air, la
graisse liquide ou en globules, les débris albumino-fibrineux ,
des produits de néoplasmes; substances propres aw systéme :
phlébite du cceur droit ou de I'artére pulmonaire, caillots vei-
neux ou cardiaques , néoplasmes divers qui perforent les veines
et deviennent la source d’embolies capillaires.

« Systéme aortique. — M. Feltz suit le méme mode de
recherches dans le systeme aortique. Les expériences qu'il a
faites pour le systeme veineux. il les répete dans le systeme
artériel ; les injections de poussiere sont faites dans le coeur
par la carotide; il produit ainsi des morts subites plus rapides
encore; quelques secondes suffisent a la produire, qu’il
injecte de la poussiere de fibrine ou du pus. Elle est le résul-
tat de 'anémie cérébrale. Si l'injection est faite au contraire
dans le bout périphérique, la mort arrive beaucoup plus len-
tement, et souvent méme on ne sait si on doit 'attribuer a
I'oblitération seule des artérioles, car la force qu’on est obligé
d’employer pour I'injection dans une artéere ou il n’y a plim
de circulation déchire presque toujours la substance céreé-
brale ; la distribution des poussicres se fait plus lentement, et
les accidents cérébraux durent plus longtemps.

« Dans ces expériences, la mort survient de la méme facon ,
quelles que soient les poussicres employées. M. Feltz pense
que dans foultes les morts subites ou l'on ne trouve pas la
lésion matérielle a l'eeil nu, il faut chercher les embolies
capillaires ou autres.
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« Les aceidents cérébraux du rhumatisme articulaire doivent
avoir souvent pour cause des embolies capillares. suivant
M. Feltzy mais il n'en donne aucune observation. Dans une
autre serie d'experiences failes avec la poussiere de tabac , le
pus étendu d'eau, la fibrine, I'expérimentateur obtient des
ramollissements cérébraux ; le ramollissement est rouge et
parail une fragmentation de la substance cérébrale. Dans les
cas d’oblitération d'un trone considérable, le ramollissement
est plutot blane que rouge; il se fait alors principalement par
défaut de nutrition.

« M. Feltz produit aussi des ramollissements cérébraux par
thrombose des sinus de la dure-mere et des veines cérébrales ;
ils se distinguent par une liquéfaction extraordinaire.

« Dans une série d'expériences destinées a produire des in-
farctus multiples, M. Feltz injecte des matieres étrangeres,
poudres diverses, pus étendu d’eau. dans le bout périphérique
des arteres ; il arrive en effet a développer des phénomenes
multiples qu’il compare aux effets du rhumatisme suppuré et
auxquels il rattache toute I'listoire de I'infection purulente.

« Ainsi, en résumé, dans les embolies capillaires du systeme
aorlique, un cerlain nombre de morts subites s'expliquent par
I"anémie cérébrale et tiennent a des embolies capillaires dans
les arteres cérébrales, qu'elles bouchent dans leurs radicules
lerminales,

« Elles rendent compte aussi de la mort immédiate dans les
cas ou la circulation cérébrale se trouve entravée par des
bouchons fermant incomplétement des troncs plus gros, ou
par toule autre cause.

« Elles déterminent souvent des ramollissements dont la ca-
ractéristique est la fragmentation brusque de la substance
nerveuse par des raptus capillaires multiples. 1l en est, sous
ce rapport, de la moelle épinicre comme du cerveau.
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« Parties du cceur, les embolies capillaires peuvent prendre
loutes les directions, arriver dans tous les tissus, les visceres,
les membranes. Dans les membranes. elles déterminent des
ecchymoses, dans les visceres, I'infarctus hémorrhagique et
souvent a la suite I'abees graisseux.

« Dans ces embolies du systeme aortique, les accidents céré-
braux sont les plus fréquents, les accidents pulmonaires sont
les plus rares.

« Embolies du systeme de la veine porte. — Le foie est,
comme le poumon, un centre de circulation veineuse : il doit
arréter tout ce qui dépasse le diametre de ses capillaires. En
tant que centre circulatoire, il représente la rate el tout le
tube digestif. Si on y trouve des Iésions emboliques, ¢’est du
coté de ces organes qu'il faut en chercher le point de départ,
mais il dépend aussi du systéme aortique, et s'il n'y a pas de
causes d'embolie dans le systéme de la veine porte, il faut
alors rechercher les troubles dans les organes qui ne relevent
pas de cette veine.

« Les expériences doivent, pour arriver a coup sur dans la
circulation du foie, s'adresser aux veines mésentérigues ou
aux veines de la rate. L'injection des poussieres remplit facile-
ment les capillaires du systeme de la veine porte dans le foie,
produit 'anémie de I'organe et jamais l'ictere. Les maladies
de I'intestin donnent souvent lieu a des abeeés du foie qui dé-
rivent des embolies dues a des débris organiques ou a des
thrombus capillaires fragmentés. L'évolution des embolies dans
le foie est la méme que dans les autres organes, mais d’ordi-
naire le processus est plus lent.

« Terminons ce compte rendu des expériences de M. Feltz en
disant que jamais il n'est parvenu a faire traverser le systéme
capillaire aux poussiéres ou liquides injectes,

FELTZ, Embolies, Z¢ edit. r,
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« Telles sont les diverses sources des embolies capillaives
suivant M. Feltz; il a de plus donné la preuve d'un mode de
cénéralisation des néoplasmes a peine soupconné, dit-il, jus-
quiici. Des fails qu’il a cités on tire de curieux renseigne-
ments sur 'évolution ultérieure des embolies de néoplasmes
artilagineux et fibro-plastiques : ils démontrent jusqu’a 'évi-
dence que des parcelles tres-minimes de ces tumeurs peuvent
se développer et y prendre des proportions considérables en
[aisant disparaitre par refoulement la paroi du vaisseau el le
lissu pulmonaire voisin.

« Il n'a jamais pu toutefois obtenir de résultats semblables
chez les animaux avec des substances prises sur les cadavres:
il croit que la condition essentielle de reproduction et de ge-
néralisation par embolie du néoplasme se trouve dans la vie
des ¢éléments qu'on transplante. Il n’a jamais pu reproduire
par injection du tubercule ou du cancer sans nier que sur le
méme individu la matiére tuberculeuse ou cancéreuse ne
puisse étre transportée par les voies lymphatiques ou circula-
loires, et devenir ainsi cause de géncralisation de la maladie.

« Yotre Commission a cru devoir récompenser de laborieuses
expériences, tres-consciencieuses, mullipliées, et qui ont
conduit l'auteur a des descriptions analomiques minulieuse-
ment suivies et appuyces par des planches exéculées avec
soin, et qui en facilitent U'intelligence. Elle désire encourager
aussi la direction de ce genre d’éludes, car c'est dans des re-
cherches semblables d’anatomie pathologique, aidées du mi-
croscope, que réside la solution d’une foule de problemes
pathologiques encore inexpliqués.

« En conséquence, elle propose a I'Académie d’accorder a
M. FeLrz une mention honorable. »
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TRAITE CLINIQUE ET EXPERIMENTAL

DES

EMBOLIES CAPILLAIRES.

PREMIERE PARTIE.

Considérations historigues.

CHAPITRE PREMIER.

HISTORIQUE.

Elucider expérimentalement et cliniquement la thése si obs-
cure des oblurations capillaires, tel est nolre but.

En nous tenant strictement & I'étude des fails, nous sommes
arrivé & des convictions que nous croyons l'expression de la
vérité. Avant de les exposer, qu'on nous permelle de regarder
un peu en arriére et d’esquisser, dans un rapide historique, les
différentes phases traversées par la queslion des embolies,

Les mots embolie et infarctus sont nouveaux; ils désignent
toutefois des entilés analomo-pathologiques depuis longtemps
constatées par le scalpel et la clinique , mais différemment inter-
prétees selon les théories qui ont eu cours dans la science.

FELTZ, Embolies, 2¢ &dit, 1

L &
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CONSIDERATIONS HISTORIQUES.

Si de nos jours 'on a pu réunir ces malériaux en corps de
doctrine, si Viechow () est parvenu & élablir solidement la vér-
table théorie de 'embolie, il ne faut pas pour cela négliger ce
que les anciens ont si patiemment colligé et les généralisations
quelquefois heureuses qu’ils ont ébauchées. Cette élude histo-
rique est doublement intéressante : elle montre, d'un cdté, com-
bien la plupart des belles conceptions ontl élé pressenties de
bonne heure et combien d’autre part, elles ont mis de temps a
se degager netlement du vague el de U'incertain, pour passer aun
rang des vérités définitivement acquises a la science,

Galien (*) parle déja de la fréquence de la mort subite par
suffocation chez cerlains sujels alleinls de palpitations car-
diaques; il explique par le transfert de polypes du cceur dans
I'artére pulmonaire.

Vésale (*) et Lancisi(*) s'occupent pareillement de la coinei-
dence de la gangréne des extrémilés avec les affections da ceeur.
Ils onvrent la voie que doivent suivre plus tard Legroux (%),
Alibert(®) et Victor Francois (7).

Kerkring (%) étudiant plus altentivement les prétendus polypes
du ceeur, combat l'opinion des anciens qui les considéraient
comme des carnosilés pathologiques, de vrais polypes; il tombe
dans I'excés opposé et les regarde comme des lésions se déve-

(1) Virchow , Untersuchungen iiber die Verstopfung der Lungenarterien ( Traube's
Beitriige zur experimemt. Path. und Physiol., § 1, Heft 1I, Berlin 1846 et trad.
fran¢. de 'observation de 1'Union méd., p. 154, par Pétard, 1800). — Ueber
Verstopfung der Lungenschlagader, in Newe Notizen von Froriep, n® 794,
1846,

(2) Galien, De locis affectis, liv. IV, p. 295, édit. Kiihn, t. VIIL

(3) Vésale edit. de Beerhaave, Chirurgia magna, liv. V, chap. XII, p. 1079.

(4) Lancisi, Opera omnia, chap. X, p. 29. Genéve 1718.

(%) Legroux, Recherches sur les comerétions sanguines dites polypiformes, dé-
veloppiées pendant la vie. These de Paris, n® 2156, p. 34, 3¢ alinéa, 1827,

(8) Alibert, Recherches sur une occlusion pew connue des vaisseauxr artériels.
Thise de Paris, n® 74, p. 6 et suiv., 1828,

(7) Vietor Frangois, Essai sur les gangrénes spontandes. Couronné i Bordeaux
1830. P. 142 et suiv. Parig 1832. _

(%) Kerkring, Opera omnia anatomica. Edit. IIL, p. 145, art. Pseudo-polyp:.
Lugduni Batavorum 17249,
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loppant toujours aprés la mort. Morgagni (') un siéele plus tard
marche sur les (races de Kerkring et entraine I’école italienne.

Th. Bonet (*) réagil contre cette opinion exclusive. 1l distingue
trés-judiciensement les coagulums cadavériques, qu’il appelle
grumi, des caillots se formant pendant la vie, plus blancs, plus
denses, d’apparence fibreuse, que seuls il nomme polypes. Cest,
comme on le voit, l'indice de la classification moderne de
Broca (*) en caillots actifs el passifs.

Th. Bonel(*) rapporte encore des cas cliniques, confirmés
par I'autopsie, montrant des concrétions du ceeur, arrachées par
le courant sanguin, transportées dans les vaisseaux du cerveau,
ou dans l'artére pulmonaire el devenues ainsi causes de morts
subites. 1l insiste surtout sur le réle purement mécanique de
ces corps, qu'il désigne par le mot latin obturamenta, certes
tout aussi heureux que le mot grec embolos employé par Vir-
chow.

On comprend combien ces déductions cliniques et anatomiques
durent inléresser au siécle suivant Beerhaave et son école iatro-
mécanicienne. Aussi Van Swielen (*) s’élend-il avee complaisance
sur ce sujel. Il donne des observations trés-remarquables de
morts subites par embolies cérébrales et pulmonaires; il fournit
la raison anatomique des faits observés et institue les premiéres
expérimentations. C'est, a tous les points de vue, le digne pré-
curseur de Virchow.

Laquestion recule au lien d’avancer avec le dix-neuviéme siccle,
quinous apporle les fameuses descriptions de la phlébite et de
l'artérite. L'inflammation elle-méme n’est plus pour Cruveil-

(M) Morgagni, Hecherches anatom. sur le sidge et les causes des maladies. Trad
Desormeanx, t. I, lett. IV, § 19, p. 252 et suiv. Paris 1820,

(2) Th. Bonet, Sepulchretum anatomicwm, t. I, chap. De apopleria, p. 7.
Geneéve 1679,

(%) Broea, Des andvrysmes et de lewr traitement, p. 147 et suiv. Paris 1856.

(1) Th. Bonet, Sepuleliretum, liv. IT, sect. I, p. 430. Observ. 92 et 93.

(%) Van Swieten, Commentaria in Borhaavii aphorismos, § 19, p. 181; § 120,
p. 184; § 941, p. 114; § 1010, p. 258. Lugduni Batavorum 1753,



4 CONSIDERATIONS HISTORIQUES.

hier (V) qu'une phlébite capillaire; on ne voil partout que phlo-
oose veineuse ; lout coagulum trouvé dans le systéme vasculaire
est considéré comme autochthone et d’origine inflammatoire. De
caillots migrateurs, d’embolies il n’en est plus question,

Deux auteurs, Legroux (*) et Alibert (*), citent cependant quel-
ques cas de gangréne des membres due non a des artérites
oblitérantes, mais a des obturations mécaniques pures et sim-
ples, & des bouchons fibrineux. 1l n'y a rien 14 que Th. Bonet
et Van Swieten n’aient déjd va el mieux observé. Ces travaux
raménent attention sur la coagulation du sang pendant lavie et
le trancport possible des caillots ; ils sont bientdt suivis des ob-
servations concluantes de Bouillaud (*), de Pigeaux (*), de Vin-
cent (°) et de Pioch (*), établissant la coincidence de 'endocar-
dite végélante avee des oblitérations artérielles el des sphacéles
périphériques.

FEn 1844, travail important de Hasse (*) sur une forme parti-
culiére de ramollissement cérébral, résultat de l'oblilération
arlérielle. Il la compare & la gangréne sénile des extrémités.

Tous ces auteurs indiquent du doigt la doctrine de I'embolie,
sans toutefois I'énoncer.

Vient enfin Virchow (*). Le professeur de Berlin, envisageant

(1) Cruveilhier, Traité d'anatomie pathologique générale. Paris 1854, Phlébite, .
t. 11, p. 320, Phiébite adhésive, t. IV, p. 244, 1862. — Id., Capillaire, p. 232. —
Id., Capillaire hémorrhagique, t. 11, p. 354 et t. IV, p. 241. — Id. Purulente,
p- 487, 525, — Ihverses théories sur la phidhite, t. I, p. 165.

(2 Legroux, loe. cit., p. 142,

(#) Alibert, Ioe. eit., p. 12.

(+) Bouilland, Maeladies du eeur, t. II, derniére page. Paris 1835,

(5) Pigeaux, Traité pratique des maladies des vaisseaux, Préf. p. 11. Paris 1843

(8) Vincent, Recherches sur les concrétions fibrineuses du ceewr. Thise de Paris,
n® 175, p. 9, 1839,

(" Pioch, Faz. méd, de Paris, n® 34, p. 671, 1847.

(%) Hasse, kber die Verschliessung der Hirnarterie als nichste Ursache einer
Form der Hirnerweichuny. Henle's und Pfewffer's Zeitsch., IV, 91, Analyse dans
Canstatt's Jakresbericht, 3° vol., p. 67 & la premiére colonne, 1847,

(%) Virchow, Ieber die acute Eatzindung der Arterien (Arch.,Bd. I, p. 272,
1847). — Awrterien- Verstopfung (Arch., Bd. I, p. 322). — Handbuck der speciel-

len Pathologie und Therapie, 1853, — Ueber Capillare Embolie. (Areh., Bd. IX,
p- 307, 1856). .
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la question dans son ensemble, bat en bréche la vieille et clas-
sique conception de I'artérite, établit que cetle derniére, en tant
qu’affection primitive, esl singuliérement rare, et que dans la
grande majorilé des cas elle n’est que conséculive & I'embolie ou
a la thrombose.

§ 2.

I.a théorie nouvelle est étavée de preuves lirées d'une expéri-
menlation ingénieuse et variée; elle provoque les recherches
sur les altérations pathologiques des tuniques artérielles , I'athé-
rome, la pyohémie, la thrombose, I'infarctus hémorrhagique,
'inopexie: brillante pléiade de travaux qui jellent un jour nou-
veau et inattendu sur la pathologie générale des affeclions mé-
lastaliques.

Une étude intéressante serait celle des objections qu’on fit &
la théorie de Virchow et de la difficulté qu’éprouvérent ses idées
a prévaloir dans les différents pays. La verve causlique des au-
leurs allemands triomphe ici de ce qu’ils appellent 'obscuran-
tisme francais.

De tous colés arrivent des fails nouveaux confirmant la nou-
velle doctrine: Riihle (') apporte ses observations conscien-
cienses; Eisenmann (*) explique la formation des infarclus
hémorrhagiques; Traube (*) essaie de poser le diagnostie diffé-
rentiel entre 'apoplexie el 'embolie cérébrale.

La France, un instant distancée, rentre en lice el fournitson con-
tingent. Dés 1849 parait le remarquable ouvrage de M. Sédillot(*).
- L’éminent professeur de Strasbourg a déja été précédé dans I'é-

(I) Riihle, Virehow's Awch, Bd. V, p. 189, 1853. Trois observ. d'embolie cé-
rébrale avec hémiplégie.

() Eisenmann, Canstatt's Jalresbericht, p. 60, 2¢ colonne, & propos des cas
de Riihle, 1853.

(3) Traube, Ueber die durch Embolie bewirkte Gelirnerweichung (Deutsche Kli-
nik, n® 44, 1853, Canstatt's Jahresbericht, p. 28, 1™ colonne, 1855).

(%) 8édillot, De linfection purwlente. Paris 1849, Erpériences de Hiise sur les
injections de pus. .
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tude expérimentale de la pyohémie par MM. Renault el Bouley ("),
d’Arcet (*), Castelnan et Ducrest (%), dont les travaux, sans avoir
Pimportance capitale du sien, n’en onl pas moins éclairé quel-
fues points obscurs de I'infection purulente.

Meckel (*), Frerichs (%), Grohe (°) et Planer, de Vienne (7), éla-
blissent une nouvelle forme d’embolies dues a4 des granulations
pigmentaires développées sous l'influence du miasme paludéen.

Panum (*) et Michel (*) éludient les morts subites par embolies
el surtout par embolies gazeuses.

Panum ('), a I'exemple de Virchow ('*), cherche & prouver la
spécilicité de certaines embolies. Cohn ('*) et Lancereaux ('*) le
suivent dans cetle voie. ;

En 1857, parait le mémoire de M. le professeur Schiilzen-
berger (**) et Cohn ('%), dont historique n’est en quelque sorte

(1) Renanlt et Bouley, Arehives générales de médecine, t. VIII, 32 série, p. 337,
1840, Injections de pus dans les veines.

(2) IV Arcet, Recherches sur les abeés multiples ete. Thise de Paris, n° 98, 4 par-
tir de la p. 26, 1842,

(%) Castelnan et Ducrest, Rechercher les cns dans lesquels on trouve les abeds
multiples” ete. (Mém. de UAdead. de méd., t. XIL, p. 32 jusqu’'a 115, 1846).

() Meckel, Damerow's Zeitsehrift fiir Psychiatrie, Bd. IV, p. 226, 1847, et
Deutsche Klinik, n® 50, p. Hd1, 1850,

(8) Frerichs, Klinik der Leberkrankheiten, p. 320, 1858, — Traité pratigue des
malndies du._,r‘u.‘e, o¢ ddit. Pariz 186G6.

(%) Grohe, Beitrige zur Geschichte der Melanwmie ( Virchow's Arch., Bd. XX,
p. 306, 1861).

(") Planer, Wiener Zeitschrift, p. 127, 1854.

(%) Panum, Erperimentelle Untersuchungen diber Transfusion in theoretischer
wereed jﬂi'ﬂ.ﬁ-ﬁsn}gfr ﬂg:{chuny {Firc.ﬁwu"s _clr:rﬁ., P- 205 ot 43'.“:-, IEGE:I.

() Michel, Mémoire sur le microscope, couronné par 'Acad. de méd,, 1856
(Mém. de U dead. de méd., t. XXI, Paris 1857).

(19 Panum, Ueberdie Folgen der putriden oder septischen Intoxciation ( Bibliothel:
Jor Leger ﬁj&}&cnﬁm-eu, p. 263 i 283, avril 1866). — Teber den Tod dureh Fwa-
bolie ((iinzhurg's Zeitschrift fir med. Klinik, 6 Heft, 1856). — Canstatt's Jahres-
bericht, vol. 111, p. 236, 1856,

(1) Virchow, Arehio fiir path. Anatom., Bd. V, p. 275, .

(*) Cohn, Klinik: der embolischen Gefiiss-Krankheiten, article Embolie mat
specifischem Charalkter, p. 535 et suiv., 1860,

(%) Lancereanx, De la thrombose et de Uembolie cérébrale. Thise de Paris, 1862,

(14) Schiitzenberger, De loblitération subite des artires Pdr des corps solides
ot des conerétions Jibrineuses du N, ou des ros BOIPSLANE & SaNF rouge. Biras-
bourg 1857,

(%) Cohn, foe. cit. Depuis la p. 1 jusqu'a la p. 19.
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qu’'un long réquisitoire contre ignorance frangaise, rend pleine
justice a 'ceuvre de notre savant maitre. 1l avoue qu'il n’y a
rien a relever, nia l'exactitude des observalions, ni a la rigueur
des déductions; il proclame que c’est dans P'eeuvre du clini-
cien consomme de Strasbourg que se trouvenl exposées pour la
premiére fois avec précision, les véritables indicalions théra-
peutiques déconlant des accidents emboliques.

I'impulsion était donnée en France: successivemenl parais-
sent les recherches de MM. J. Ehrmann, & Strasbourg, Charcot
et Vulpian, Benjamin Ball, Dumontpallier, Prévost et Cotard,
Proust, Poumean et Lefeuvre , i Paris.

J. Ehirmann (') étudie I'anémie cérébrale et démontre, par
des expériences de ligature sur les artéres du cou, Uinfluence
qu’ont sur les fonctions cérébrales les arréls de la cirenlation.

M. Vulpian (*) prouve bientét aprés Ehrmann, par des injec-
tions de semences de tabac, que les embolies cérébrales pro-
duisent le méme résultat que les ligatures des artéres du cou,
¢’est-d-dire la cessation brusque des fonctions du centre encé-
phalique.

Les travaux de ce savant conduisenl deux de ses éléves,
MM. Prévost et Cotard(®), a étudier sur les animaux la patho-
génie du ramollissement cérébral. Cel important travail confirme
les déduclions expérimentales da maitre et les recherches cli-
niques si consciencieuses de MM. Charcot (*), Proust(®) et Pou-
meau (°).

M. Lefeuvre (*) retrace de main de maitre Ihistorique de I'in-

(1 J. Ehrmann, Ples effets produits sur Uencéplale par Uoblitération des vaisseaus
artériels. Parig 1860,

(=) Vulpian, Union médicale, p. 417, 1866, et Cours de la Faculté de méde-
cine de Paris, 1866,

(%) Prévost et Cotard, Gaz. mdd. de Pariz, n® 1 et suiv., 1366,

(¥) Charcot, Mémoires de la Société de biologie, p. 189, 1851.

(%) Proust, M remollissement edrdébral. Thise d"ﬂgn?gﬂtiﬁn. Pariz 18646,

(8) Poumeau, Du role de linflammation dans le ramollissement eérébral,
Thiése de Paris, 1}':*-‘ 282 annde 1866,

(7) Lefeuvre, FErude physiologique et pathologique sur les infarctus viscérauvx
Theése de Paris, n? 195, 1867,
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farctus. Il énumére les dillérentes lésions qu’on a confondues
sous ce nom en analomie pathologique. Il montre comment
Gruveilhier (') était arrivé & les prendre pour des infiltrations
tuberculenses ou des apoplexies avee résorption de la matidre
colorante du sang; comment Rayer (*) avait été conduit 4 I'idée
d’un dépit de lymphe plastique coagulable dans les parenchymes
sous l'influence du vice rhumatismal ; comment Barth (}) put
conclure, en présence du cadavre, & des hémorrhagies intersti-
tielles dans les reins, la rate, le foie, les muscles, en un mot a
des apoplexies parenchymateuses analogues & celles du cerveau
el des poumons, el enfin comment Virchow découvril la relation
directe entre Pembolie et 'infarctus.

M. Lefeuvre (*) fait voir encore dans son travail la divergence
momenlanée de Virchow (*) et de Senhouse Kirkes (°) concernant
les sources emboliques; 'un revendiquant les faits cliniques
pour les thromboses et lears fragmentations, 'autre pour 'endo-
cardite et ses détritus charriés & la périphérie.

Touchant la pathogénie des infarctus tont le monde est d’ac-
cord aujourd’hui, en ce sens qu’on les considére comme la lésion
parenchymateuse possiblede I'embolie. Nous ne trouvons de diver-
sités sensibles , entre les auteurs étrangers ou francais, quequand
il s’agit de 'interprétation du phénoméne initial de l'infarctus.

Nous avons & peu prés achevé Iexposé des principales publi-
cations sur les embolies; il nous reste & mentionner les travaux
de Wagner (*), de Zencker (*), de Busch (°), sur le role des em-

(1) Cruveilhier, Traité danatomie pathologique générale, Paris 1862 , t. 1V,
p. 227 et 826; dd. 1846.

(%) Rayer, Traité des maladies des veins, t. II, p. 73. Paris 1840.

(3) Barth, Euxposé des titres pour la chaire d'anatomie pathologique, 1867.

(%) Lefeuvre, loe. eit.

(% Virchow, Pathologie- Physiologie des Blutes (Avch. 1849, Bd. IT, p. 587). —
Gesamm. Abl. zur wissenschaftlichen Medizin. Francfurt-am-Main, in-89, 1856.

(%) Senhouse Kirkes, Med. chir. trans., t. XXXV, drel. gén. méd., p. 305, 1853.

(") Wagner, Dissertatio de embolia, 1856.

18) Zencker, Fettembolien der Lungencapillarien, 1862,

() Busch, Virchow's Areh., p. 321, 1866.
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bolies graisseuses ; ceux de Weber ('), de Grohe (*), de Greale (*)
sur l'embolie de lartére ophthalmique et de ses branches;
'ouvrage si substantiel de Cohn (*) et la savante étude critique
de M. E. Bertin de Montpellier (*).

CHAPITRE 1II.
BIBLIOGRAPHIE.

Je mentionne dans ce chapilre les principaux ouvrages et
publications périodiques que j'ai di consulter dans le cours de
mon travail, non qu’ils traitent tons directement des obtura-
tions capillaires, mais parce qu’ils établissent nellement I'étal
actuel de la science sur les questions pathogéniques et symplo-
matiques des embolies.

Pour faciliter les recherches aun lecteur, j'al autant que pos-
sible suivi l'ordre chronologique.

GALIEX, (Euvres anatomiques, physiologiques et médicales. De locis affec-
tis, liv. IV, édit. Kahn, t. VIII.

VEsALE, De gangraena et sphacelo, liv. V, chap. XII, p. 1072, De chirurgii
magnii ; édit. de Berhaave,

KERKRING, Spicileginm anatomicum; 3¢ édit. Lugduni Batavorum, 1729,
Caput pseudo-polypi. .

Boxer (Th.), Sepulchretum anatomicum. Genevae 1679. — Cap. De apo-
plexia, t. 1, liv. II, sect. 1.

Laxcisi, Opera omnia, Geneviae 1718, cap. X, p. 29,

Morcacyt, De sedibus et causis morborum (Epist. 19). Patavia 1765, —
Recherches sur le siége et les causes des maladies. Trad. Desormeaux,
t. I, lett. IV. Paris 1820.

Van SwieTes, Commentaria in Berhaavii aphorismos, t. 1, De obstruc-
tione; t. I1I, De apoplexid. Parisiis 1769,

Bicuar, Recherches physiologiques sur la vie et la mort. Paris 1800.

(1) Weber, Handbuch der allyemeinen und speciellen Chirurgie. Erlangen 1865.

(2) Grohe, foc. cif.

(*) A. von Grmefe, Sur Pembolic de avtére centrale de la rétine. In Clinigue
ophthalmologique, p. 277. Paris 1865,

(*) Cohn, loe. cit.

(3) Bertin, Etude eritique de lembolie. Montpellier 1869. Couronné par la So-
ciété de médecine de Bordeaux.
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Bavcugsse, Journal de physiologie, 1821, t. I, p. 190; 1823, p. 60.

Hostan, Recherches sur une maladie encore pen connue gui a recu le nom
de ramollissement du cervean. Paris 1823,

VELPEAU, Remarques sur les fiévees intermittentes, les teignes, les in-
flammations , les altéralions da sang. Thése de Paris, n® 16, 1823, —
Mémoire sur les altérations du sang dans les maladies caneéreuses (Revue
mdédicale, 1825-1827).

DEMME, Arch. de méd,, t. XVIIT et XIX, 1828-1829.

LeEurer, Essai sur Paltération du sang. Thése de Paris, ne 76, 1826.

DupuyTREN , Arch. génér. de méd., t. V, p. 424.

Trouvsseav et Dupuy, Expériences et observations sur les altérations du
sang , considérées comme causes on complications des maladies locales,
(Arch. de méd., t. XI, p. 373, 1826).

GRUVEILMIER, Revoe méd. , 1826. — Anatomie pathologique du corps hu-
main, 2 vol, in-fol. avec 233 pl. col., liv. IV, VII, XI et XIIl. Paris
1838-1862. — Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, t. XII,
art. Phlébite. Paris 1834, — Traité d’anatomie pathologique , t. IV. Pa-
ris 1862,

Lecroux, Rech. sur les conerétions sanguines dites polypiformes, déve-
loppées pendant la vie. Thése no 215. Paris 1827, — Des polypes du
ceenr (Gazette hebdomadaire de méd. ef de chir, , 1856 et 1860).

Avisert, Recherches sur une occlusion peu connue des vaisseaux arteé-
riels considérée comme cause de gangréne. Thése de Paris, 1828,
ne 74.

Francors (Vietor), Essai sur la gangréne sponlanée. Paris 1832,

Roux, Journ. hebd. de méd. Paris 1831, t. XI, p. 165,

Warnex, Gaz. méd., 21 mars 1833.

BoviLravn, Traité des maladies du cear, t. 11, derniére page. Paris 1835;
2¢ adit. Paris 1841. — Embolie cérébrale. Présentation de piéces (Bull.
de PAcad. de méd, , t. XXX, p. 965, 1864-65).

Stanyivs, Cité dans le Compendinm. Médie. pract., t. VII. Paris 1836.

Lecanv, Etude chimigue sur le sang humain. 1837.

Tessier (J. P.), De la diathése purulente (Journal "Expérience. 1838).

Harpy, Recherches sur les concrétions sanguines. Thése de concours.

Yaris 1838,

Vixcest, Recherches sur les conerétions fibrinenses du ceenr. Thése, 1839,
n® 175,

BAvERr, Traité des maladies des reins, t. II. Paris 1839-1341.

LaxceExpeck , Schmidt’s Jahrbuch , t. XXV, 1840,

Rexaver et Bovpey, Observ. de morve aiguié contagieuse développée par
une injection du pus dans les veines (Arch. gén. de méd., 1840, 3¢ série,
t. VII1, p. 337).

AxpRAL, Essai d’hématologie pathologique, 1842

D’Ancer (FiLix), Recherches sur les abeés multiples ot sur les accidents
gquamene la présence du pus dans le systéme u'.islculairn. Thése inaugn-
rale, n® 98. Paris 1842, :
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ANDRAL et Gavarrer, Recherches sur les maodifications de proportion de
quelques principes du sang., Paris 1843,

Piceaux, Traité des maladies des vaisseaux. Paris 1843,

TiepeMasy, Verengerung und Schliessung der Pulsadern in hrankheiten,
1843.

Doxxi (A.), Cours de microscopie, p. 97. Paris 1844

MaLnerpg, Etudes chimiques et anatomigques sur la formation des caillots,
1844,

Bovenur, De la phlegmatia alba dolens 1Gaz, meéd. de Paris, 1844). — De
la coagulation du sang venieux dans les cachexies et dans les maladies
chroniques (Gaz. méd. de Paris, 1844). — Lecons sur les embaolies (Gaz.
des hip., mai 1869). — Nouveaux éléments de pathologie générale; 2= éd.,
p. 706. Paris 1864.

Vircnow (R.), Lecture i la séance solennelle de Institut médico-chirur-
gical de Frédérvie-Guillaume , 1845. — Ueber die Verstopfung der Lungen-
schlagader (Frorviep's Neue Notizen, n® 794, 1846). — Untersuchungen
liber die Verstopfung der Lungenarterien (Traube’s Beilrige zur exper.
Pathol., Heft 1T, § 1. Berlin 1846). — Archiv fir physiologische Anato-
mie. Berlin 1851 & 1869 passim. — Handbuch der speciellen Pathologie
und Therapie, 1853. — Pathologie cellulaire, trad. Picard; 3= édit. Pa-
ris 1868. — Thrombose und Embolie, Gefissentziindung und septische
Infection in gesammelten Abhandlungen zur wissenschaftlichen Medizin,
p. 219, 1856. — Nouvelle observation d'embolie de V'artére pulionaire
(Arch. path. Anat., Bd IX, et Union médicale p. 60, 1858). — Patholo-
gie des tumeurs, p. 41, 1867 (trad. de M. Aronssohn).

Zwicky, Die Metamorphose des Thrombus. Prag 1845.

Rogiser, Rapport fait an nom de la Commission des remédes secrets et
nouveaux sur la digitaline. (Bull. de 'Acad. de méd., t. XX, p. 150,
Paris 1854-1855).

Lesert (H.), Physiologie pathologique, 2 vol. in-8. Paris 1845, — Hand-
buch der Pathologie. Tibingen 1863. — Traité d’anatomie pathologique.

CasTeLyav (H. De) et Duerest, Recherches sur les abeés multiples com-
parés sous leurs différents rapports, (Mém. del'Acad., p. 32, t. XI11, 1846).

Hasse, Ueber die Verschliessung der Birnarterien als nachste Ursache einer
Form von Gehirnerweichungen , 1846, et Analyse dans Canstatt’s Jahres-
bericht , t. IIT, p. 67, 1847.

MeckEL, Annalen der Charité. Bd V, p. 276. — Deutsche Klinik, n® 50,
p. 551, 1850; et Damerow’s Zeitschrift fiir Psychiatrie, Bd IV, p. 226,
1847.

Piocu , Gazette médicale de Paris, p. 672, 1847.

Kinsgouna, Gazette médicale de Strashourg, 1848,

SEpILLoT, De Pinfection purulente. Paris 1849,

Kiiss , Expériences d'injection de pus, relatées par M. le professeur Sédillot
dans le livree de la pyohémie, 1849,

GENDRIN, De Partérite (Gaz. des hop., nes 90, 93, 102, 114, année 1850).

HaspeL , Maladies de 'Algérie, t. 1. Paris 1850.
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HescHiL, Zeitsch. der kin. kais. Gesellsch. der (Erzte zu Wien, 1850,

Cuarcor, Gomptes rendus des séances et Mémoires de la Société de biolo-
rie, 1851, p. 189, et 1854, p. 304.

Forcer (G. P.), Précis des maladies du eenr. Strash. 1851. — Lettres sur
les conerétions sanguines des arléres (Gaz. hebd. de méd. , p. 819, 1856).

Dupaxp-FarpeL, Da développement spontané de gaz dans le sang consi-
déré comme cause de mortalité (Archives générales de méd., t. XXVIII,
p. 081, 1852).

Sexnovse Kirkes, Des effets principanx qui résultent des détachements de
concrétions fibrinenses développés dans le ceeur et leur mélange avec le
sang (The medico-chirurgical Transactions, vol. XXXV, p. 281, 1852, et
Archives gén. de med., 5° série, t. I, p. 297, 1853).

Scumirr, Gazette médicale de Paris, p. 361 , année 1852.

Eisexymaxy, Canstatt’s Jahresbericht, p. 60, 1853,

RimLe, Virchow's Archiv, Bd. V, p. 189, 1853.

Travee , Ueber die durch Embolie bewirkte Gehirnerweichung (Deutsche
Klinik, 1853, n° &4, et Canstatt’s Jahresbericht, p. 28, 1855).

HomorLE et QueEvesse, Archives de thérapeutique et d’hygiéne , 1854.

PrLaxenr, Wiener Zeitschrift, 1854.

Cress, Die spontane Gazbildung im Blute. Stuttgart 1854.

LavirorTe, Note sur un nouvean signe pour servir an diagnostic des con-
critions fibrineuses du ceear (Gaz. meéd. de Lyon, no 18, 1855).

Ficnarpson, The diagnoses of fibrinous concretion of the heart (The Lan-
cet, 1855). — The cause of the coagulation of the blood. Essay for
Astley Cooper’s prize. London 1858.

SCHUTZENBERGER , Gaz., méd. de Strasbourg , 20 avril 1856. — De 'oblité-
ration subite des artéres par des corps solides ou des concrétions fibri-
nenses détachés da coeur ou des gros vaisseaux i sang rouge. Strasbourg
1857.

Micner, Da miscrocope , de ses applications 4 I'anatomie pathologique au
diagnostic et an traitement des maladies (Mémoires de I'Académie de
médecine, t. XXI. Paris 1857). — Discours d'onverture du cours de mé-
decine opératoire : Sur les congélations. Année 1857 (Gazette médicale
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Wacner, Dissertatio de embolid, 1856, et Archiv der Heilkinde, t. 11T,
p. 221 ; t. IV, p. 146, 1862 et 1865. — Gaz. hebd. , p. 221, 1865.

Paxvy, Ueber den Tod durch Embolie (Giinsburg’s Journal fiir med. Kli-
nik, Heft VI, 1856). — Experimentelle Untersuchungen iiber Transfu-
sion in theoretischer und praktischer Beziehung (Virchow’s Arch., p. 205
et 435). — Experimentelle Untersuchungen zur Physiologie und Patho-
logie der Embolie. Berlin 41864. — Ueber die Folgen der pulriden oder
septischen Intoxication (Bibliothek for Leger Kjobenhaven, p. 253 a
283, avril 1866).

Frirz, Gaz. hebd. de méd, 1856. — Obturation métastatique des artéres
pulmonaires (Union méd., n® 54, 1857). — Bulletin de la Société ana-
tomique , 1860,
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veines et les arléres. Strasbourg 1857,
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Vurpiax, Gazette hebdomadaire de méd. et de chirurg. ,t.VIII, 1861, Union
medicale , p. 417, 1866.

VicLemis , Du tubercule au point de vue de son siége, de ses évolutions et de
sa nature. Strasbourg 1861. — Etudes sur la tubereulose , preuves ratio-
nelles et expérimentales desa spécificité et de son inoculation. Paris 1868.

REY, Gazette méd. de Lyon, p. 80, 1861.

Grone, Beitrige zur Geschichte der Melanemie (Virchow’s Archiv,
Bd. XX, p. 306, 1861).



14 CONSIDERATIONS HISTORIQUES.

7Zexcker, Ueber die Verinderangen der willkiirlichen Muskeln im Typhus
ahdominalis. Leipzig 1862. — Archives générales de médecine , p. 143 et
200, 1865. — Fettembolie der Lungencapillaren , 1862.

BarL (Bexiamix), Thése de doctorat , 1862,

CHARCOT et VULPIAN ( A.). Note sur I'endocardite ulcérense aigué de forme
typhoide & propos d'un cas d'alfection uleéreuse de la valvule tricuspide
(Gaz. méd. de Paris, p. 385 et 428, 1861).

Lancereavx (E), De la thrombose et de 'embolie cérébrales considérées
principalement dans leurs rapports avec le ramollissement du cerveau.
Thése de Paris, 1862. — Recherches cliniques pour servir i 'histoire de
I'endocardite suppurée et de l'endocardite uleérense (Gaz. méd. , p. 644,
1862). '

VELPEAU et BRIQUET, Gazette hebdomadaire, p. 72, 1862.

Levper, De l'aortite terminée par suppuration; de son influence sur 'in-
fection purnlente (Arch. de méd. , t. XVIII, 1862).

Ricuert, Des thromhoses veineuses et de 'embolie de l'artére pulmonaire.
Thése de Strashourg , 1862,

Bucouoy, Des conerétions sangnines. Thése de concours. Paris 1863.

BeErGuaxy, Zur Lehre von der Fettembolie, Dorpat 1863.

Iaccoun, De 'humorisme ancien comparé & Vhumorisme moderne. Thése
de Concours. Paris 1863. — Diction. de médecine et de chirurgie pra-
tiques, t. I, p. 517, Paris 1864., arl. Albuminurie. — Traité de patho-
logie interne . t. 1, 1re partie, p. 16 et suiv., p. 142 et suiv. Paris 1869.

WaGNER, Arch. der Heilkunde, 1. 111, p. 221, 1862, et t. VI, p. 146, 1865.

Azam, De la mort subite par embolie pulmoraire dans les contusions et les
fractures (Bull. de I'Acad. de méd., t. XXIX, p. 816, Paris 1864).

Congrés médical de France, 2¢ session. Des concrétions sanguines dans
le ceur et les vaisseaux. par MM, Tu. PErrix, PErroup, Courty, LEU-
DET etc. Lyon 1864. — 3¢ session. Bordeaux 1866.

Hernmany, Des lésions viscérales, suite d'embolies. Thése de Strashourg,
1864.

GurLer, Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales, art. Albu-
minurie, t. IT, p. 434. Paris 1865.

Trovsseav, Fiévre puerpérale et phlegmatia alba dolens. — Clinique de
I’'Hotel-Dieu de Paris, t. II1, p. 622 et 652, 1865.

Erxst Apvanson, Contribution & histoive de I'endocardite ulcéreuse (Du-
blin medical Press, 14 juin, et Gazette hebdomadaire de médecine, 13 oc-
tobre 1865).

FErsTER , Pathologische Anatomie, édit. 1865.

WeBeR (0., Handbuch der allgemeinen und speciellen Chirurgie. Erlangen,
1865.

FELTz, Des diathéses ot des cachexies. Thése de concours., Strashourg 1865,
— Mémoire sur la leucémie, p. 1 et suiv. Strasbourg 1865. — De la phthi-
sie pulmonaire au point de vue de anatomie pathologique, p. 4 et suiv,
Strasbourg 1865. — De la phthisie des tailleurs de pierre, p. 10 et suiv,
Strasbourg 1865 et Annales d'hygiéne, 2¢ série, t. XXVII, p. 174. Pa-



BIBLIOGRAPHIE. 15

ris 1867. — Etude clinigue et expérimentale des embolies capillaires ,
avec 8 pl. chromo-lithogr. Paris-Strasbourg 1867. — Résultats d'ex pé-
riences sur U'inoculation de matiéres tuberculeuses. Note déposée an bu-
rean de "Académie de médecine le 27 aoit 1867 (Bull. de 'Aecad. de
médecine , t. XXXII, p. 1006. Paris 1867).

Ferrz et Coze, Hecherches expénimentales sur la présence des infusoires
et I'état du sang dans les maladies infeclieuses, 1866. — Recherches ex-
périmentales sur la présence des infusoires et 'état du sang dans les
maladies infectieuses , 2¢ mémoire , 1867. — Recherches expérimentales
sur la présence des infusoires et I'élat du sang dans les maladies infec-
tieuses, 3¢ mémoire , 1868,

Poucuer (F. A.), Expériences sur la congélation des animaux (Acad. des
seiences, séances du 13 et du 20 novembre 1865).

MarTINEAU, Des endocardites. These d'agrécation de Paris, 1866,

Barr, Do rhumatisme viscéral. These d’agrégation de Paris, 1866.

Pousgar, Du rdle de linflammation dans le ramollissement cérébral. Thése
de Paris, no 282, 1866.

WEeBER, Gazette hebdomadaire , p. 638, 1866.

Proust, Du ramollissement cérébral. Thése d’agrégation de Paris, 1866,

NiEMEVER, Eléments de pathologie interne. Trad. Sengel et Culmann. Paris
1866.

Busci, Emholies graisseuses (Virchow’s Arch., p. 321, 1866).

PrevosT et Cotarp, Etudes physiologiques et pathologiques sur le ramol-
lissement cérébral (Gazette médicale de Paris, nos 1 et suiv. , 1866).

Luici pE GrEceHIO, Eiude physiologique sur les effets de la congélation sur
I'économie animale (11 Morgani, 1866). Analysé dans Arch. de phys. nor-
male et path., publiés par Brown-Séquard, Charcot et Vulpiaz, t. I,
p. 346 et suiv.

Ropms (Gn,), Lecons sur les humeurs, article Sang. Paris 1867.

Gouiox, Inoculation de cancer (Journal d’anatomie et de physiologie de
Ch. Robin, p. 319, 1867).

LEFEUVRE , Etude physiologique et pathologique sur les infaretus viseéraux.
Thése de Paris, ne 195, 1867,

Barti, Exposé des titres pour la chaire d’anatomie patholog. Paris, 1867.

Lavutw (G.), Compte rendu d'un travail de Frankenh@zeuser sur les syncopes
et la mort subite pendant I'acconchement (Gazette médicale de Siras-
bourg , juillet 1867).

BiLLroTH et Pitua, Path. externe, chap. embolie et thrombose, 1867,

MesxarDp, Lésion du sang dans 'empoisonnement par phosphore. Thése.
Strasbourg 1868,

WEeRTHEIM (G.), Med. Jahresh. der keen. kais. Gesellsch. Wien 1868,

FRENGEL et CoxuemM, Virchow's Archiv, t. XLV, p. 261, 1868. — Sur
I'inoculation du tuberenle : Expériences sur des cochons d'Inde desquelles
ils concluent que le tubercule a pour origine le passage du pus mort el
enkysté dans le torrent circulatoire.

NEGRE, De la généralisation du cancer. Thése de Strasbourg, 1868.



16 CONSIDERATIONS HISTORIQUES,

Hue, Du rhumatisme suppuré. Thése de Strashourg, 1868.

Vencery, Rapport 4 la Société de médecine de Bordeaux sur le traité des
embolies, par M. E. Bertin (Union méd. de la Gironde, 1868).

Frint, Recherches expérimentales sur une nouvelle fonction du foie. Pa-
ris 1808,

Bertiv (E.), Etude critique de 'embolie. Montpellier 1869.

Murot, D'une complication de fracture, Thése de Strashourg, 1869.

GrouLeMUND, Etude des acides de la bile. Thése de Strasbourg, 1869.

Pacis, Etude sur la cholestérhémie. Thése de Strasbourg , 1869,

Wiecer, Cours de path. meéd. professé & la Faculté de Strasbourg , 1869.

T®sser, Embolies et thromboses en chirurgie. Thése d'agrégation de Stras-
bourg , 1869.

BovcHarp, De la pathogénie des hémorrhagies. Thése d’agrégation de Pa-
ris, 1869,

Botssarie, Etude eritique de embolie (Rev. méd. de Limoges, juin 1869,

). 29).

LA!I.'F:ME: , Embolies capillaires cancéreuses (Gaz. hebdom. , aoiit 1869).

Dunpuissox, Sur Uinoculation du tubercule (Gazette hebdomadaire, 13 aont
1869).

Voisin (Ave.), Maladies mentales: Conférences cliniques sur les maladies
mentales et les affections nerveuses. Lecons recueillies par M. Coyne
(Union médicale, 16 septembre 1869).

IMEevLaroy, Des morts subites dans la figvre typhoide. Thése de Paris, 1869,

Ar. VERNEUIL, Des causes de la mort rapide dans les maladies chirurgi-
cales. Congestion et apoplexie pulmonaire (Gazette hebdomadaire, ne 43,
p. 677, 1869) et Thése de Jules Carret. Paris, aoit 1869.

Braipwoon (P. Murray), De la pyémie ou fiévre suppurative, trad. par
Edw. Alling. Paris 1870, avec 12 planches chromo-lithographiées.



DEUXIEME PARTIE.

Des embolies capillaires
dans le systéme de Partére pulmonaire.

CHAPITRE PREMIER.

DES MORTS SUBITES.
§ 1. — Embolies capillaires des poumons sans autres complications.

OBSERVATION I. — Méirite. — Thrombose de la veine crurale gauche. — Accis
d'asthme, — Morl par asphyxie. — Clinique médicale de Strashoury.

La nommée M... R..., dgée de vingt-huil ans, entre a la cli-
nique médicale vers le milieu de juillet 1865.

Malade depuis ses derniéres couches, qui remontent & six se-
maines, elle est d’un tempérament lymphatique, d’une consli-
tution détériorée, la menstrualion a toujours élé normale jus-
qu’d la derniére grossesse. L'accouchement s’est fail sans le
moindre accident.

Elle n’est tombée réellement malade que huit jours aprés
la parturition. '

L’examen clinique révéle un engorgement de la matrice, qui
est incomplélement revenue sur elle-méme; il s’écoule par le
vagin un liquide ichoreux, de mauvaise odeur. Le toucher du
col est douloureux, ainsi que 'exploration des culs-de-sac an-
térieur et postérieur ; les ligaments larges ne paraissent pas en-
gorgés. La cuisse gauche est considérablement tuméfiée, peu
douloureuse ; on sent, au niveau du triangle de Scarpa, un
cordon trés-dur, qui, par sa coulear bleuitre, dénote une veine

FELTZ, Embolies, 2o édit. 2
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oblitérée. L'edéme s’étend jusqu’aun pied ; la veine saphéne, vu
sa dureté, parail également bouchée. La jambe droite est tout
i fait intacte. Les veines des bras sont libres.

L’état des voies digestives est salisfaisanl: appélit conservé ;
pas de diarrhée. Les urines ne renferment ni albumine ni gly-
cose. Les organes des sens sont indemnes, ainsi que l'intelli-
gence, la motilité et la sensibilité ; la jambe gauche seule est
immobile.

Peu de fiévre: température 380 ; pouls 68.

Diagnostic. Métrile, phlegmatia alba dolens.

Le 25 on institue un trailement par des applicalions de vési-
caloires volants et des injections vaginales émollientes,

Au boul de huit jours, les douleurs de ventre disparaissent;
I'écoulement ichoreux tarit et le toucher vaginal cesse d’étre
douloureux. L'élat de la jambe ne change pas. L’'edéme est
toujours considérable et la douleur vive, quand on imprime
le moindre mouvement au membre. Le cordon veineux se sent
toujours.

Le 1er aott je prends le service. Je trouve la femme dans
I’état que je viens d’indiquer; je considére la métrite comme
cuérie et ne m'occupe uniguement que de la phlegmatia alba
dolens. Je prescris le repos absolu, I'application de pointes de
feu le long des trajets veineux et a 'intérieur le nitre a la dose
de 4 grammes par jour. ;

Le 6 la malade se trouve sensiblement mieux ; elle remue la
jambe sans douleur; elle espére une prompte guérison. Le soir
du méme jour, on m’appelle auprés de la patliente qui présente
depuis une heure les signes d’une asphyxie commencante; elle
est légérement cyanosée; la respiration est haletante.

Lauscultation ne donne aucun indice de la lésion qui déter-
mine les accidenls ; le bruit vésiculaire n’est supprimé dans au-
cune partie du poumon. Le cceur bat vi‘alemment, mais les bruits
ne sont nullement altérés.

En présence de ces phénoménes, je pensai & une embolie
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soit dn ceeur droit, soit de Partére pulmonaire. L'application du
marteau de Mayor diminua quelque peu la dyspnée; mais le
calme ne se rétablit que le lendemain matin 7; il y avait encore
32 mouvements inspiraloires par minute.

[’idée d’'une embolie perdit alors du terrain dans mon esprit;
je pensai 4 des accés d'asthme, car je ne pouvais m’expliquer
par une lésion conslante les phénoménes si passagers anxquels
j'avais assisté. La poitrine ne révélait rien a I'auscultation ni &
la percussion.

Cet état se maintint pendant quelques jours, puis les acei-
dents d’asphyxie revinrent avec une nouvelle intensité el empor-
térent la malade malgré tous mes efforls.

Pour celle fois, je crus étre st de I'embolie.

Autopsie faite vingl-huit heures aprés la mort:

Je commence par la dissection de la jambe; Ia veine crurale
est complétement oblitérée ; les deux saphénes le sont aussi. En
ouvrant la erurale, on trouve que le coagulum s’étend jusqu’au
niveau de la veine hypogastrique, qui est également obstruée
ainsi que la plupart de ses racines. Le caillot proémine dans la
veine iliagque primitive ; il parait comme dilacéré et présente
un canal qui admet le bout d’un stylet. Il a une couleur jaune
sale et se détache [acilement des parois de la veine. En linci-
sant, on trouve a intérieur un liquide quasi-purulent. En des-
cendant vers la jambe le caillol revient peu & peu i une teinte
plus foncée et & une consistance beaucoup plus mollasse ; en cer-
tains points il est comme panaché, notamment dans la saphéne
interne ; les globules sont réunis en pelotons et presque complé-
tement séparés de la fibrine.

J’examinai immédiatement le caillot au microscope; il me
fut facile de voir que j'avais affaire & un ramollissement ordi-
naire, @ une fonte graisseuse des élémenls du sang, ainsi qu’a
une molécularisation de la fibrine. Quand je mélai a de I'eau celte
bouillie qui ressemblait & du pus, il se précipita au fond du vase
un grand nombre de petits fragments consistants, de la grosseur



20 EMBOLIES DU SYSTEME DE L'ARTERE PULMONAIRE.

d'une forte téte d’épingle , composés de parcelles granuleuses de
fibrine et de leucocythes.

Cetle investigation faile, je pensai trouver le sommet du cail-
lot ramolli dans une des branches de 'artére pulmonaire ou dans
le caear droit lui-méme. Je poursuivis donc ladissection jusqu’au
coeur que je laissai en place.

Extérienrement, cel organe présenfail un aspect normal ; les
cavilés droiles renfermaient de gros caillots cruoriques que je
recueillis avec soin. Les coagulums enlevés, j"examinai les ori-
fices qui étaient intacls. J'étudiai attentivement les caillots, je
les mis au conlact de I'ean pendant assez longlemps pour les
dissocier el y retrouver les débris du thrombus des veines de
la cuisse; je ne découvris rien. L'examen du tronc et des princi-
pales branches de I'arlére pulmonaire ne montra que des cail-
lots frais, mous, ne rappelant nullement la consistance des
arains du caillot primitif. J'examinai surtout les concrétions
sanguines au niveaun des divisions et des subdivisions de lartére ;
mes recherches furent inutiles ; je ne trouvai rien pour m’expli-
quer 'asphyxie; les poumons cependant étaient gorgés de sang,
Irés-rouges el ressemblaient 4 ceux d’un pendu. Fouvris alors
sucecessivement presque toutes les ramifications de lartére
visibles & 'ceil nu ; j'y rencontrai des caillols rouges qui, traités
par 1'eau, donnérent un dépil de grains jaundtres. Ces grains,
examinés au microscope, me parurent des agrégats de fibrine
en voie de dégénérescence graisseuse en loul semblables aux
débris du coagulum de la veine crurale. En retirant les petits
caillots des lerminaisons apparentes de larlére pulmonaire,
jobtins aussi des espéces de fils blanchiltres qui me parurent
anciens.

Cette découverte me fixa sur la maniére dont les accidents
s’étaient succédé el sur le mécanisme de la mort chez notre ma-
lade.

L'accés de dyspnée du 6 aoiit et sa terminaison par asphy-
xie devaienl nécessairement étre les résultats de I'oblitération
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partielle d’abord, compléte ensuile, du réseau capillaire de
I'organe respiratoire.
Les aulres viscéres étaient sains.

L’observation et autopsie que je viens de relaler me restérent
depuis dans la mémoire et devinrent le point de départ des ex-
périences que je reproduirai plus bas. Je les commencai au mois
de juin 1866. Je fus surtout amené & expérimenter par moi-
méme , parce que je ne trouvai aucune observation semblable ni
dans les Archives de Virchow, ni dans la thése de Benjamin Ball,
ni dans les écrits de Troussean et de Dumonipallier , ni dans les
analyses de Charcol el Vulpian , ni méme dans le livre-de Cohn.
Mon peu d’expérience clinique d’alors et la crainte de me tromper
furent d’autres molifs pour moi d'entrer dans la voie qui me
souriail. :

Je me sentais d’autant plus porté & entreprendre des expé-
rimenlations, que le sujet de mon observation élail en coinci-
dence parfaite avec le résullat d’'une expérience de M. le proles-
seur Michel.

Grice au microscope, mon excellent maitre put arriver a expli-
quer le mécanisme de la mort dans les cas d'introduction d’air
dans les veines.

Jusque dans ces derniers temps, trois hypothéses principales
régnaient & ce sujet dans la science : les uns pensaient que la
morl élait due & une sorte de paralysie du cceur produite par
Pextension immodérée de ses parois 4 la suite de I'accumulation
des gaz dans ses cavilés; Bichat voulait que Iair fut morlel en
arrivant au cerveau; d’autres enfin pensaient & un embarras de
la circulation dans le systéme capillaire des poumons.

La réalité de cette derniére théorie peul étre démontrée par
I'expérience suivante dont M. Michel eut 'idée : « Sur une gre-
« nouille disposée en conséquence, je m’assurai de la cireulation
«capillaire dans la membrane interdigitale d’'un des membres
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aabdominaux; puis j'injeclai vers le cceur une certaine quantité
«’air par la veine tégumenteuse de 'abdomen. Au moment
eméme la circulation s'arréta dans la membrane interdigitale,
«louvris @ U'instant la cavité thoracique : le ceceur battait, quoi-
¢que renfermant une certaine quantité d’aiv dans ses cavilés.
« Aprés avoir sorli un des poumons, j'observai, & 'aide d’une
«forte loupe ou du faible grossissement d’un microscope, les
« phénomeénes suivants : dans les capillaires au-dessous de 1/2 mil-
«limétre de diamétre, on vovait déja de petites colonnes d'air
«qui, oscillant sous l'influence des pulsations cardiaques, em-
« péchaient complétement le passage du sang dans les capillaires
¢ plus petits. Parfois cependant, & la suite d’une contraction du
«ceeur, certaines parties de la colonne d’air se détachaient pour
«s’engager dans les capillaires d’un plus petit volume et deve-
¢naient ainsi un nouvel obstacle & la circulation, qui était obli-
egée de sg faire par des anastomoses voisines. Il en résultait,
caprés un temps trés-court, que des portions plus ou moins
« étendues de poumon élaient entiérement privées de eirculalion ;
«la force d'impulsion du sang s’épuisait & déplacer des colonnes
ede gaz, qui, en vertu de leur élasticité, tendaient toujours
«reprendre leur position primitive.

« Il est done évident que la mort par entrée de air dans les
e veines est due 4 une interruption de la circulation pulmonaire
¢ par celte masse de peliles colonnelles de fluide aérien, dissé-
¢ minées comme aulant de bouchons dans le systéme capillaire.»

Jai répété moi-méme sur un lapin U'expérience de M. Michel.
En injectant de Pair dans la jugulaire jai pu m’assurer que ce
fluide pouvail jouer le réle d’embolie; car, méme au hile du
poumon, on voyait des artérioles distendues par des bulles d’air
el des colonelles de sang, ce qui les faisait ressembler & autant
de thermométres dont la tige mercurielle se trouve morcelée,

Je vais rapporler maintenant la série des expériences que je
fis pour controler Pobservation ci-dessus et les faits que je viens
de citer.
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% 2 — Premiére série d'expériences: Injection de poussiéres dans les
veines du cou.

Instrumentation. Pour pratiquer celle opéralion, je me sers :
1° d’une seringue ressemblant a celle de Pravaz, pouvant conte-
nir 6 centimétres cubes de liquide et graduée en millimétres;
I'extrémilé porte un pas de vis, auquel on peut fixer des canules
de lumiéres variables ; 2° de trocarls d’épaisseur el de longueur
diverses, calculées sur le calibre des vaisseaux ; 3° de poussiéres
en suspension dans 'eaun (celles que j'ai injectées sont: la poudre
de charbon, de tabac, des molécules de fibrine desséchée, des
globules de pus, de la poussiére tuberculense el cancéreuse el
du lait); 4° d’un petit godet gradué, en verre ou en mélal , pour
mesurer la quantité de poussiére ou de liquide dinjecter et d'une
carle & jouer; 5° de pelils presse-artéres, fils a ligature , bistou-
ris, pinces el sonde cannelée.

Manuel opératoire. On fixe I'animal sur une planche en lui
atlachant les quatre patles. une main un aide étend la téte,
afin de ne pas exercer de pression sur le cou, de I'autre il main-
lient e thorax sans le comprimer. On coupe les poils du cité on
'on veut opérer, puis on fait une incision transversale a la peau
du cou de 'animal & mi-chemin du maxillaive inférieur au
sternum. Celle seclion faite, on voil par transparence la jugu-
laire gonflée par un sang noir; il suffit alors de diviser I'apo-
névrose superficielle et d'isoler la veine au moyen du bistouri
ou de la sonde cannelée, puis on la souléve avec celle derniére,
dans la rainure de laquelle on passe deux fils & ligature: I'un
est altiré en haut, I'autre vers le sternum; ils sont confiés a
I'aide qui immobilise la téle et le thorax de I'animal. Entre les
deux liens, on pique la veine avec un Irocart choisi d’avance et
on retire la pointe de 'instrument dans P'intérieur de la canule
pour éviler de transpercer le vaisseau ; le tube est ensuile en-
foncé de 3 4 4 cenlimélres vers le ceeur, pour alteindre aulant
que possible I'origine de la veine cave supérieure. On fixe alors
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la canule avec le fil inférieur et on retire tout & fait le trocart,
le sang la remplit immédiatement et en chasse 'air; il n’y a plus
qu’a y visser la seringue convenablement chargée el & pousser
dans le vaisseau la quantité de liquide qu’on juge nécessaire.
L’injection faite, on retire la seringue et la canule en continuant
de serrer I'anse du premier fil. On noue ensuite le fil du haut
pour éviter ’hémorrhagie par le bout supérieur. La plaie est
abandonnée i elle-méme ou réunie par un ou deux points de
suture, suivant que I'incision de la peau est pelite ou grande.

Pour charger la seringue, on a d’abord mesuré a I'aide du
godel les quantités de poussiére et d’ean que I'on veut injecter.
Le mélange se fait dans la seringue méme ; p8ur obtenir une
suspension parfaite, on secoue I'instrument d’'une maniére con-
tinue avant de le visser sur la canule; il faut toujours s’assurer
qu’il ne contient plus d’air, car nous savons que l'introduction
du fluide aérien dans les veines est le plus souvent mortel.

Si I'on prend les précautions que je viens d'indiquer, pas une
bulle d’air ne pénétrera dans le systéme circulatoire. Que I'on
injecte des poussiéres en suspension dans Ieau ou des liquides
organiques renfermant des éléments plus ou moins gros, il faut
encore se précautionner contre la putridité du liquide vecteur,
car nous avons démonltré avec M. le professeur Goze, dans un
mémoire intitulé : Des infections , combien de semblables injec-
tions sont graves. Si I'on ne prenail pas toules ces mesures, on
pourrait confondre plus tard les phénoménes emboliques avec
les effets de 'empoisonnement ; on doit donc toujours s'assurer
de la pureté de I'ean qu’on emploie et de la fraicheur des liquides
organifques.

Les poussiéres séches que nous avons employées et préparées
nous-méme sont la poudre de tabac et celle de fibrine. Le char-
bon pulvérisé nous a été fourni par M. Hepp, pharmacien en
chel des hospices civils de Strasbourg, qui a mis tous ses soins
a le rendre impalpable. Pour faire de la poudre de fibrine, on
prend un caillot frais, on le desséche d une douce chaleur, puis
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on le triture dans un mortier. On procéde exactement de la méme
maniére pour le tabac. L'une oun lautre de ces préparalions,
bien faite, mélée d'un peu d’ean el examinée au microscope a
un grossissement de 350, présente des grains qui, isolés, ne
sont guére plus gros qu'un globule de sang ou de pus; mais
il est & remarquer que dans les liquides ou ils sont en suspen-
sion, la plupart des grains s'accolent les uns aux aulres et se
présentent alors en petits blocs plus ou moins volumineux. Il en
est de méme des liquides organiques, ol 'on voil toujours les
élémenls se lasser les uns sur les aulres, s’agréger en pelites
masses dés que les conditions physiques o1 ils se trouvent d’or-
dinaire viennent a changer.

Les aides qui m’ont servi dans la plupart de mes expériences
sont MM. Duval, prosectear de la Faculté; Keller et Courbassier,
aides d’anatomie; Strauss, Laveran, Gross, Haas, internes i
I'hopital civil. Je les remercie ici de leur bienveillant concours.

Ezpériences. Le 3 juin 1866 j'injecte dans la jugulaire gauche
d’un lapin adulte, en prenant loutes les précautions que j'al in-
diquées, 1 centimétre cube de poussiére de charbon en suspen-
sion dans 6 centimétres cubes d’eau distillée. L'injection n’était
pas loul a fait terminée qque le lapin donnait tous les signes de
I"asphyxie : profondes inspirations, mouvements convulsilsagitant
le tronc et les membres, batlements du ceeur trés-précipités,
L’animal meurl au moment ot je retire la canule.

Aussilot aprés la mort je procéde 4 'autopsie, avec I'aide de
M. Daval, prosecteur. Nous disséquons la veine jusqu’au ceeur;
nous constatons qu’il n'y a aucune déchirure. Le ceeur lui-méme
ne présente pas de lésion, mais les poumons sont fortement
gorgés de sang. L'examen du cceur droit nous prouve que la ma-
liére & injection s’y est répandue ; elle s’est aussi disséminée
dans artére pulmonaire. Au microscope on reconnail facilement
la poudre de charbon dans les petits vaisseaux pulmonaires, et,
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sur cerlaines coupes, le trajet des capillaires est indiqué par des
lignes noires.

En desséchant un semblable poumon, on 'voit sur chaque
coupe des multitudes de poinls noirs qui ne sont autres que
les poussiéres ayanl pénétré jusque dans la profondeur du pa-
renchyme.

Il nous a été impossible de retrouver nos poussiéres charbon-
neuses plus loin, c’est-d-dire dans les veines pulmonaires et le
sang arlériel.

Le lendemain du jour de cetle opération, je répélai la méme
expérience avec de la poussiére de fibrine. Jaboulis aux mémes
résullats. Le lapin, au lieu de mourir immédiatement, vécul Lrois
minutes. On eut le lemps de le délacher de la planche, mais &
peine [ul-il sur ses pattes qu’il tomba, pris de convulsions,
la respiration accélérée et haletante. Le thermométre placé
préalablement dans le rectum descend de 39° & 36e.

L'antopsie a démontré jusqu’a I'évidence que la mort n’était
pas le résultal d’'une déchirore ni d’une lésion tranmatique quel-
conque. L'opération en elle-méme ne peutl pas élre mise en
cause, car les injections de liquides purs, ne tenanl en suspen-
sion aucune poussiére, ne délerminent pas la mort immédiate :
lémoias les nombrenses expériences cilées dans les mémoires
Des infections, de MM. Coze el Fellz.

Depuis cette époque jusqu’au mois d’aott dernier j'ai refail
la méme expérience douze fois avec diverses matiéres el j'ai
abouli toujours aux mémes résullats. Jai injecté deux fois de la
poussiére de charbon; trois fois de la poussiére de fibrine;
deux fois 3 cenlimétres cubes de pus; une fois 5 centimétres
cubes d’un liquide tenant en suspension des éléments cancéreux
trés-reconnaissables: trois fois de la poussiére tuberculeuse,
autrement dit du liquide de cavernes et une fois 3 cenlimetres
cubes d’huile d’olive. Toujours I"antopsie m’a permis de recon-
naitre ces différents éléments dans le sang, dans les plus petites
artérioles et dans les capillaires du poumon.
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Dans toutes les aulopsies j'ai procédé de la méme maniére :
toujours j'ai vérifié 'élat des organes pour voir si la’ morl ne
serait pas le fait d’une lésion produite par les instruments. Je
n’a1 jamais négligé de rechercher si les poussiéres inorganiques
ou organiques injeclées traversaient le poumon; sous ce rapport,
mes investigations m’ont toujours conduit & un résultat négatif.
Dans les quatorze observations en queslion, je n’ai jamais ren-
contré nos liquides d’injection , en tant que produits solides, dans
le sang des veines pulmonaires. Je reviendrai ultérieurement
sur ce fail qui a son lmportance.

Deux cochons d’Inde, adultes et de belle venue, furent soumis
aux mémes opérations que les lapins. [ls périrent de la méme
fagon et les résultats microscopiques furent identiquement les
mémes que ceux que j'ai indiqués.

La mori dans toules les expériences ne s’est jamais fait at-
tendre plus de cing minutes. Les animaux qui vivaienl au dela
de cette limite périssaient plus tard , mais avec de lont aulres
symptomes. Nous les retrouverons plus loin.

Nous savons maintenant que I'asphyxie ne peut élre invoquée
comme cause de morl que lorsque les animaux succombent
pendant ou immédiatement aprés Uopération. Aux signes qui
accompagnent 'agonie, il n'est pas permis de douter du méca-
nisme terminal : la dyspnée, la respiralion saccadée, la précipi-
tation des ballements du coeur, les convulsions et la chute
rapide du thermométre placé dans le rectum dénotent bien I'as-
phyxie. En disant que les animaux périssent ainsi, il est bien
entendu que je ne veux pas prétendre qu’ils meurent par défaut
d’air, mais par manque d’hématose; tout le monde sait en effet
que pour qu’il y ait respiralion, deux facleurs sont nécessaires :
I'air d’une part ; de 'antre, le sang: Que l'on arréle lapport de
I'un de ces éléments, la mort survient identiquement par le
méme mécanisme. Dans toutes les expériences menlionnées , on
empéche larrivée do sang aux vésicules pulmonaires par I'obli-
tération des capillaires; on supprime ainsi un des facteurs de
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I'hématose aussi sirement que si I'on placait une ligature a
Porigine de I'artére pulmonaire, ou que si I'on empéchait le
ceeur droit de recevoir le sang qui lul est destiné.

Les expériences ci-dessus démontrent que le genre de mort
que nous avons admis pour la femme qui fait 'objet de notre
premic¢re observalion n’a rien d’hypothétique; que l'asphyxie
peut tout aussi bien survenir par des caillots obturateurs du
systeme capillaire que par de grosses embolies qui bouchent ou
les principales branches de l'artére pulmonaive ou lorifice ar-
tériel méme du ventricule droit, qui n’est, & proprement
parler, que le commencement du systéme artériel pulmonaire.
On comprend méme mieux la mort dans les cas d’embolies ca-
pillaires nombreuses que dans ceux ot une seule division im-
portante de I'artére pulmonaire se trouve fermée par un gros
caillol; car en celte derniére occurrence, le champ de 'héma-
tose est encore trés-considérable et la mort doil survenir beau-
coup moins vile; souvenl méme elle n'est le résultat que des
accidents pulmonaires consécutifs, tels que 'edéme, I'inflam-
mation, la gangréne, ete. 1’un aulre ¢ilé, la mort subile par
embolies capillaires du poumon doil élre trés-rare, si 'on songe
a la facilité du rétablissement de la circulation par les vaisseaux
collatéraux dans un organe aussi riche en capillaires que le pou-
mon et a la multitude de granulations obturantes qu’il faut pour
entraver suffisamment la circulation ; aussi ne voit-on guére la
mort foudroyante par embolies capillaires que lorsqu’il existe déja
d’autres causes de géne de la circulaton ou de la respiralion,
dépendantes soil du eceur, soil du poumon, soit du sang lui-
meéme.

Les observations cliniques que je vais relater en sont la
preave. Dans la premiére, il s’agit d’'un homme jeune encore
(qui mourut subitement d’asphyxie en notre présence; il por-
tait depuis longtemps un caillot cardiaque, qui cependant ne le
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génait pas, puisqu’il continuait d’exercer sa profession de ser-
rurier.

L’aulre .observation se rapporle & une femme alteinte d'un
cancer de la glande thyroide, ayant végélé dans la veine jugulaire
interne el qui s'élait fragmenté et répanda dans le poumon.

§ 3. — Embolies capillaires avec complications cardiagque ou
pulmonaire.

OBSERVATION 1l. — Gastrite chronique par alcoolisme. — Endocardile, — Caillot
du coeur droit. — Embolies capillaives de artére pulmonaire. — Clinigue médi-
cale de Strasbouryg.

S... G..., trente el un ans, né & Strasbourg, exercant la
profession de serrurier, entre le 12 avril 1867 a la clinique de
M. le professeur Schiitzenberger.

(’est un homme d’une bonne constitution, d’un tempérament
lymphatique, ayant toujours joui d’'une bonne santé, saufl un
rhumatisme articulaire, il y a six mois, qui a duré six semaines.
Ses habitudes ne sont pas des meilleures: sa femme nous ap-
prend qu’il s’adonne volontiers a la boisson.

A son entrée & 'hopital, il dit ére malade depuis trois semaines
seulement ; il se plaint de faiblesse , d’anorexie, de vomissements
de matiéres glaireuses et alimentaires, de douleurs & I'épigastre.

Etat actuel. Décubitus dorsal. Etat afébrile; température 370 ;
pouls 67, faible, mais régulier. Sa face esL pile et présente des
cicatrices de variole. Les yeux sont enfoncés dans les orbites,
ils sont fixes. On remarque un cercle bistré autour de la pau-
piére infévieure. Le malade n’accuse aucun trouble du coté des
organes des sens; pas de céphalée. Les réponses sont netles
mais un peu lentes. Douleur trés-vive au niveau de I'épigasire,
augmentée par I'ingestion des aliments mais non par la pression.
On ne conslate aucune lumeur ou induration & I'épigastre ni
dans les parties avoisinanles. Les vomissements sont assez fré-
quents; au dire du malade, ils surviendraient immédiatement
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aprés les repas. Jamais de sang dans les matiéres vomies. La
langue est blanche, les selles normales. L’examen le plus attentif
ne révéle rien du coté des organes contenus dans I'abdomen: le
foie, la rate, linlestin el la vessie occupent leur posilion nor-
male ; les urines ne renferment ni sucre ni albumine.

L’examen de la poitrine est négatlif quant aux poumons;
la respiration s’entend partout; nulle part de matité. Du cdté
du ceeur on constate quelque peu d’hypertrophie, un choc peu
intense, des baltements sourds, mais pas de bruils anormausx.

L’examen des membres dénote une force musculaive considé-
rable , quoique I'embonpoint soit assez dévéloppé pour un homme
de I'ige de notre malade.

On diagnostique une gastrite chronique par suite d’alcoolisme
el on soupgonne une lésion du ceeur consécutive @ un rhuma-
lisme articulaire antérieur.

On mel le malade & la diéte lactée et a l'usage de l'ean ga-
Zeuse.

Le 13 pas de changement dans I'élat du malade ; délire assez
intense pendant la nuit: on le rapporte, vu absence de fiévre,
a Talcoolisme. On prescrit 0s0,05 d’extrait gommeux d’opium
pour la nuit suivante.

Pas de vomissements depuis le régime laclé.

Le 15 malgré opium, le malade délire la nuit. Le soir a six
heures il vomit le lait pris pendant la journée et accuse un
sentiment de bralure extréme dans la gorge et derriére le ster-
num. Durant le jour pas de délive; le malade répond toujours
nettement aux questions qu’on lui adresse, il se rappelle le délire
de la nuit et le dit intolérable.

La journée du 16 avril ne présente vien de particulier ; mais
dans la matinée du 17 le malade est pris d’un accés d’oppres-
sion qui dure jusqu’a onze hedres; le calme ne se rétablit que
dans 'aprés-midi. Le soir vers sepl heures nouvel acces d’asthme ;
le malade fait des efforts inouis d’inspirvation, cherche l'air en
ouvrant la fenétre.
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Appelé prés du malade, je le trouve agonisanl, la face cyano-
sée, la respiration haletante et les baltements du cceur tumul-
tueux ; a sept heures et demie le malade meurt, sans que j’aie
pu me rendre compte de 'asphyxie. Je pensais bien a la femme
de la premiére observation et & mes lapins, mais je n’osais
me prononcer, ne voyant nulle part de thrombose; partout les
veines étaient libres et le malade n’avait jamais accusé ni mon- -
lré d’cedéme.

Autopsie faile vingt-quatre heures aprés la mort.

A Pamphithéitre j'examinai de nouveau le cadavre pour trou-
ver une phlébite ou une obturation de veine par thrombose; je
cherchai surtout-du edté des jambes des Iraces de varices, mais
inutilement; je me rappelais I'observation de Thirial citée par
Trousseau dans sa Clinique. Jouvris ensuite le ventre pour
examiner les veines du pelit bassin el la veine cave inférieure :
partout les voies circulatoires élaient intactes. L'ouverture du tho-
rax ne nous apprit rien : le poumon était cependant fort conges-
tionné, le péricarde avait une forle surcharge de graisse ; mais le
ceeur, examiné i I'eil nu, ne paraissait nullement graisseux. L'ou-
verture du veniricule gauche et I'introduction du doigt dans les
orifices ne donnent rien d’anormal. Dans le ventricule droit je
sentis avec le doigt un caillot dur, attenant a la paroi interven-
triculaire ; une des lames de la valvule tricuspide semblait re-
couvrir ce caillot et contribuer i le fixer. Ce ventricule ful
ouvert vis-i-vis de la cloison ventriculaire; j'y vis un caillot
d’un blanc grisatre, d’o partaient un grand nombre de fila-
ments, formant un chevelu fibrineux .le couleur un peu plus
claire que le corps méme de ce dernier. Une des lames de la val-
vule tricuspide était enchalonnée dans ce coagulum (voy. pl. III,
fiz. 2).

La position de cette masse ne rendait pas compte de I'asphy-
xle, car le passage du sang dans I'artére pulmonaire élait trés-
possible méme quand elle était appliquée sur Dorifice arté-
riel ; d’autre part, son siége l'empéchait de s’engager dans
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artére pulmonaire. Force nous fut done de continuer nos re-
cherches. :

Je trouvai dans les pelites ramifications de I'artére pulmonaire
des fils provenant évidemment du chevelu du caillot du ceeur.
M. Keller, aide d’anatomie, en retira une trentaine (voy. pl. VII,
fig. 6).

Ce caillot s’élait formé par svite de lésion d’une lame de la
valvule tricuspide, qui, probablement sous l'influence du rhu-
matisme antérieur, s’élail tuméfiée d’abord pour devenir ru-
gueunse cnsuite. Les autres lames de la valvale élaient également
épaissies, mais non au méme point que la premiére ; en déta-
chant le caillot, je pus aisément m’apercevoir que la lame recou-
verte avail dit étre déchirée, car a son bord inférieur il y avait
une solution de continuilé manifeste. p

L’examen histologique donne toutes les preuves en faveur d’un
caillotancien, car il étail presque enliérement composé de fibrine
granuleuse. Les couches centrales étaient les plus anciennes.
Les fibrilles attenant au caillot remontaient aussi pour la plupart
a un certain temps, va I'état de granulation de la fibrine qui les
composail. Les fils trouvés dans les arlérioles avaient la méme
structure que le chevelu du coagulum. Dans les radicules vei-
neuses M. Keller trouva en divers poinls de petits caillols, qui
remonlaient aussi & un certain lemps.

Le microscope révéla encore I'existence d’'une ancienne endo-
cardite. Les fibres du coeeur n’avaient pas subi de dégénérescence
graisseuse marquée.

Avee ces fails il nous est facile d’établir la physiologie patho-
logique de la maladie que nous avons eue sous les yeux. En effet,
les pitces anatomiques permettent d’affirmer que notre homme
avail eu une endocardite lors de son rhumatisme, que celte
maladie avail entrainé une déformation de la valvule tricuspide,,
d’ou obstacle & la eirculation, dépot de fibrine de plus en plus
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considérable et enfin coagulum proéminant tonjours davantage
dans I'intérieur du ventricule droit. L'inégalité de la face interne
de cette cavité, les dépressions ou vides qui séparent les tendons
des valvules, nous rendent compte de la formation du chevelu a
la surface du caillot. La fragmentation de ce chevelu et I'entrai-
nement par le sang des parcelles détachées nous expliquent les
phénoménes d’asphyxie du dernier jour. Il est infiniment pro-
bable que le malade avait en antérieurement des accés de suffo-
cation, car sa femme nous a raconté que souvent il rentrait de
son travail respirant avec une difficulté extréme et que le repos
seul lui rendait la respiration plug facile. '

Quant aux lésions de I'estomac, elles élaient celles d’une gas-
trite chronique; les follicules mugueux et pepsiques étaient hy-
pertrophiés; sur certains points existaient des rougeurs tenant
4 une hyperhémie locale de la muqueuse.

Les autres organes élaient sains; les reins seals présentaient
les signes d’une congestion plus ou moins forte.

Il est évident que chez le sujet de cette observation, la cause
occasionnelle , immédiate de la mort, élail les embolies ecapil-
laires trouvées dans les petites ramifications de l'artére pulmo-
naire el la cause primitive déterminante, I'endocardite ulcé-
rease el le caillol ancien trouvé dans le ventricule droit.

OBSERVATION IIl. — Cancer de la glande thyroide. — Caillot cancéreux dans la
veine jugulaire interne droite. — Cancer du poumon. — Observafion recueillie d
lIa clinigue des maladies chroniques de la Faculte de medecine de Strasboury par
M. Lacassagne, inferne du service de M. le professenr Coze.

La nommée C... D..., née 4 la Robertsau, est dgée de cin-
quante-neuf aps. C'est une femme petite de taille (1m,20);
la téte est grosse, les membres petits et gréles. Elle esta peu
prés imbécile. Elle a eu trois sceurs également idiotes : deux
vivent encore, l'autre est morte 'année derniére de phthisie
pulmonaire. Elle a un frére qui est trés-intelligent.

Cette malade est & Uhapital depuis Iidge de seize ans. Depuis

FELTZ. Fmbaolicz, 2¢ &dit, I
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trois mois elle avail été admise an service des maladies chro-
nifques ; elle se plaignail peu el n’accusait pas de maladie déter-
minée. Elle présentail sur le ¢oté droit du cou une tumeur qui
ne paraissait pas la géner, et dont elle ne pouvait préciser ’ori-
gine. On pensait 4 un goitre.

De temps en temps survenaienl quelques éloullements, aux-
quels on ne fit que peu d’altention et qui ne génaient que mo-
mentanément la malade. Bientot les aceés de dyspnée augmen-
lant, elle fut forcée de garder le lit & partir du 1er février dernier.

Elle souffrait d’'une grande géne de la respiration, peinte du
reste sur tous ses trails. Quand on lui demandail le sidge de
son mal, elle montrail le cou.

Dans la nuit du 4 au 5 [évrier inlerne de garde fut appelé, il
fit appliquer un vésicatoire sur la région cervicale antérieure,
car la patiente venait d’avoir un aceés de suffocation d’une demi-
heure de durée. Pas de toux. Expectoration nulle. Le lendemain
a la visile, traces évidenles d’asphyxie : respiration trés-difficile,
lévres blenes, extrémilés froides et cyanosées.

En avant, la poitrine est petite, mais bien conformée. La per-
cussion donne un son assez clair. A I'auscullation, ronchus et
sibilances. En arriére, i la percussion, légére submatité des deux
colés, riales fins a la partie inférieure. On prescril huil ven louses
scarifiées et 087,30 de kermés.

La journée se passe sans accident. On n’'a pas appliqué les
ventouses.

Le 6 nouvel acces de suffocation. On ordonne huit ventouses
el 2 grammes d’ipéca en trois paquets. Les vomissements déter-
minés par l'ipéca produisent d’abord un bon effet, mais le
mieux est de courte durée ; de nouveaux accés apparaissent et la
malade meurt emportée par le dernier le 7 février & cing heures
du matin.

Autopsie faite trente-six heures aprés la mort.

MM. les professeurs Michel et Coze m’assistenl pendant loute
la durée de cette opération.
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La dissection de la région thyroidienne montre une tumeur
considérable du lobe droit de la glande thyroide. Celul du cdté
gauche est normal. Le néoplasme parait de prime abord n'étre
qu’une hypertrophie du lobe droit; mais un examen plus atten-
tf indique une dégénérescence compléte (voy. pl. I, fig. 1).

On voit & la surface du produit nouveau des bosselures, qui se
laissent déprimer avec le doigt. Quand on les incise, il en sort
un sue laiteux. Sur auncun point de la néoplasie on ne retrouve le
tissu glandulaire proprement dit; le microscope montre que les
éléments normaux ont enticrement disparu , qu'il s’y est substitué
un nouveau tissu, constitué par des éléments cellulaires fusi-
formes (voy. pl. VII, fig. 2).

Les veines thyroidiennes supérieure et inférieure sont englo-
bées dans le cancer, jusqu’au milicu duquel on peut les suivre
en les disséquant avec soin (voy. pl. I, fig. 1).

A Pincision de la thyroidienne inférieure on lrouve cette veine
en partie oblitérée par un tissu analogue & celui de la tumeur;
en suivant ce caillot que jappellerai carcinomateuz, on arrive
Jusqu’a la jugulaire, qui présente sur le milien de son parcours
cervical, un renflement de U'épaisseur du pouce d’un adulte.
L’ouverture des parois au niveau de cetle bosselure montre que
I'intérieur de la veine esl occupé par un coagulum blanchatre en
continuité directe avec celui de la thyroidienne inférieare (voy.
pl. 1, fig. 1); le sang passait encore dans le vaisseau, car le
thrombus n’adhérait qu’i sa paroi postéricure. En l'incisant dans
tout son parcours, on voit que le houchon cervical ne descend
pas plus loin que I'espace sus-claviculaire. Le bout inférieur de la
conerétion est déchiqueté, trés-ramolli.

L’examen histologique fait reconnailre dans le coagulum les
mémes éléments que ceox de la tumeur thyroidienne ; le sang
de la veine cave supérieure en conlient aussi.

La dissection de I'artére pulmonaire nous apprend que dans
deux des principales branches il s’est développé des tumeurs qui
oblitérent incomplélement lenr lnmiére. L'aspect extérieur de
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ces productions est le méme que celui des néoplasmes thyroi-
dien et jugulaire; le microscope confirme cette donnée. Dans
les ramifications de troisiéme et qualriéme ordre, nous trou-
vong encore du tissu cancéreux adhérant aux parois des vais-
seaux ; enfin dans les divisions les plus petites , nous constatons
des fragmenls carcinomateux libres, sans connexion aucune
avec la paroi. Avec les pinces on retire des plus petites artérioles
pulmonaires de petits caillots filiformes dans lesquels on constate
également les éléments dégénérés de la glande thyroide (voy.
pl. I, fig. 2).

A coté de ces tumeurs multiples du systéme circulatoire on
voit dans le poumon des noyaux cancéreux qui paraissent indé-
pendants. La dissection démontre que ces néoplasies ne sont
autres que des caillots carcinomateux ayant contracté des adhé-
rences avec les parois, et que, celles-ci une fois détruites, le
tissu nouveau a végété dans le parenchyme pulmonaire propre-
ment dit.

La dissection des veines pulmonaires fail voir que leurs ra-
dicules terminales renferment au niveau des masses cancéreuses
des coagulums, qui, examinés an microscope, sont chargés
de cellules cancéreuses analogues a celles de la tumeur primi-
tive. Sur quelques points, I'affection du poumon avait envahi la
plévre.

Le coeur ne présente pas de lésions: il est petit, mais ses
fibres ne sont pas en voie de régression graisseuse.

Le rein gauche est normal, mais pelit; le rein droit est hyper-
trophié : il a une fois et demie le volume de I'organe normal.

La rate ne présente rien de particulier.

L’utérus offre deux tumeurs dures que le microscope classe
dans les tumeurs fibreuses. Les ovaires présentent une dégéné-
rescence kystique. En examinant les organes génitaux externes,
on trouve une membrane hymen & ouverture semi-lunaire.

Rien du edté des organes digestifs. Rien du cité du cerveau.
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Ici encore il nous est facile de nous rendre compte des diffé-
rents stades de la maladie et de démontrer que la mort a eu pour
cause immédiale les embolies capillaires et pour raison éloignée
la géne qu’avaient apportée a l'acte de I'hématose I'oblitération
presque compléte de certaines branches de I'artére pulmonaire,
ainsi que la transformation carcinomateuse de quelques parlies
du parenchvme. L'état des veines du poumon laisse déja entre-
voir un des modes de généralisalion.

De ces deux observations on peut rapprocher celle de Weber,
de Heidelberg, publiée en 1866 dans la Gazette hebdomadaire,
p- 638. Le malade du docteur Weber portait une série de tu-
meurs enchondromateuses sur les os des extrémités inférieures,
le bassin et 'omoplate gauche. Aprés un cerfain temps il offrit
des troubles respiratoires, & la suite desquels il succomba.

OBSERVATION IV. — Tumeurs enchondromatenses périphériques. — Aceés de
dyspnée, — Mort. — Clinigne de Weber, de Heidelberg, d’apres la Gazetle heb-
domadaire de l'année 1866, p. 638.

Un homme robuste, dgé de vingl-cing ans, entra au mois de
décembre 1864 & la clinique de Heidelberg pour se faire soigner
d’une tumeur qu’il portait 4 la tubérosité de Iischion. 1l avail
remarqueé depuis dix ans que sur les os des extrémités inférieures
s'élaient développées des excroissances dures, volumineuses,
Losselées et qu’une tumeur analogue, mais plus grosse, s'était
formée depuis quelques années au niveau de 'omoplate gauche.
La tumeur du bassin ne paraissait dater que d’un an. Elle était
bosselée, d’'une dureté cartilagineuse et avail acquis le volume
de la téte d'un enfant de dix ans. Elle arrivait supérieurement
jusqu’au ligament de Poupart ; inférieurement elle élait surtout
saillante & la face interne de la cuisse. La tubérosité ischiatique
était perdue dans celle masse, qui s'élendail postérieurement
Jusqu’a 'anus. Les ganglions lymphatiques de I'aine étaient for-
tement engorgés. Le toucher rectal montrait que la cavité du
petit bassin élait en grande partie occupée par une tumeur peu
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consistante. Les choses élant ainsi, on renonca & inlervenir chi-
rurgicalement. La tumeur du bassin se développa rapidement
vers Uintérieur.

En juillet 1863 le malade eut de temps en temps des accés de
dyspnce et en mourut.

Voici les principaux faits qui furent constatés a autopsie :

Les os des extrémilés supérieures el inférieures élaient garnis
d’exosloses, les unes verruqueuses, les autres aiguillées ; elles
¢laient en grande partie recouvertes d'une couche de cartilage.
Sur le sternum el sur la plupart des cites existaient également
de pelites excroissances conslifuées par du lissu osseux ou par
du cartilage. L'omoplate gauche portait & sa face interne une tu-
meur sessile d'un volume supérienr 4 celni du poing , bosselée |
composcée de masses cartilagineuses blanches. Un enchondrome,
en partie erétifié, mou dans le reste de son étendue, ayant le vo-
lume d’un cenfl de poule, naissait de I'apophyse arlicalaire droite
de la quatriéme vertébre lombaire.

Le petit bassin était en partie rempli par une agglownération
colossale de tumeurs bosselées, dont la masse prineipale rempla-
cait le coté gauche de son squelelte osseux; en oulre, la tumeur
traversail la syiwnphyse pubienne pour gagner le pubis et I'ischion
du ¢ité droil. Le bassin était si bien rempli par la production
morbide qu’il ne restait qu’un passage tvés-étroit pour le rectum
et 'uréthre.

La tumeur était formée en grande partie par du cartilage hya-
lin, blanc; une autre partie par du cartilage gélatineux ; ailleurs,
et dans une cétendue assez considérable, se lrouvait une masse
cartilaginense myxomateuse, diflluente, trés-riche en vaisseaux
el traversée par de nombreuses ecchymoses.

Les altérations des parties molles étaient plus inléressantes
encore que celles du squelette. Des deux cdlés, des trainées de
ganglions lymphatiques volumineux alleints de transformation
carlilagineuse accompagnaient les gros vaisseaux pelviens. La
face antéricure de la tumenr présentait un sillon profond, dans
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lequel étaient logées I'artére el la veine iliaques primitives. La
veine contenait un thrombus d’un aspect laitenx, constitué par
du cartilage gélatinenx, s’étendant du coté de la périphérie dans
la veine iliaque externe jusqu’an lignment de Poupart, on il avait
la grosseur du petit doigt, tandis que dans I'iliaque primilive son
volume égalait celui d’un eeuf de pigeon. 1l se prolongeait égale-
ment dans les veines hypogasirique et ischialique gauches pour
se lerminer inférienrement par une masse déchiquetée, ramollie,
jaundtre, d’aspect caséeux. Il nadhérait & la paroi des vaisseaux
que dans un trés-petit nombre de points ; partout ailleurs il était
parfaitement libre, ca et i il étail méme séparé de la tunique
interne par des caillots cruoriques. Aprés Pavoir extrait du vais.
seau en prenant les plus grands ménagements, on reconnut que
la paroi postérieure de ecelui-ci élait perforée en deux endroils
distinels, et qu’a travers ces ouvertures le thrombus se conti-
nuait directement avec I'enchondrome pelvien.

Or cette thrombose cartilagineuse de la veine iliaque élait de-
venue le point de départ d’un grand nombre d’embolies.

Au centre d’un caillot conenneux du ceeur droil on trouve un
embolus eartilagineax, arrondi, du volume d’un haricol. Les
premiéres divisions de artére pulmonaire étaient libres, mais
les branches de troisiéme ordre contenaient des emholies carti-
lagineuses & cheval sur leur éperon de bifurcation; il en exis-
tait aussi un grand nombre dans les rameaux les plus lins, qui
étaient complétement oblitérés. Ces obstructions portaient prin-
cipalement sur les vaisseaux des deux lohes inférieurs.

Au deli de ces embolies, qui ne présentaient aucune trace de
putréfaclion, le parenchyme pulmonaire contenait un grand nom-
bre d’infarctus de volume variable.

Dang le parenchyme du foie se trouvaient également divers
noyaux cartilagineux , dont quelques-uns atteignaient jusqu’aux
dimensions d’un haricot et autour desquels le tissu du foie était
infiltré et ramolli. Les noyaux élaient situés autour des branches
de la veine porte, remplies de masses semblables.
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Dans le voisinage de quelques-unes de ces branches oblitérées
par des embolies cartilagineuses, il s’étail formé des abcés du
volume d’une noix. Les caracléres histologiques des embolies
cartilagineuses s’accordaient parfailement avee ceux des throm-
bus des veines pelviennes : cellules trés-délicates, arrondies on
ramifiées, éloilées; substance intercellulaire semblable a celle
des cartilages hyalins, ayant ¢ca et [d une apparence muqueuse.

Des parois des branches de I'artére pulmonaire, on voil des
vaisseaux trés-fins pénétrer par bourgeonnement dans les em-
bolies cartilaginenses. Celles-ci contractent ensuite des adhé-
rences avec la tunique interne, puis perforent la paroi du vais-
seau el se développent autour de lui en un noyau cartilagineux
plus volumineux ; ailleurs celte paroi semble subir une sorte
d'infection par le contact de 'embolie, et il se forme des noyaux
carlilagineux, surtout dans les luniques moyenne et adventive,
tandis que I'épithélium qui se conserve le plus longtemps,
indique la séparation qui existe entre ces noyaux et U'embolie.

Celte observation est en lout semblable & celle que J'ai re-
cueillie au service de M. le professeur Coze; elle suscite les
mémes réflexions touchant le genre de morl et la maniére dont
les embolies capillaires se sont développées et propagées dans
toule I'économie.

§ 3. — Signes diagnostiques et symptomatiques des embolies capillaires
des poumons.

Les observations que je viens de rapporter et les expériences
citées plus haut établissent plusieurs faits que je veux signaler
d’une maniére spéciale :

1° Les embolies capillaires peuvent déterminer la mort sans
qu'il v ait, du coté da cceur ou du poumon, d'aulres lésions
pouvant entraver 'hématose. Ces cas sont rares: nous n'en
possédons qu'un exemple, mais les expériences en élablissent
bien la possibilité.
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2° Les embolies capillaires sont trés-souvent la cause immé-
diate de la mort par asphyxie, d’autres causes prédisposantes
existant déji, soit du coté du ceeur, soit du colé des poumons.
A Tlappui de cette proposition, nous avons les observations
tirées des services de MM. Schiitzenberger, Coze, Weber (de
Heidelberg). Les faits établis jusqu’ici nous permettent en outre
de poser les jalons de la symptomatologie et du diagnostic des
embolies capillaires de I'artére pulmonaire. Les accés de dysp-
née, fréquemment répétés, survenant tout & coup chez des
individus atteints de thromboses périphériques, de tumeurs
malignes envahissant rapidement les tissus ambiants, de ma-
ladie entrainant une trés-grande coagulabilité du sang, de phlé-
bite traumatique ou de dégénérescence graisseuse du cceur,
permettent Phypothése d’embolies capillaires dans les voies cir-
culatoires du poumon. La mort, survenant dans un accés de
suffocation déja précédé d'autres accés de dyspnée plus ou
moins forls, est un signe presque certain de migrations embo-
liques successives vers le poumon. Les embolies des premiéres
voies, c'est-d-dire les caillots migrateurs considérables, tuent
du coup dans le premier accés de suffocation, ou bien ils en-
trainent d’autres accidents graves, faciles & reconnaitre par la
percussion et auscultation, tels que l'eedéme du poumon, la
pneumonie, la gangréne et 'hydropneumothorax ; souvent enfin
elles terminent la scéne asphyxique commencée par les embo-
lies capillaires : témoins les observations suivantes, venant des
cliniques de MM. Stoltz et Hirtz.

OBSERVATION V. — Phlegmasie blanehe. — Thrombus de la veine hypogastrique.
— Infarctus pulmonaires. — Grosses embolies et embolies capillaires. — Cli-
nigue d'accouchement de Strashoury.

La nommée X..., dgée de vingt-cing ans, entre a la clinique
le 17 décembre 1868. Elle est enceinte pour la seconde fois.

Elle accouche le 11 janvier 1869. La délivrance donne un
placenta en raquette et détermine une abondante hémorrhagie.
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(Quatre jours avant I'accouchement, elle accusa un léger cedéme
des extrémités inférieures. Dés le second jour aprés la parturi-
tion, des signes de phlegmasie blanche se développérent a la
cuisse droite, maisrien n'y indiquait une oblitération de la veine
crurale. Ces sympldmes vonl en s’aggravant les jours suivants.

Le 18 janvier elle présenle un symptome nouveau du cdté de
la respiration qui devient trés-difficile, sans signes stéthosco-
piques appréciables. Cet aceés de dyspnée dure deux jours, puis
tout semble rentrer dans I'ordre.

Le 24 nouvel accés de dyspnée; toux séche, violemte ; pas
d’expectoration ; riles d’eedéme. La difficulté respiratoire va en
augmentant jusqu’an 27, o0 la dyspnée est si intense que la
suffocation est imminente. Toul & coup il se fait une détente el
la malade esl considérablement soulagée.

Le 30 nouvel accés de suffocation, quiaméne la mort le 31 an
soir.

Dés le premier jour des accidents le diagnostic esl posé :
embolies pulmonaires partant d’une veine du bassin, probable-
ment du edté droit.

Autopsie vingt-quatre heures aprés la mort.

Légére infiltration du tissu cellulaive sous-culané. Epanche-
ment séreux peu considérable dans les cavités splanchniques ;
la boitle crinienne seule en est libre.

La dissection des veines du bassin montre une oblitération de
la veine hypogastrique du coté droit. Elle est dure, bosselée jus-
qu# sa réunion avec iliaque externe. Ses branches terminales
sont ¢galement remplies de coagulums jusqu’anx sinus ulérins
du ¢oté droit (insertion placentaire).

La veine iliaque externe ne présente pas le moindre caillot
ancien ; le sang y est & I'état de coagulation cruorique.

La veine iliaque interne est saine dans ses parois; mais dans
son intérieur nous trouvons des caillots décolorés, grisitres,
friables, adhérents. De distance en distance il y a interposition
craorique. A l'embonchure de la veine iliaque primitive, le cail-
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lot hypogastrique fait une saillie considérable. La téte de ce coa-
culum est irréguliére, anfractueuse, d’une friabilité telle que le
moindre filet d’ean qu’on verse dessus en entraine des parcelles. La
vue seule de ce thrombus montre qu'il y a eu li des [ragmentations.

L’examen histologique ne laisse pas le moindre doute sur 1"an-
cienneté du caillot: poussiére fibrino-graisseuse, quelques leu-
cocythes et des globules rouges déformés.

Dans toute I'étendue de la veine cave nous ne lrouvons pas le
moindre coagulum ; mais dans le sang on rencontre des débris
« analogues @ ceux qui constituent la conerétion sanguine hypo-
gastrique.

L’examen du thorax est fait avec le plus grand soin. Dans le
cceur droit nous ne trouvons rien de particulier: un peu de sang
semi-ligquide. L'incision de Iartére pulmonaire nous fait décou-
vrir @ sa bifureation un morceau de caillot blanchétre , & surface
angulaire trés-nette, & cheval sur I'éperon. Il est facile de le
raccorder avec la portion du coagulum qui s’avance dans la veine
iliaque primitive. Il oblitére en grande partie la lumiére des vais-
seaux. Comme structure histologique , il ressemble en tout point
au thrombus primitif,

La dissection de lartére pulmonaire, poursuivie aussi loin que
possible, donne de nombreuses oblitérations dans les vaisseaux
de troisiéme et de quatriéme ordre,

I’examen histologique du parenchyme montre sur nombre de
points les capillaires obstrués par une poussiére granulo-grais-
seuse, d’ot de nombreux infarctus rouges.

Rien dans lestantres organes.

OBSERVATION VI. — Anévrysme de lorigine de l'aorte. — Saillie de la tumeur
dans Voreillette droite. — Embolies pulmonaires. — Recweillie a la elinigue medi-
cale de Strashourg,

Une malade dgée de trente-quatre ans, d’une conslitution pri-
mitivement bonne, entre & la elinique de M. le professeur Hirtz
vers la fin d’avril 1868,
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Parmi les antécédents on note une couche heureuse il y a
guatre ans, quelques atteintes rhumatismales et une suppression
de régles datant de deux & trois mois.

Un examen altentif de la malade ne révélant aucune lésion
locale, on en vint & I'idée d’une anémie pure et simple. M. le
professeur Hirlz, prenant le service aprés moi, découvrit un
double bruit de souflle au cceur, se prolongeant dans les artéres.
En méme temps que cette localisation cardiaque s’effectoait, la
malade accusait des douleurs rhumatismales dans diverses arti-
culations et & la région précordiale.

Les pulsations du ceeur, quoique d’un rhythme normal , an-
noncent une vive impulsion ; le sphygmographe fait voir un di-
crotisme manifeste dans le pouls.

Par T'analyse de ces nouveaux symptomes, le professeur de
clinique diagnostique une endopéricardite.

(Quelques jours aprés apparaissent des phénomeénes de dyspnée
que M. Hirtz rattache immédiatement & des embolies pulmo-
naires. Trois ou quatre fois les accés se renouvellent et la malade
succombe avee des accidents asphyxiques évidents, aprés avoir
¢lé haletante toute la nuit.

Autopsie vingt-quatre heures aprés la mort (Voy. pl. IX,
lig. 1 et 2).

A T'ouverture du thorax, on trouve le péricarde distendu par du
ligquide. 11 a la forme d’une gibeciére. A 'incision, sérosité ci-
trine, sans flocons fibrineux. Les surfaces pariétales et viscérales
de la séreuse sont trés-lisses.

Le ceeur est hypertrophié , les veines coronaires trés-dilatées.
A Plincision du ventricule droit on trouve, i 'union du ventri-
cale et de loreillette, immédiatement au-dessus de la valvule
tricuspide, une tumeur bosselée, pédiculée, présentant I'appa-
rence d’un vrai chou-fleur. Celte tumeur pend au milieu des trois
lames de la valvule tricuspide (Voy. pl. IX, fig. 1).

On croit d’abord 4 un simple caillot polypeux. Une disseclion
altentive me fait découvrir un pelit trajet fistuleux, commencant




DES MORTS SUBITES. 40
dans l'aorte , immédiatement derriére une des valvales sigmoides
et allant dans la tumeur.

L’orifice fistuleux siégeait trés-exaclement derriére la valvule
adossée a I'oreillette droite. La dissection des cerceaux d’inser-
tion de I'aorte me démontre l'existence d’une petite poche ané-
vrysmale de la racine aortique ayant refoulé puis détruit la paroi
de loreillette droite, qui, par suite d’adhérences toul antour de
la solution de continuité, fait corps avec la paroi de I'anévrysme.
Sur cet anévrysme se sont déposées successivement des couches
de fibrine plus on moins anciennes, qui lui donnent aujourd’hui
apparence d’'un polype du eceur (voy. pl. IX, fig. 2).

L’examen des poumons nous apprend P'existence de nombreux
foyers apoplectiques, couleur hortensia. Nous soupconnons im-
médiatement des oblitérations vasculaires el des déchirures de
vaisseaux, en un mol des embolies capillaires el des infarctus.

La dissection de 'artére pulmonaire nous montre a droite el &
gauche, non-senlement de petites embolies (voy. pl. IX, fig. 6),
mais encore des fragments plus ou moins considérables de la
concrétion du coeur, & cheval sur les principales hifurcations de
'arlére pulmonaire (voy. pl. IX, fig. 3).

II' n’est presque pas d’artériole de laquelle nous ne relirions
des fragments fibrineux, provenant évidemment de la tumeur du
ceeur, vu leur constitation histologique (voy. pl. IX, fig. 3 et 4).

Deux des grosses embolies purent étre réadaplées trés-exacte-
ment & des surfaces d’arrachement du polype cardiaque.

Dans I'abdomen, nous constatons des traces d’anciennes péri-
tonites. Le foie, la rate el les reins ne présentent rien de patho-
logique.

L’évolution successive des accidents dans chacun des cas que
nous venons de rapporter s'explique parfaitement par les lésions
trouvées sur le cadavre. IV’abord de petites embolies sont venues
enlraver la circulation pulmonaire. Les grosses embolies ont
terminé la scéne.
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Les embolies capillaives n’ont pas d’habitude ces suites fi-
cheuses. Elles n'entrainent que des génes respiratoires plus ou
moins fortes, loujours passagéres, 4 moins qu’elles ne soient en
trop grand nombre, comme dans nolre premiére observation.

Les connaissances acquises nous permettent de diagnostiquer
leur présence pendant la vie, témoins les fails que nous venons
de citer, el la remarquable observation publiée par M. le profes-
seur Michel, d'une fille qui eut les pieds gelés pendant les froids
rigoureux du mois de janvier 1867. Cetle malade présentait
des troubles de circulation et de respiralion, qui purent élre rap.
portés @ des embolies capillaires ayant pour point de départ des
caillols venus des membres atteints parle froid. L'examen mi-
croscopique a démontré que les embolies capillaires du poumon
étaient composées, comme les thrombus des veines des parties
velées, de globules sanguins allérés, de gouttelettes graisseuses
et méme des cellules fusiformes provenant des épithéliums des
vaisseaux veineux. La lecture de I'histoire de celte malheureuse
lille montrera que le diagnostic est possible, de par la [réquence
de la vespiration suppléant aux parties du poumon imperméables
au sang, de par les ronchus dus anx embarras d’une circulation
locale, de par la teinte blenitre de la face coincidant avec une
entiére pilear des téguments, double indice d'un arrét de la cir-
culation veineuse et d'une insuffisance de la distribution du sang
artériel. Cette observation démonlre encore notre aulre propo-
sition, a savoir que les embolies capillaires du systéme pulmo-
naire ne tuent pas facilement, de molu proprio, s'il n’exisle pas
de lésions antérieures soil du cdlé du poumon, soil du cioté du
ceur.
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% 4. Possibilite de guerison en cas d'embolies capillaires.

OBSERVATION VII. — Congélation des deux pieds. — Paralysie de la portion mo-
trice de la branche postérieure du nerf radial a I'avant-bras droit. — Phénomeénes
consceutifs d'asphyxie. — Amélioration d’abord. — Télanos huit jours apris 1'ac-

eident. — Morl vingl- quatre heures aprés le début de celte derniére complication.
Clinique des maladies syphililiques de Sirashouryg.

R... W..., dgée de vingt et un ans, entra & hopital le 23 jan-
vier 1867. Constitution robusle, embonpoint conservé, lempéra-
menlt lymphatico-sanguin. Depuis huit jours, celle fille, adonnée
a la prestitution, a élé chassée de son logement, dont elle n’a pn
payer le terme. A partir de ce moment et par un froid rigoureux,
elle reste exposée nuit et jour aux intempéries de la saison , sauf
quelques heures d’hospitalité que lui donne, pendant la nuit, une
de ses camarades. Le 21 janvier, la charilé de cette dernicére ayant
cessé, R... passa tout son temps sans abri, au milicu de la rue,
par une lempérature de 10° au-dessous de zéro. Depuis cing
jours elle n’a plus 61é ses chaussures; sa seule ressource consis-
tait & implorer un abri momenlané dans les postes de soldats,
qui la renvoyaient bienlot aprés en avoir abusé.

Enfin, mourant de faim et de froid dans la nuit du 22 au 23
janvier, elle se dirigea vers la Citadelle, s’assit sur une borne, ot
elle passa une partie d'une nuit affreuse ; puis elle s’abrita sons
un hangar, enfin dans une guérite. C'est la qu’elle fut trouvée le
23 janvier, a neuf heures du matin, par des soldats qui la trans-
portérent au poste le plus voisin et de la a Uhopital civil , on elle
fut recue & quatre heures du soir.

Etat actuel, le 23 janvier. Face rouge, congestionnée ; frisson-
nemenl conlinuel parcourant lout le corps de la jeune fille; in-
telligence nette ; jambes gonflées; peau tendue, rosée, ne con-
servant pas I'empreinte du doigt. Les deux pieds, jusqu’a la
hauteur des malléoles, d'un bran bleuvditre , les orteils presque
noirs. A la partie interne de leurs surfaces dorsales quelques
phlycténes, surtout a gauche, varviant de la grandeur d’une piéce
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d’un franc & celle d’unelentille. Epiderme plantaire foncé, comme
macéré. Toutes ces parties sont froides el peu sensibles. Jambes
trés-doulourenses au moindre attouchement.

Mouvements de 'avant-bras droit sur le bras normaux ; mou-
vemenls d’extension de la main sur 'avant-bras, des doigls sur la
main et des phalanges entre elles, abolis ; celles-ci restent dans
une flexion permanente. Avant-bras en pronation. Sensibilité
conservée dans cetle région. Il est évident qu’une paralysie frappe
les museles de cet avant-bras, innervés par la branche posté-
rieure du nerf radial. On applique des compresses froides sur
les extrémilés inférieures.

Le 24, la malade comprend les questions et y répond. Respi-
ration plus embarrassée. Vives douleurs aux pieds et aux jambes.

Vingt ventouses séches sur la poitrine ; 20 centigrammes d’ex-
trait gommeux d’opium & U'intérieur; vin aromatique froid sur les
exlrémités.

Le 25, dans l'aprés-midi, je visite la malade pour la premiére
fois. Elle est plongée dans un léger coma. Intelligence nette; ré-
ponses lentes (effet de I'opium donné la veille). Respiration ster-
toreuse, se suspendant par moments : 50 inspirations par mi-
nute ; pas de matité appréciable; bruit vésiculaire mélé & I'aus-
cultation de rhonchus siégeant dans les bronches et la trachée.
Pouls précipité, vif, petit; on peut i peine le compler, il dépasse
140 pulsations. Battements du cceur tumultueux, sourds. Ventre
tympanisé ; inappétence ; soif considérable.

Diagnostic. Embolies capillaires de I'artére pulmonaire. Nou-
velles ventouses sur le thorax; vin de quinquina A lintérieur.
La malade est placée dans une chambre spaciense et a tempéra-
ture moins élevée.

Le 20, la malade a bu de I'eau et quelques rares cuillerées de
vin de quinquina. Amélioration notable. Le coma a disparu;
quelques vertiges. Pouls régulier & 110 pulsations. Respiration
plus libre , moins fréquente. Les rhonchus ont en grande partie
cessé. La malade demande &4 manger. Douleurs trés-vives avee
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sensalion de froid dans les jambes. Pansement des pieds avec le
styrax.

Le 27 état général assez bon. Phénoménes respiratoires comme
la veille. La paralysie du nerfradial persiste. L'épiderme se sé-
pare en masse du pied gauche. Les ongles du méme coté se dé-
chaussent et tombent.

Le 28 les ongles et I'épiderme se délachent aux deux pieds;
nne odeur gangréneuse se dégage.

Pansement avec compresses imbibées d'une solution au 1/20
d’hyposulfite de soude sur le pied gauche et sur I'autre d’une
solution de permanganate de potasse an1/20. On désive connailre
comparativement la valeur de ces deux subslances désinfectantes.

Le 29 le permanganate désinfecte mieux que 'hyposulfite.
Les limites de la gangréne ne sont pas encore netlement élablies,
surtoul dans la profondeur. L'état général est le méme.

Le 30 cans la nuit, la malade accuse des douleurs 4 la gorge
avee vomituritions. Une cuillerée d’ean introduite dans la bouche,
vers huit heuresdu matin provoque un état convulsif de la gorge,
qui arrache des cris & la malade. Elle ouvre péniblement la
houche. On craint une invasion de télanos.

A onze heures du malin les masséters sont contraclurés. La ma-
lade ne peut tirerlalangue. Les pupilles sont dilatées. On prescrit
2 centigrammes d’extrait de racine de belladone en lavement.

La médication reste inefficace. A une heure de I'aprés-midi
les muscles de la nugue se prennent malgré une injection hy-
podermique de 15 milligrammes du méme extrait. A dix heures
du soir relichement marqué des muscles des michoires et di-
minution de la dilatation des pupilles; la contracture s’étend i
tous les muscles du cou, aux intercostaux, an diaphragme.

Le 31 & cinq heures du malin, riles trachéaux, respiration
fréquente, laborieuse; le colé gauche du thorax est presque im-
mobile. La malade délire, pousse des cris lamentables. Elle
porte les mains vers les altaches du diaphragme, comme pour y
arracher une corde qui I'étreint, mouvement qu’elle faisait vers
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la gorge dans la matinée précédente. Les paupiéres sont fortement
serrées. Elle succombe & cing heures du matin.

En lisant cette observation, on voil clairement que cette femme
asuccombé a un Létanos; il a débuté par les nerfs oculo-moteurs
communs, et, suivant une marche de haut en bas, il a succes-
sivement envahi les nerfs de la einquiéme, septiéme, huitiéme
el douziéme paire cérébrale, puis ceux de la partie supérieure
de la moelle jusqu’aux origines des nerfs diaphragmatiques, au
moment ou la mort est arrivée. Il ne s’est rien produit dans les
nerfs des extrémilés.

A Tautopsie faile avec le concours de nos jeunes collégues,
MM. Morel, Feltz et Jeessel, nous avions & rechercher: 1¢ la
cause des troubles circulaloires el respiratoires constalés vingt-
quatre heures aprés la congélation; 2° celles de la paralysie du
nerf radial droit et du tétanos.

Autopsie. Dans la dissection des deux pieds, on trouva les veines
dorsales remplies de caillots blanchitres, se prolongeant dans
les veines saphénes internes et externes jusqu’au milien de la
jambe (voy. pl. IV, fig. 7). Les veines profondes, au contraire,
élaient perméables, méme les plantaires. Elle ne renfermaient
pas de caillots. En dehors, les parties étaient gangrénées ; il était
difficile de tracer dans la profondeur les limites de la gangréne.

Les cavités gauches du ceeur étaient vides. Les cavités droites
renfermaient des caillots mous, volumineux, ambrés et rouges
par place (caillots d’agonie) ; ils ne se prolongeaient pas a I'ori-
gine de I'artére pulmonaire.

Accolé & la paroi ventriculaire, on remarquait un caillot plus
petit, du volume d’un gros pois. Sa dureté, sa couleur blanche
le différenciaient aisément des caillots plus volumineux. Son in-
térieur creux renfermait de la sérosité. Ses parois étaient for-
mées d'une substance plus dure, analogue a celle des caillots
trouvés dans les extrémités inférieures.
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Les principales divisions de artére pulmonaire ¢laient libres.
En poursuivant avec soin ses plus petites divisions, on lrouvail
dans de nombreux points des caillots qui les remplissaient (voy.
pl. 1V, fig. 8). llsn’étaient point homogénes ni dans leurs consis-
tance ni dans leur couleur. Ils se composaientde petits fragments
blancs, plus solides, emprisonnés dans des coagulums rouges et
plus mous. Au niveau de ces capillaires remplis, les poumons
offraient de pelils noyaux rouges, saignants sur la coupe, indu-
rés (infarctus pulmonaires), surtout dans les lobes inférieurs.

Examen microscopique des caillols des veines saphénes, duw ceeur
droit et des capillaires de Uartére pulmonaive elc. Les portions
blanches des caillots se composaient: 1° d’une grande quantité
de graisse libre en goullelettes ; 20 de heaucoup de globules rouges
a divers degrés de décomposition moléculaire; 3¢ de quelques
alobules blancs normaux ; 4° de quelques cellules fusiformes dé-
pendant sans doute de la desquamation de I'épithélium vasculaire.

En esaminant méme la surface lisse des caillots extraits des
capillaires pulmonaires les plus fins, on remarquail un tres-
grand nombre de ces cellules implantées sur leur surface, i la
facon des grains d’un épi de seigle.

Les coagulums rouges contenaient quelques globules rouges
renfermés dans de la fibrine peu consistante.

Le sang pris dans différentes artéres du corps offrait quelques
clobules blanes, des globules rouges déformés ronds, beaucoup
de gouttelettes de graisse libre. Nombre de pelits caillols mi-
croscopiques formés de ces divers éléments se trouvaient dans
le sang liquide des veines des exlrémilés inférieures. Le sang
contenu dans les orteils gelés était composé de globules rouges
beaucoup plus pelits qu’a I'élat normal et déformés.

Des coupes pratiquées dans les infarctus pulmonaires mon-
traient intégrité des vésicules de cet organe. Il n’y avait pas
trace de pneumonie. Nombre de cellules étaient en voie de dé-
générescence graisseuse. On aurait dit que certains capillaires
étaient remplis par place de graisse libre. Cette graisse ne venait
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pas du poumon, aucun élément histologique ne présentant de
fonle graisseuse assez avancée pour la produire,

Cet examen microscopique prouve sans réplique: 1° que la
matiére blanche des caillols des capillaires de I'artére pulmo-
naire est plus ancienne que la portion rouge circonvoisine
20 qu’en se basant sur l'identité de leur composition avee celle
des caillots des veines dorsales du pied, on est amené a leur
attribuer une méme origine ; 3° que quant & la graisse libre trou-
vée dans les caillots des veines, dans le sang des artéres et dans
les capillaires des poumons, elle provient ¢videmment de cer-
taines mulations chimiques opérées dans les thrombus, ou de la
ruplure de cellules adipeuses dont le conlenu aurait passé dans
les vaisscaux sanguins ouverts par le fait seul de la congélation.

Les recherches microscopiques faites en vue de constater
les lésions anatomiques du télanos ne nous ont rien appris. Les
nerfs soupconnés n’ont présenté aucune altération; seulement,
dans les nerfs affectés, le eylinder axis était trés-évident et facile
A étudier.

La branche postérieure duo nerf radial 4 I'avant-bras droit n’a
offert aucune modification trés-tranchée i I'eil et i I'examen mi-
croscopique fait par M. Morel. Cette méme étude, répétée par
nous-méme avec soin, en comparant les nerfs sains el malades,
semble nous avoir laissé celle impression: 1° que les tubes
nerveux du nerf radial affecté, comparés avec ceux du cdté sain,
offraient une lésion de la substance médullaire, consistant dans
une coagulation plus en masse, avec aspect cailleboté et tendant
déja a devenir granuleuse par places. Celte altération offrait une
grande analogie avec celle que nous avons déja signalée dans nos
expériences sur les extrémités périphériques des nerfs coupés,
résultals conformes & ceux signalés dans les circonstances pa-
reilles par MM. Netter, Vulpian etc.

Pour bien éludier la symptomatologie des embolies eapillaires,
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nous avons institué une série d’expériences sur différents ani-
maux.

Au lieu d'injecter nos poussiéres et nos liquides organiques
chargés d’éléments solides dans la jugulaire , nous avons choisi
les veines périphériques pour ne pas étre obligé de diminuer
par trop la quantité de nos poussires en suspension et pour
nous rapprocher davantage de ce qui se passe ordinairement chez
'homme, ot les embolies capillaires partent presque toujours
de la périphérie.

.
§ 4. — Deuxiéme série d'expériences: Injection de poussiéres dans les
veines peériphériques.

PREMIERE EXPERIEXNCE.

Je mets 4 nu, au milien de la cuisse, la veine crurale d’un
lapin; j'y fixe un trocart muni de sa canule; la veine piquée,
le trocart est enlevé et la canule dirigée vers le centre circula-
toire ; elle se remplit immédiatement de sang. Iy visse aussitol
la seringue chargée de poussiére de fibrine el je pousse l'injec-
tion vers le ccear. La quantité de fibrine équivaut & un centimétre
cube. Cela fait, la veine est refermée au moyen d’'un presse-ar-
tére. Les phénoménes pulmonaires ne se révélent qu’au bout de
quinze minutes et ne se traduisent que par une augmentation de
fréquence de la respiration. L'animal, quoique paraissant mal &
son aise, n'en exécute pas moins toutes ses fonctions. Nous I'ob-
servons pendant une heure sans remarquer chez Ini autre chose
qu'une certaine dyspnée, qui 'empéche de courir aussi vite et
aussi longtemps qu’a l'ordinaire, quand on leffraie et qu’on le
poursuit.

Le lendemain de l'opération I'animal vit encore, mais respire
mal; on comple jusgu'a 70 respirations par minute ; la tempéra-
ture est au-dessous de la moyenne 360,5; les battements du
cceur sont plus préeipités qu’a I’état normal.

Je fais une nouvelle injection dans la veine crarale du coté
opposé de la méme maniére que la veille. L'animal supporte
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bien 'opéralion ; mais quaranle-cing minutes aprés l'injection,
il succombe dans quelques convulsions. Durant ce temps il a
respiré trés-fréquemment, n’a pas pu courir; ¢’est i peine s'il
'est trainé d’une place 4 une autre avec grande difficulté.
La mort survint & la suite d’une profonde inspiration.
L'autopsie démontre que le poumon est farci de notre pous-
siere de fibrine, mais nous découvrons que les valvules des
veines en ont relenu une trés-grande quantité. Sur certains points
le poumon est rouge et comme marbré. Le sang des veines pul-
monaires ne contient pas de poussiéres; je les ai aussi vaine-
ment cherchées dans le foie.

DEUXIEME EXPERIEXCE.

Chez un chien de petite taille j'injecte 3 centimétres cubes de
poussiéres dans la veine crurale, en poussant l'injeclion du edté
du cceur. 1l supporte parfaitement 'opération ; mais & peine est-
il détaché de la planche qu’il donne des signes manifestes de
dyspnée ; il est halelant, dans l'impossibilité de courir; il
marche & peine. Cet état de dyspnée dure pendant une heure et
demie. A ce moment la respiration parait plus libre, tout en
étant trés-fréquente ; 'animal peut descendre tout seul deux esca-
liers; rentré dans sa niche, il se met a manger. Le lendemain
matin il vit encore, mais il est toujours trés-oppressé. La tempé-
rature est au-dessous de la normale. Voulant vérifier I'élat du
poumon, je fais abattre I'animal sans lui faire de nouvelle injec-
tion.

On conslate dans l'organe de la respiration un grand nombre
de taches rouges exactement semblables & celles que nous avons
vues chez la malade de M. le professeur Michel. Le sang renfermé
dans ce viscére est chargé de poussiére de fibrine, surtout au
niveau des points rouges.

Je puis presque assurer que, chez le chien, les capillaires
du poumon laissent passer des parcelles de fibrine, car il me
semble en avoir vu dans le sang des veines pulmonaires. Dans
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tout le trajet veineax, depuis la plaie d'injection jusqu’aun ceeur,
il a été facile de retrouver la poussiére injeclée; et méme au
niveau des valvules nous remarquons qu’elle avait déterminé
des coagulums sanguins. Ce fait nous porte & penser que la
matiére injeclée ne reste pas longtemps en suspension, qu’elle
ne tarde pas 4 former des amas qui génent la circulation peri-
phérique, la ralentissent et empéchent la production immédiate
de phénomeénes asphyxiques.

Il se passe ici quelque chose de semblable & ce que nous
avons vu dans I'observation de Weber, oi une pelite masse en-
chondromateuse est devenue dans le cceur le point de départ
d’une conerétion considérable trés-dense.

TROISIEME EXPERIESCE.

Un cochon d’Inde est soumis & la méme opération que le chien
et le lapin dont je viens de faire mention. J'ai observé chez lui
les mémes phénomeénes; il ne périt que dix heures aprés la se-
conde injection, avee tous les signes de 'asphyxie et présenta
a l'autopsie les mémes taches rouges caractéristiques dans le
poumon.

Ces expériences démontrent bien que la mort n’est presque
jamais immeédiate si I'on fait partir les embolies de la périphérie;
cela tient & ce qu’une grande partie des poussiéres reste dans le
troncon de la veine qui sépare le point d’injection de la pre-
miére collatérale, ensuile & ce qu’une autre partie des éléments
élrangers se fixe dans les nids valvulaires et en dernier lieu &
ce qu'il se fait toujours, malgré tout, une division inégale des
produits injectés; d’olt des masses relalivement assez considé-
rables pour n’étre que difficilement entrainées par le sang.

Comme application des connaissances acquises par l'expéri-
mentation a la pathologie, j’ai essayé de produire des embolies par
brilure et d’imiter les morts subites survenant d la suile de frac-
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tures compliquées ou d’autres lésions graves des os; de 4 les
deux paragraphes suivanls.

& 5. — Troisiéme série d'expériences: Des accidents pulmonaires dans
les bralures.

Deux lapins furent plongés dans 'eau bouillante, I'un jusqu’a
mi-corps, 'autre jusqu’aux jambes de devant inclusivement el
y furent maintenus environ denx minutes. L’expérience a été
faite en présence de MM. Denis et Billet, externes a I’hdpital civil.

Le second de ces lapins mourut une dizaine d’heures aprés
opération. Nous constatons sur tout le corps des brilures plus
ou moins profondes : la peau est partout lésée, les poils tombent
aussilot qu’on les touche ; au ventre, le tissu cellulaire et les mus-
cles sont alteints; il en est de méme & la partie interne des
cuisses. Les muscles attaqués sont d’un rouge vif; ceux du dos
et des parties externes ont conservé leur coloration normale ;
ils paraissenl intacts,, mais la peau est entamée dans toute son
épaisseur; elle est ramollie et se laisse arracher avec les doigls
ou avee des pinces. Les vaisseaux veineux se présentent, au ni-
veau et au voisinage des brilures, comme des cordons pleins
plus ou moins consistants, ne se vidant que difficilement par
la pression du doigt.

L’examen microscopique des parties brilées montre les lé-
sions suivantes : dans les vaisseaux, des dépdts sanguins d’'un
rouge noir, composés de cellules sanguines ratatinées ressem-
blant & des globules de sang desséchés; la fibrine est coagulée
sous forme de plaques irréguliéres plus ou moins granuleuses ;
I'état fibrillaire habituel n’existe pas. Les fibres du lissu con-
jonctif n'ont pas subi de modifications ; les muscles ont perdu
une partie de leurs siries transversales et longitudinales et sont
devenus plus transparenls.

L’autopsie compléte du lapin faite aussitot aprés sa mort,
nous montre une énorme distension du ventre produile par les
gaz renfermés dans le canal entérique ; nous en trouvons surtout
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dans le gros intestin. Nous cherchons en vain des lésions dans le
tube digestif ; c’est & peine si nous y trouvons quelques rougeurs
et quelques arborisations vasculaires.

La rate, le foie et les reins présentent & leur surface quelques
taches rouges superficielles.

L’ouverture du crine ne nous apprend rien: les vaisseaux
sontgorges de sang ; pas d’exsudat dans les ventricules eérébraux.

Du ¢oté du thorax, nous constatons que le ceeur droit est
rempli de sang el que’les poumons sont tachetés de noir. Le fond
de la couleur de cet organe est d’'un rose tendre, les macules res-
sortent donc parfaitement. A l'incision de ces plaques purpu-
rines, il s’écoule un peu de sang; on voit 4 la surface de section
une marque rouge plus profonde, ce qui nous apprend que ces
ecchymoses ne sont pas seulement superficielles, mais qu’elles
s'étendent en profondeur. L’examen histologique y montre des dé-
pols de substances analogues i celles qu’on trouve a la périphé-
rie, au nivean des points brulés : des corpuscules sanguins ra-
tatinés, des amas de fibrine granuleuse, ressemblant & des
poussiéres opaques. Le sang du coeur droit contient une grande
quantité des mémes éléments.

Le lapin échaudé jusqu’a mi-corps, vit deux jours; il pré-
senle de vastes brilures sur le ventre et & la parlie interne
des cunisses. La peau s’enléve par lambeaux, les muscles atleints
sont d’un rouge vif, le tissu cellulaire parait cedémateux et in-
filtré d’un liquide séro-sanguinolent. L’abdomen ouvert, on ne
trouve d’apparent & I'eeil nu qu’une forte congestion des organes ;
des arborisalions vasculaires sont trés-visibles sur Dinteslin
gréle ; le duodénum ne présente pas d’ulcérations. La muqueunse
entérique est trés-rouge, ce qui explique la diarrhée que le la-
pin a eue le dernier jour de sa vie. L’autopsie de la poitrine fait
voir les poumons couverts de pelites taches rouges, ecchymo-
liques, sur un fond rose clair. Le ceeur droit est gorgé de sang.
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Du ¢ité de la téle nous ne trouvons pas de lésions appréciables.
Pas d’épanchement dans les ventricules ni dans les méninges.

L’examen histologique nous démontre que dans les points for-
tement endommagés la désorganisation est bien plus avancée
que chez le premier lapin. Le lissu musculaire ne se reconnait
presque plus, les fibres sont réduites de moitié et fortement
granuleuses, on n’y voit plus de siries transversales ni longitu-
dinales ; la substance intrafibrillaire parait coagulée. Les vais-
seaux qu’on tronve au niveau de ces fortes bralures sont remplis
d’un liquide séro-sanguinolent, d’amas de fibrine granuleuse
et de corpuscules hématiques ratatinés. A mesure qu’on s'éloigne
des lésions, les vaisseaux reprennent 'aspect normal et char-
rient du sang de moins en moins altéré ; cependant on trouve des
grumeaux jusque dans la veine cave, le cceur droit et organe
respiratoire.

Ces recherches nous permellent d’attribuer les taches hé-
morrhagiques du pournon a Parrét de la circulation capillaire ,
trés-probablement di a des concrétions venues dg la périphérie.
Le viscére n’est pas altéré dans son parenchyme ; les bronches
sont remplies de mucosilés.

Les lésions suite de bralures que je viens de décrire ont déja été
vues, si j'en juge par le travail du docteur Wilks, cité dans les
Archives de médecine de 1861. Dans de nombreuses autopsies qu'’il
a faites d’enfants morts de ces accidents, M. Wilks n’a pas rencon-
tré d’ulcérations dans le duodénum , mais il a vu souvent la mort
étre la conséquence de phénoménes pulmonaires. Lorsque les ma-
lades meurent trés-peu de temps aprés I'accident, ils succombent
au choc subi par le systéme nerveux ; et il en estencore de méme,
selon toute apparence, dans les cas oii la fin est plus lardive et
dans lesquels I'autopsie ne révéle pas de lésion viscérale. Le
retentissement violent des brialures sur les centres nerveux peul
encore faire périr d’une autre maniére en aboutissant au tétanos.
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La mort par 'appareil respiratoire est en somme, la plus fré-
quente. On peut se demander si c¢’est 14 le résultat d’'une sym-
pathie directe entre la surface tégumentaire et les poumons, ou
si I'affection pulmonaire est due & un empoisonnement du sang
analogue 4 celui qui parait exister dans la résorption purulente.
M. Wilks démontre_en effet qu’il y a dans les organes et dans les
vaisseaux surtout, des dépdts plutot fibrineux que purulents. 11 si-
gnale aussi dans les organes la fréquence des taches purpurines.

Nos observations nous font penser que la mort arrive souvent
par les poumons. Nous penchons vers 'explication que M. le
professeur Michel a donnée pour les cas de eongélation. Nos re-
cherches nous autorisent & dire que le sang sallére en effet
dans les organes alteints par la brilure, que les veines charrient
alors vers le coenr des amas de fibrine et de globules décompo-
sés, que ¢’est dans les poumons que ces détritus se déposent ,
qu’ils y arrétent la circulation capillaire et qu’ils déterminent
ainsi la mort par asphyxie. La lecture attentive des observalions
de Wilks nous enseigne encore que cet auleur a assisté & I'évo-
Intion des infarctus pulmonaires, puisqu’il a vu dans plusieurs
cas des pneumonies lobulaires suppurées. La tache purpurine
qu'il signale n’est pas autre chose que le premier effet de I'em-
bolie capillaire,, dont la suppuration est le dernier terme: je le
démontrerai plus loin.

Je n’entends nullement dire que la mort arrive toujours et
uniquement par embolies capillaires, ni contester d’'une maniére
absolue les théories du choc ou des réflexes ; je veux seulement
attirer l'altention sur ce fait important, & savoir que dans les
brilures graves il se produit des détritus que 'on retrouve dans
le sang veineux et dans le poumon, et qu'il fandra, & Iavenir,
tenir comple de ces lésions. Les fails de Wilks, I'observation de
M. le professeur Michel et de plus mes expériences m'autori-
sent i affirmer que la plupart du temps les embolies capillaires
jouent un grand role dans les différents processus morbides qu’on
observe 4 la suite des brillures et des congélations.
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Depuis ces expériences il a paru en Allemagne un travail de
Gustave Wertheim sur les briulures, Medizin. Jahresblatt der k.
k. Gesellschaft der Arzte in Wien, 1868. Cet auteur décrit les
altérations du sang et les lésions multiples qu’on observe en sem-
blable occurence, Comme moi, il conclut i ce que les gelures el les
bralures déterminent dans les vaisseaux alleints des altérations
manifestes des globules. Il parle méme de formations de cristanx
dans le sang. D’aprés ces observalions, les lésions éloignées que
I'on observe en cas de congélation ou de brilure, lelles que les
ulcéres duodénaux, les infarctus pulmonaires, hépatiques, ré-
naux et méme les lésions cérébrales, reconnaissent pour cause
des embolies parties des points primitivement lésés par le froid
ou le feu.

Quant & la nature hémorrhagique des infarctus, Wertheim
leur assigne la méme cause que moi.

&% 6. — Des accidents pulmonaires dans les fractures compliquees.

OBSERVATION VIII. — Fracture comminutive du tibia. — Mort subite par embo-
lies graisseuses. — Observation recueillie par M. Cheviet, interne du service. —
Clinigue ehirurgicale de Strasboury.

Le nommé B... X..., dgé de cinquante-six ans, entre i la cli-
nique de M. le professeur Sédillot le 21 janvier 186Y.

A onze heures du matin une poutre lai est tombée sur la jambe
ela comprimé celle-ci contre un mur. Impossibilité du patient de
se lever ; perte considérable de sang. A midi et demion améne le
blessé a lasalle 105. La perte de sang continue. On conslate une
fracture dé la jambe gauche et une vaste plaie du mollet; cette
blessure est longue d’environ 15 a 18 centimétres ; elle est pro-
fonde, les muscles sont déchirés; il y a de plus un écoulement
de sang veineux en nappe. La jambe et la cuisse sont couverles
d’ecchymoses ; le malade parait exsangue et accuse de vives
douleurs. Aprés avoir vainement cherché a lier le tronc veineux
source de 'hémorrhagie, on réunit par des sutures les bords
de la plaie. On place le membre dans une boite de Baudens ;
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aprés I'avoir entouré d'une bande compressive el 'avoir mis
dans une position convenable. Le malade a le pouls petit. Tem-
péralure 35° 8.

Le lendemain température au matin 40°,2; pouls 140 ; res-
piralions 36. Le malade est aballu, souffre beaucoup de sa
jambe ; son corps est le siége d’un tremblement général. La peau
est brilante. On renouvelle le pansement el on remarque que les
ecchymoses ont augmenlté. Sur la cuisse surtout se montrent
des plaques énormes rouge noiritre, qui font craindee la gan-
gréne ; la jambe aussi présente de ces plaques.

Le soir a quatre heures et demie température 390,2 ; pouls
142 ; respirations 40 ; pendant la journée délire, qui persiste en-
core 4 quatre heures; pas de convulsion; le blessé répond diffi-
cilement aux questions. On ouvre Pappareil; les points de su-
ture sont enlevés. La plaie saigne encore el contient du sang
liquide en assez grande abondance. On panse avec de la charpie
séche.

Vers six heures du soir le malade tombe dans le coma, ne
répond plus aux questions et ne reconnait plus les personne que
trés-lentement. Il reste dans cet état toule la nuit. Le lendemain
matin 23 janvier il succombe & six heures et demie.

Il est bon de remarquer que le malade n’a en de frissons (ue
le jour de son entrée vers six heures du soir. Ils ont duré deux
heures environ. Le jour suivant, sauf le tremblement que nous
signalons plus haut, le patient n’a en qu’une chaleur de la
peau Irés-élevée. ;

Autopsie vingl-quatre heures aprés la mort.

Elle est commencée par la dissection de la fracture et des
veines qui partent de ce point. Epanchement de sang considérable
sous les lambeaux de peau qui couvrent la lésion osseuse.
Déchirure des muscles ainsi que de la veine saphéne au ni-
veau du genou. La fracture elle-méme, disséquée avec soin, est
comminutive. Elle porte sur Uextrémité supérienre du tibia et du
péroné. L'articulation périnéo-libiale supérieure est ouverle et
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le fragment supérieur du péroné est brisé en trois morceaux.
Le tibia a cing fragments, dont deux en dents de loup; le bout
inférieur du tibia présente deux félures ; les veines des os frac-
turés, ainsi que celles des parlies molles ambiantes, sont rem-
plies de thrombus noirs. Examinés au microscope, ces caillots
montrent une forte quantité de graisse libre dans le sang sous
forme de goulleletles et de détritus pigmentaires paraissant pro-
venir d'une altération des giobules rouges. On ne trouve rien qui
puisse indiquer une intoxicalion septicémique. Le sang ne ren-
ferme ni bactéries ni bactéridies.

l.a dissection des veines jusqu’a la veine cave et de celle-ci
jusqu’au cceur montre dans ces vaisseaux du sang liquide et quel-
ques bulles d’air. Il est possible qu’il y ait eu introduction de
ce fluide pendant la dissection. Le ceeur droit est rempli d'un
liquide noir, tenant en suspension une grande quantité de
araisse en goultelettes.

L’ouverture de 'artére pulmonaire dans toute son élendue
el 'examen histologique des vaisseaux capillaires montrent par-
tout une grande quantité de graisse libre. Sur différentes places
du poumon, nous trouvons des points rouges, manifestement hé-
morrhagiques, dépendant de 'arrét de circulation dans les ca-
pillaires el de rupture de ces derniers sous I'influence des embo-
lies graisseuses.

Rien de particulier dans les aulres organes, ni du colé du
crine , ni du coté de la cavité abdominale.

Nous pouvons rapprocher de celte observation celle que
Busch, éludiant en médecine 4 Kwenigsberg, a publiée dans les
Archives de Viechow, 1866, p. 321. L’autopsie faite par le
professeur Recklingshausen présente tous les caractéres de véra-
cité. 11 s’agit d’'un homme qui, 4 la suite d’un coup de pied de-
cheval, eut une fracture du tibia au niveaun de I'épiphyse infé-
rieare el qui mourut subitement trente-six heures aprés I'acei-
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dent avec des phénoménes asphyxiques que rien ne faisail pré-
voir avant leur apparition.

A Pexamen histologique des piéces, Recklingshausen trouva
dans les petites artéres et les veinules de presque toul le corps
et surtout des principaux parenchymes une grande quantité de
coutteletles graisseuses incolores , transparentes , tranchant sou-
vent sur l'injection du vaisseau. Le poumon présentait le plus de
graisse ; presque tous les capillaires de I'organe en élaient pleins,
de telle sorte que le passage du sang devail élre & peu prés im-
possible. Dans quelques glomérules du rein, les vaisseaux élaient
si complélement remplis qu’on et dit une injection des mieux
réussies.

Les deux observalions que nous venons de rapporter, rap-
prochées de celles que Wagner et Henri Muller oat fait connai-
tre, nous ont amené a l'idée d’étudier expérimentalement le pro-
bléme posé par la clinique ; nous avons cherché i imiter la nature
le mieux possible, notre but étant de résoudre, dans les limites
du possible, I'importante question des embuolies graisseuses lais-
sée dans le vague jusque dans ces derniers temps.

Nous avons fait ce travail avec un de nos éléves M. le docteur
Mulot, actuellement médecin stagiaire au Val-de-Grice.

§ 7. — Quatrieme serie d'expériences : Introduction de graisse dans les
veines par injection et par lésion grave des os.

PREMIERE EXPERIENCE.

Le 13 avril nous injectons suivant le mode habituel , 3 centi-
métres cubes d'une émulsion d’huile d’olives, coloriée a la fuch-
sine, dans la jugulaire gauche d’un lapin fort el vigoureux. L’in-
jection n’élail pas terminée, que le lapin donnait tous les signes
de I'asphyxie : profondes inspirations, mouvements convulsifs agi-
tant le tronc et les membres, battements du cceur précipités, re-
lichement des sphinclers, selles et urines involontaires. L’animal
meurt avant que la canule soit relirée.
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La dissection de la veine jugulaire jusqu’au cceur nous dé-
montre qu'il n'y a pas de déchirures. Le cceur est normal; les
poumons sont fortement gorgés de sang; & la surface pleurale,
on distingue méme des taches d’un rouge foncé, résultant de
petits épanchements sanguins disséminés sous la plévre. Dans le
sang du ceeur droit il est facile de retrouver notre injection ; il
en est de méme dans I'artére pulmonaire.

Au microscope on reconnait facilement les globules graisseux
dans les pelits vaisseaux pulmonaires; le trajet.des capillaires
est nettement indiqué par la matiére a injection; en différents
poinls nous constatons des déchirures de capillaires, ce qui ex-
plique parfaitement les hémorrhagies (voy. pl. X, fig. 5).

Il nous a été impossible de trouver les globules graisseux dans
les veines pulmonaires el le systéme aorligue.

DEUXIEME EXPERIENCE.

Nous répétons la méme expérience le méme jour et par le
méme procédé. Le lapin vécut deux minutes. Les résultats de
I'autopsie sont i peu prés les mémes que ceux de la premiére.
Les capillaires étaient complélement remplis de graisse, mais
présentaient moins de déchirures (voy. pl. X, fig. 4).

Ces deux expériences démontrent jusqu'a I'évidence que la
mort est possible, facile méme par le transport d’'une quantité
suffisante de globules graisseux dans la cireulation du poumon.

Les 1ésions pulmonaires ci-dessus signalées nous serviront de
types dans les expériences ultérieures.

TROISIEME EXPERIENCE.

Nous fixons le lapin sur la planche d’opération; nous incisons
la peau au niveau de la partie moyenne du tibia dans I'étendue de
2 centimétres. Nous décollons ensuite avec soin le périoste et
nous enlevons une portion d'os d’un centimétre environ & I'aide
d'un ostéolome. L'usage de cel instrument fait éclater les deux
[ragments, d’'oi des fractures esquilleuses ou en dents de loup.
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La portion d’os enlevée, nous versons dans le manchon périos-
tique restant une petite quantité d'huile et nous broyons , en y
enfoncant une sonde cannelée, la moelle dans les deux frag-
ments osseux. Nous réunissons ensuite les denx bords du pé-
rioste au moyen de points de suture; nous opeérons de meéme
pour la peau.

Le lapin supporte parfaitement celle opération ; c’est & peine
s'il $’écoule quelques gouttes de sang’; il meurt trente heures
aprés Popération.

Nous pratiquons immédiatement "autopsie. Nous commencons
par 'examen de la moelle de I'os. Le microscope nous montre
une quantité considérable de granulations évidemment graissen-
ses, réfractant fortement la lumiére et se disolvant dans I'éther ;
des globules de pus et des corpuscules sanguins déformés (voy.
pl. X, fig. 3).

Dans le sang de la veine crurale, en communication avec la
fracture, nous trouvons ces mémes granulations graisseuses, dis-
posées sous forme d’amas, de plaques séparées les unes des au-
tres par des globules sanguins normaux. Quand on ajoute une
goutte d’eau distillée au sang, les amas ne se désagrégent pas et
flottent en masse dans le liquide de suspension comme les glo-
bules. Les plus grands de ces amas mesurent 3 ou 4 longueurs
de globules et w'ont ancune forme déterminée (voy. pl. X,
fig. 21,

[.e poumon se présente avec de petites ecchymoses en assez
orand nombre. Le pourtour des taches est teinté en rouge clair;
en dehors de ce cercle existe I'aspect rose normal. L'ensemble
de ces couleurs donne Papparence d’'une mosaique. L'incision
des macules montre sur les surfaces de section les mémes con-
leurs que eelles que nous venons de signaler.

Les plus grandes ecchymoses mesurent en étendue de 1/4 4 1/3
de centimétre, et en profondenr an maximum 1/4 de cenlimétre.
Tout autour le tissu est normal.

D'aprés les caractéres que nous venons de mentionner, nous
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n’hésitons pas a conclure & des infarctus hémorrhagiques. Avee
la pointe du scalpel et des pinces fines nous pouvons énucléer
les caillols ; nous n’avons donc pas de doute sur Pexistence de
I’hémorrhagie.

En examinanl au microscope le tissu pulmonaire voisin du
foyer a4 un grossissement de 150 diamétres, nous distinguons
cerlains capillaires gorgés de poussiéres qui a 300 prennent la
forme de granulations, libres et en amas, semblables a celles
décrites ci-dessus (voy. pl. X, fig. 1).

QUATRIEME EXPERIENCE.

Le 3 mai nous opérons un lapin dans les mémes conditions
que le précédent. Il meurt le 7 mai. Nous constatons a I'autopsie
de I'ostéomyélite dans les deux fragments du tibia; une partie
de T'os ayant [ait saillie & travers la plaie présemte déja une dé-
coloration manifeste.

Pas de sang entre les fragments.

Rien qui indique du coté du périoste un travail de reforma-
lion ; partout du pus, tant infiltré dans les lissus qu’a I'état libre.
Les veines correspondantes aux os malades ne présentent pas de
caillots, si ce n'est tout i fait au voisinage du tibia quelques
grumeaunx. Rien dans la veine crurale et dans la veine cave
inférieure. Le sang examiné avec soin ne présente rien de parti-
culier dans le ceear droit; cependant nous trouvons dans le
poumon des lésions évidentes: des points apoplectiques nette-
ment limités, sans traces d’inflammation dans le tissu voisin des
¢panchements.

Les lésions hémorrhagiques peuvent, & notre sens, étre allri-
buées a des embolies ; mais nous ne pouvons pas aflirmer cette
senése, parce qu’il nonsa été impossible de voir les oblitérations
capillaires,

CINQUIEME EXPFERIENCE.

Le 27 avril 1869 nous faisons une nouvelle expérience par un
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procédé un peu différent. Nous ne faisons pas de fracture, nous
détachons le périoste du tibia gauche d’un lapin, puis nous tré-
panons une portion d’os et formons ainsi un petit canal con-
duisant dans la cavité médallaire. Nous broyons la moelie et
nous faisons an moyen d'une seringue une injection d’huile
d’olives pure. Nous fermons I'ouverture osseuse avec un bouchon
de cire et nous plagons Lrois points de sulures. [i ne s’est pas
¢coulé de sang. Le lapin ne présente rien de particulier pendant
les jours qui suivent Popération. Il meurt une semaine aprés.

Autopsie. Nous constalons une ostéomyélite compléle et une
periostite phlegmonense. Rien dans les parties voisines. Le
sang des veines crurale el cave ne présente pas de traces de
araisse. Rien dans le ceear. Le poumon offre des infarctus nom-
breux. Cing surtoul sont (rés-visibles dans le lobe supérienr
gauche et i la face postéricure de celui-ci. On en constale aussi
trois ou guatre daos le lobe infériear duo méme coté. Examinant
au microscope & un grossissement de 150, nous voyons que les
laches ci-dessus signalées dépendent d’hémorrhagies ; les capil -
laires renferment des caillols & apparence fibrineuse ; impossi-
bilité de d¢couvrir des éléments élrangers.

Quoique nous n’ayons pas trouvé de bouchons graisseux, nous
considérons la mort comme résultant d’embolies & cause de Ia
lésion particuliére que nous venons de décrire.

Les expériences ci-dessus relalées sont les seules qui nous
aient donné des résullats satisfaisants sur 14 qui ont é1é faites.
Nous pouvons en conclure que la mort subite par embolies
graisseuses n’est pas niable, que I'injection forcée de subs-
tances grasses dans le canal médullaire semble donner des
resultals ; mais ce procédé est en tous cas condamnable, parce
gqu’il s’éloigne trop de ceux de la nature. La dégénérescence
stéatique de la moelle des os el du sang des veines osseuses
dans les grands traumalismes est incontestable; la cingquiéme
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expérience de la quatriéme série le démontre. Cette méme série
montre aussi la possibilité de la migration des poussiéres orga-
niques et de leur dépot dans le circuit pulmonique ; elle établit,
sinon la fréquence, du moins la possibilité des accidents pulmo-
naires asphyxiques mortels ou non immédialement consécutifs
aux fractures compliquées.

L'étude comparalive des faits cliniques et des résuollats ex-
périmentaux nous semble converger vers le méme but.

Tout aussi bien sous le rapport des lésions que sous celui des
accidenls survenus pendant la vie, il y a parfaite concordance
dans les deux séries de cas.

La conclusion s'impose d’elle-méme, & savoir que I'on peut
expliquer un grand nombre d’aceidents pulmonaires survenant
A la suite de traumaltismes des os en particulier et des trauma-
lismes en général, par la migralion d’éléments étrangers i tra-
vers le torrent circulatoire.

Les accidents asphyxiques surtout trouvent leur explication
dans les embolies; pour ceux qui surviennent dans les autres
organes, il est infiniment probable que la génése est la méme,
toutes les fois que c’est & la poussiére graisseuse que l'on a
affaire. Nous le démontrerons plus loin.

L’étude des lésions locales nous permet aussi d’établir que
dans les os fortement compromis la substance médullaire subit ,
toutaussi bien dans les gros que dans les petits canaux, une dé-
aénérescence , moléculaire dans sa forme , graisseuse dans sa
nature. Cette méme métamorphose peut du reste envahir les
caillots obturateurs des vaisseaux déchirés. La nature graisseuse
de ces dégénérations se prouve par action de Iéther..

Les résultats de Paccumulation de ces poussiéres dans le pou-
mon sont évidents: déchirare des capillaires par lension exagé-
rée, production de petits foyers hémorrhagiques qui peavent,
si Pindividu vit suffisamment longtemps, aboutir & la formation
d"abcés ou de produits caséeux et au besoin méme disparaitre
par résorption.




INFARCTUS PULMONAIRES. HY

CHAPITRE 1I.

INFARCTUS PULMONAIRES.

5 1. — Lesions anatomiques.

OBSERVATION 1X. — Eniérite. — Phlébile. — Infarctus pulmonaire. — Observalion
recueillie par M. Mégral, inlerne du service. — Clinigue inédicale de Strashouryg.

Le nommé P... H..., né & Strasbourg, dgé de soixante ans,
exercant la profession de peintre, entre & 'hdpital le 2 octobre
1866. 1l se dit malade depuis huit jours el se plaint de diarrhee,
de vomissemenls , d'inappétence , de soif et de coliques,

Etat actuel. Homme d’un tempérament bilieux, d’'une consti-
tution assez bonne. Le pouls est & 100, la température & 390,5.
Gencives légérement bleudtres , langue bonne, nausées, pas de
vomissemenls depuis deux jours, anorexie, soil, abdomen dur
un peu ballonné, selles diarrhéiques brunes, crampes dans le
ventre, difficullés dans I'émission des urines , cathétérisme dou -
loureux. (Eau laxative de Vienne, bains.)

Cet élat persiste avec des rémissions et des exacerbations jus-
qu'au 29 octobre, jour ol le malade semble entrer franchement
en convalescence. Dans I'aprés-midi du 3 novembre, il est subi-
tement prig d’un violent [risson suivi de chaleur ; le pouls monte
a140, la température a 40°; la peau est séche ; du reste il ne se
plaint ni de douleurs, ni de céphalalgie, ni de point de colé,
ni de toux. Le ventre est souple, tout i fait indolore ; les jambes
seules altirent attention : le malade y accuse un extréme senti-
ment de faiblesse. Les urines ne sont pas albumineuses.

Le 4 on conslale une légére excoriation du pli scroto-fémo-
ral gauche, un peu d'edéme de la jambe gauche, non doulou-
reux a la pression, pas de cordon variquenx.

Le lendemain le gonflement de la jambe est encore plus appa-
rent, il s’arréte un peu au-dessus du genou a la parlie externe
du membre , tandis qu'en dedans, le long de la saphéne interne,
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on trouve de 'empilement. Quelques veinules bleuitres appa-
raissent sous la peaun ; la palpation, méme légére , provoque le
long de celle veine des douleurs trés-vives, mais on ne trouve
pas de cordon dur; ce n’est qu'an niveau de 'embouchure de Ia
saphéne interne dans la veine cruvale qu'on pergoit un petit
noyau d’induration (phlébite). Le scrotum, quoique douloureux
au toucher, n'est pas cedématié. Vers les sept heures du soir,
nouveau pelit frisson; & part cela, la nuit est assez bonne (cau-
lérisalions poncluées).

Le 9 au matin le malade se trouve assez bien. Pas de fiévre. Pas
de douleurs spontanées dans la jambe gauche ; le gonflement est
toujours aussi marqué. Endolorissement persistant le long du
bord interne du genou et de la cuisse, mais pas de cordon dur.

Le 10 la douleur déterminée & la palpation a presque entiére-
ment disparu, mais il reste toujours 'edéme du pied gauche et
de la moitié inférieure de la jambe.

Le 12 cing selles dans la nuit, mais pas de coliques ; soil
vive, langue séche, mais non chargée, pas de fiévre.

Du 12 au 17 le malade, toul en ne souffrant pas, s'affaiblit
beaucoup ; le pouls est dépressible et fréquent.

Le 18 diminution de I'edéme de la jambe, plusieurs frissons
dans la soirée, respiration anxieuse. Le malade se plaint d’étoul-
fements. L'examen de la poitrine ne révéle rien, faiblesse ex-
tréme, mais pas de douleurs; la diarrhée existe loujours.

Cet état dure jusqu'au 24 novembre. L'endolorissement dispa-
rait 4 la partie inférieure et postérieure de la cuisse (caulérisa-
tions ponctuées, frictions avec huile camphrée et enveloppe-
ment). Pas de changement jusqu’au 27 novembre.

Le 27, nouveau frisson, douleurs vives dans les jambes, res-
piration haletante, anxieuse. Le gonflement, qui & la jambe
droite s'était jusqu'alors borné au pied et au tiers inférieur du
membre , gagne toute la partie postérieure du mollet jusqu’au
genou.

Le 4 décembre le malade dit bien aller, mais il est (rés-affai-
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bli et ne prend presque pas de nourriture. L'élat local est tou-
jours le méme ; le malade refuse formellement la cautérisation
ponctuée. Les selles sonl toujours liquides. Délire la nuit.

Cet érat continue jusqu’au 12 décembre au matin. De nou-
veaux frissons surviennent alors ; ils sont suivis d’une géne con-
sidérable de la respiration, puis de quelques mouvements con-
vulsifs et enfin de la mort & onze heures du soir.

Autopsie faile trente-deux heures aprés la mort.

(Edéme de Uextrémité inférieure droite, limité au pied et a la
partie postérieure de la jambe jusqu’au creux poplité. Les grosses
veines el nolamment les crurales superficielles et profondes des
deux cotés, la saphéne externe du coté droit sont trés-volumi-
neuses et distendues. La saphéne a acquis, au tiers supérieur de
la jambe, le volume d’une carotide primitive. Tous ces vaisseaux
ont des parois lrés-épaisses, d'un rouge violacé et adhérent
intimement aux tissus voisins qui sont le siége d'une infiltration
sanguine trés-marquée. Les aulres veines profondes el superfi-
cielles sont aussi forlement distendues, mais fluctuantes ; leurs
parois sont moins altérées que celles des veines crurale et sa-
phéne.

Une incision longitudinale fait trouver de chaque coté un cail-
lot volamineux remplissant tout le calibre de la veine, mais non
adhérent aux parois. Celui de gauche commence dans la veine
iliagque externe au niveau de I'origine de la veine hypogastrique.
Cette extrémité est allongée, noirdtre et ne remplit pas toul le
calibre du vaisseau, dont les parois 4 ce niveau sonl encore
saines. La veine hypogastrique est gorgée de sang noir, liquide ;
mais elle n’est pas malade. Le caillot s'étend dans les veines cru-
rales superficielles et profonde, dans la veine poplitée el la partic
supérienre de la veine saphéne externe et de la saphéne interne.

Le coagulum de droite commence a peu prés au méme niveau
que le précédent; la veine hypogastrique droite n’est pas malade.
Comme a gauche, toules les grosses veines sont remplies par le
caillot, mais celui-ci s’étend beaucoup plus loin dans la saphéne
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externe, il va jusqu'au milieu de la partie postérieure de la
jambe ; le reste de la veine présente une dislension et un épais-
sissement considérables jusqu’a son arcade sur le dos du pied,

Les caillots, quissont noirdtres & leur partie supérieure formée
simplement par du sang coagulé, présentent, dans le reste de
leur étendue, une teinle rougedtre. Leur consistance n’est pas
partout la méme, ils sonl en cerlains points trés-notablement
ramollis. M. Morel trouve an microscope, dans la partie ramol-
lie (prise au niveau de I'émergence de la crurale gauche), de la
oraisse libre, des grains de fibrine et des globules blancs en
grande abondance. Dans une partie prise au-dessous, il distingue
de la fibrine moins dégénérée , moins de graisse, quelques cris-
taux d’hématocristalline, sous forme d’aiguilles trés-fines el de
rhomboides et trés-peu de globules blancs.

La veine iliaque & sa bifurcation] ainsi que la veine cave in-
férieare, est saine el ne contient pas de traces de caillot.La tu-
nique interne des veines malades ne présente aucun signe d’in-
flammation ; la lunique externe seule est enflammée.

Le foie a son volume normal ; 4 la coupe il s’en écoule beau-
coup de sang, dit & une forte réplétion du systéme veineux sus-
hépatique, tandis que celui de la veine porte est exsangue.
L’examen microscopique fait constater une dégénérescence grais-
seuse portant surtout sur la périphérie des lobules, altération
déja appréciable & 'eeil nu.

La rate de dimension ordinaire présente & son extrémilé su-
périeure une masse ramollie, tranchant par sa couleur grisilre
el sa consistance sur le tissu normal voisin, dans lequel elle est
comme enchissée. A premiére vue, celle masse ressemble assez
bien & un abeés ; toutefois le microscope n'y fail pas découvrir
de globules de pus; les éléments constitutifs de I'organe y sont
conservés, mais ils sont infiltrés d’une grande quantité de molé-
cules de graisse. Suivant M. Morel, ces prétendus abees ne se-
raient qu'une mortification partielle de la rate, comme cela
s'observe a la suile d’embolie splénique.
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Les reins un peu angmentés de volume, présentent & leur
surface plusieurs kysles séreux développés aux dépens des cana-
licules rénaux ; 'un, enlre aulres, situe a la partie inférieure du
rein droit a le volume d’une petite noix.

Au microscope on reconnail que ces organes sont beaucoup
moins altérés que l'examen extérieur pourrait le faire supposer;
le tissy conjonelif y est peul-élre un peu hypertrophié, mais
I'épil}i’éiium est sain et les glomérules de Malpighi ne sont pas
modifiés.

Str différents points du péritoine et notamment sur le feuillet
qui tapisse la paroi abdominale, on touve de pelites taches noi-
ratres, les unes disséminées, les autres formant des marbrures.
Elles sont dues a de la matiére pigmentaire de dale ancienne ; on
en voit encore quelques-unes , mais plus larges, sur le périloine
intestinal. Il est infiniment probable que ces taches sont la suile
ou le reliquat de fortes hyperhémies. Nulle part de traces de
fausses membranes péritonéales. '

Le gros intestin, incisé longitudinalement, présente de dis-
tance en distance des plaques ulcérées en voie de cicalrisation.
Les parties voisines restées saines sont le siége d’une infiltration
ardoisée, tenant & d’anciennes hémorrhagies interstitielles. Dans
le colon descendant se trouvent accumulées des matiéres [é-
cales ayant la coloration et la consistance normales.

La veine cave inférieure, depuis sa sortie du foie jusqu’an ceeur
droit, est tout a fail inlacte et ne renferme pas de coagulum.

Le ventricule droit contient une masse d’'un gris rougeatre
remplissant presque toute cette cavité el ayant le méme aspecl
que la subslance formant le caillot des veines inférieures; elle
est constiluée par une espéce de bouillie, qui, & premiére vue,
pourrail faire croire & un abcés ouvert dans cetle cavité. Les
parois du coeur droit ne présentent cependant aucune altération.
Le microscope montre dans cetle bouillie sanieuse des débris de
fibrine, des granulations graisseuses en trés-grande abondance
et des leucocythes.
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L’ouverture de I'artére pulmonaire fail voir un caillot volumi-
neux s'élendant & la fois dans les deux branches principales ; ce
thrombus a des radicules trés-fines, dont quelques-unes sont de
composilion analogue a celles du coagulum trouvé dans le ven-
tricule droit et les veines crurales. Le caillot principal est de date
récente, essentiellement fibrineux; en cherchant avec soin, on
y découvre aussi des éléments semblables & ceux du ceeur droit.

Le ceeur ganche ne présente pas d’altération ; I'aorte est athé-
romalteuse.

Pas de foyers purulents dans les poumons, mais on trouve
dans I'épaisseur du parenchyme des indurations (rés-circonscrites,
de couleur variant entre le rouge et le jaune rougeilre clair ou
foncé, a surface de section séche, depuis le volume d’un pois
jusqu’'d celui d’une noisette. Pour les indurations de couleur
jaune clair, il est & remarquer qu’on aurait pu les confondre
avec des lubercules jaunes.

A I'examen microscopique on découvre, au niveau des taches
rouges , des lobules pulmonaires & épithélium graisseux (voy.
pl.1, fig. 6)etde l'infiltration sanguine ; au niveau des taches plus
claires, des épithéliums trés-gras , des débris de globules rouges,
de la graisse libre et granuleuse en trés-grande abondance et
quelques eristaux d’hématocristalline. Pour 'an de ces infaretus,
M. Morel a pu suivre quelques petils rameaux avtériels qui y abou-
tissaient et qui se trouvaient remplis de détritus (globules blancs,
elobules rouges ralatinés, fibrine granuleuse el graisse libre).

OBSERVATION X. — Endocardite uleéreusede la valvule tricuspide. Nombreux foyers

sanguins et puriformes dans les poumons (infarctus). — Theése de M. Lefewvre ,
1867 .

Sartirie (Gustave), dgé de trente-trois ans, cordonnier, entre
& I'hédpital Cochin, le 7 avril 1866. |

Cet homme, robuste autrefois, parait profondément débilité;
il est venu & pied & la consultation de 'hépital , mais il se sou-
tient & peine ; ses jambes tremblent , sa face est jaunilre, ter-
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reuse , seés yeux encaves el ternes ; comme 1l n'a pas U'hébétude
de la fiévre typhoide, ce malade nous parail au premier abord
atteint d’'une maladie grave adynamique. 1l nous raconle qu’a la
suite de violents chagrins il a contracté des habiludes d’ivrogne-
rie et que depuis un an il a perdu appétit et a été souvent tour-
menté par des idées de suicide. Il est gravement malade depuis
huit jours et est resté sans aucun soin dans sa maison.

Le soir méme du jour de son entrée, ce malade est pris d’un
délire gai qui a duré jusqu'a sa mort ; il dit qu'il est guéri , qu’il
ne souffre plus et il chante.

Voici le résultat de 'examen des signes physiques :

Sonorité de la poitrine un pen diminuée & droite et en avanl
et @ gauche en arriére. Murmure respiraloire embarrassé, mélé
de quelques riles vibrants et sous-crépitants.

Retentissement normal du bruit vocal.

Crachats visqueux brun rougeilre, mélés de stries de sang
pur.

Paralysie de la vessie.

Pouls battant 130 pulsations a la minute. Méme état le lende-
main. Pouls & 150. -

. Mort le 9 avril au soir.

Autopsie le 11. Adhérences fibrineuses des deux poumons i
la plévre, plus nombreuses dans la plévre gauche, ol existe un
épanchement pleurétique peu considérable (un verre de séro-
silé). _

La trachée et les bronchés présentent une inflammation assez
intense el sont remplies d'un mucus épais, abondant , jaunitre
teinté de sang.

Les poumons sont volumineux et s’affaissent & peine ; leur sur-
face est marbrée de plaques brunes, lie de vin, recouvertes de
pseudo-membranes flottantes. Ces plaques font saillie au-dessus
de la surface pulmonaire et correspondent & des noyaux indurés
du parenchyme du poumon ; quelques-unes sont grisitres, dures,
avec une vive injection des vaisseaux périphériques ; d’autres en-

=a = e R o e
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fin correspondent & des foyers fluctuants. La coupe du poumon
fait apercevoir, au milieu d’un tissu généralement congestionné,
de nombreuses masses varianl, pour la grosseur, du volume
d’une noisette a celui d’une noix, el pour la consistance , du
sang concret & la fluidité purulente.

Le poumon gauche contient une dizaine de ces masses mor-
bides; le poumon droit en présente un peu plus. Presque toutes
font saillie 4 la surface de la plévre ; cependant il en existe qui
se sont développées a la profondeur de l'organe ; elles sont plus
nombreuses vers le sommet du poumon.

Ces ulcérations, trés-diverses par leur volume, lear consis-
tance el leur couleur, sont évidemment de méme nature, mais
d’dge différent ; on peut les ranger sous les quatre types suivanls :

1¢ Gros noyaux durs, bruns, tout 4 fait semblables & des
noyaux d’apoplexie capillaire (infarctus sanguins).

20 Foyers ramollis contenant une bouillie couleur chocolat,
entourés d'une espéce de fausse membrane.

2 Méme altération présentant un noyau grisitre presque puru-
lent au centre.’

40 Collection ramollie ressemblant tout & fait & du véritable
pus contenu dans un foyer tapissé aussi d’une fausse membrane.

(e dernier type était le plus ordinaire; malheureusement on
n’a pas examiné an microscope cetle matiére puriforme.

Il n’existe pas de trace de granulalions tuberculeuses dans le
poumon et dans les autres organes.

Le coeur est assez volumineux et le péricarde n’est pas malade.
On ne trouve rien de remarquable dans le ceeur gauche ni dans
I'aorte. Le ventricule droit contient un caillot jaune , semi-trans-
parent, se prolongeant un peu dans l'artére pulmonaire et dans
Ioreillette droite. Les valvules semi-lunaires de I'artére pulmo-
naire sont saines ; il n’en est pas ainsi de la valvale tricuspide;
une des valves de celle-ci parait avoir été détruite , rongée en
partie par une ulcération granuleuse qui occupe son bord libre
et I'a découpée en croissant & concavité inférieure. L'ulcére est
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recouvert de nombreuses granulations extrémement lines, et
quelques-uns des tendons de la valvule sont eux-mémes recou-
verls de ces granulations jaunes ; enfin on observe sur la valvule
uelques plagues jaunes, surtout dans le voisinage de 'ulcére ;
I'une d’elles est plus volumineuse et entourée d’une fine injec-
lion vasculaire, trés-nettement dessinée.

Le foie, la rate et le rein ne présentent aucune allération.

On ne trouvera guére de fait plus concluant, touchant la na-
ture des infartus pulmonaires.

Ces deux observations méritent notre atlention & lous égards;
nous y trouvons bien des enseignements. En premier lieu, nous
voyons jusqu’a I'évidence la cause des infarctus trouvés dans les
poumons ; de plus, nous y apercevons certaines transformations
des induralions primitivement rouges, offrant le plus grand in-
térét, d’autant plus que par les expériences que je vais citer
nous éclaircirons encore le processus pathologique que nous
avons sous les yeux. J'ai placé a dessein ces observalions en téte
de ce chapilre, car elles onl été pour moi le point de départ de
I'étude des infarctus pulmonaires.

Je ne définirai pas ce mot qui estaajourd’hui nniversellement
employé. Tout le monde sait qu’il désigne la lésion parenchyma-
teuse consécutive aux embolies capillaires. Il n’y a de variantes
que pour le modus faciendi. Je dirai un peu plus loin ma maniére
de voir a ce sujet.’

§ 2. — Cinguiéme série d'expériences : Infarctus pulmonaires a diffe-
rents degrés d’'évolution.

Cette série d’expérimentations porte sur les animaux qui n’ont
pas succombé immédialement aprés les opérations auxquelles
ils avaient été soumis dans les deux premiéres séries d’expé-
riences : 1° les animaux, lapins et cochons d'Inde, qui, ayant
subi des injeclions par la jugulaire, ne périrent pas ou ne furent
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pas sacrifiés volontairement immédiatement aprés |'opération;
20 ceux qui recurent des poussiéres ou des liquides organiques
dans les veines périphériques, sans succomber dans les trois
premiers jours; 3¢enfin ceux auxquels on fit des injections dans
la jugulaire, de trés-petites quantilés de produits étrangers et -
iqui vécurent un temps plus ou moins long.

PREMIERE EXPERIENCE.

Un lapin auquel j"avais injecté dans la jugulaire 3 centimétres
cubes de pus, vécul huit jours.

A l'autopsie, je trouvai des lésions de divers ordres que je
vais rapporter aussi succinctement que possible. Les poumons
¢latent farcis d'indurations variant en couleur, en grosseur et
en consistance. Quant a la couleur, il y en avait depuis le rouge
foneé jusqu’au jaune presque blanc ; pour la grosseur, j'en trou-
vai depuis le volume d’une Léte d’épingle jusqu’a celui d’une len-
tille ou d’'un grain d’orge ; la consistance variait entre la dureté
du fromage de Brie et la mollesse de I'abcés. Pour tout ce qui
concerne couleur, grosseur el consistance, je puis affirmer que
Jai trouvé tous les intermédiaires entre les limites indiquées.
MM. les professeurs Michel et Schiitzenberger, auxquels j'aisoumis
ces poumons, peuvent altester I'exactitude de celle asserlion.

[’examen microscopique a présenté de bien grandes difficul-
i¢s. Je ne les aurais probablement pas surmontées si je n’a-
vais trouvé un moyen de produire des infarctus dans des Llissus
plus simples que le poumon ; mais, comme je le dirai plus tard,
Javais obtenu des infarctus dans les enveloppes de la moelle
chez un chien, et je pus v voir la maniére dont s'elfectuait ce
processus pathologique (voy. pl. I, fig. 1). Dans ces infarclus
Je vis & I'eeil nu ce qui suit: une lache rouge hémorrhagique
entourée d'un cercle un pen plus clair. Au microscope je trou-
vai certains capillaires engorgés de globules purulents ; d'aulres
tlaient brisés, puis venaient des corpuscules sanguins blancs et
rounges , bien conformés el enfin de la fibrine telle qu’on la ren-
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contre dans les caillols [rais. Dans mon esprit, je pus facile-
ment coordonner ces résultats: en effet, sous U'influence de mes
injections de pus (car il s’agissait d’'une injection de celle nature
dans la carotide), les globules purulents s’élaient amassés dans
cerlains capillaires de la pie-mére spinale (vov. pl. 1V, fig. 10);
quelques-uns de ces vaisseaux avaient résisté, d’auntres s’élaient
déchirés, d'ont des épanchements de sang et de pus et une tache
composée  la fois de matiére purulente et de sang plus ou moins
pur.

En rapprochant ces connaissances, que je pourrais presque
appeler préliminaires, de ce que j'observais dans le poumon de
mon lapin, je pus me rendre comple de la maniére dont s’élaient
formées les taches rouge foncé ou infarctus au premier degré.
[l y avait eu la engorgement de cerlains capillaires par du pus,
puis rupture de cerlains vaisseaux, d’ott hémorrhagies et dis-
tension de quelques vésicules pulmonaires; en effet, I'examen
microscopique de ces taches rouges m’apprit qu’il y avait des
globules de sang, les uns n’ayant subi aucune modification, les
autres plus ou moins ratatinés, des globules de pus ou des
leucoeythes, de la fibrine & I'état plus oun moins fibrillaireet enfin
des éléments apparlenant manifestement au lissu pulmonaire.
Partant de cetle donnée que 'infarctus est primitivement un foyer
complexe, je pus étudier dans les taches ou indurations suc-
cessivement plus avancées, I'évolution pathologique propre & ces
foyers.

La premiére métamorphose & signaler est la transformation
graisseuse de I'épithélium pulmonaire des vésicules englobées
dans la masse (voy. pl. I, fig. 6), le passage de la fibrine & I'état
granuleux et le ratatinement des éléments rouges du sang. Vient
ensuite la transformation graissense de tous ces éléments (voy.
pl. VIII, fig. 2); d’ot un liquide ressemblant plus ou moins &
du lait & 'examen microscopique, ou simplement & du pus, si
'on se contenle d'un examen & 'eeil nu (voy. pl. VIII, fig. 6).
On trouve loujours un certain nombre de leucocythes; je ne



30 EMBOLIES DU SYSTEME DE L'ARTERE PULMONAIRE.

sais §'ils proviennent d’une formation de pus par inflammation
des parties voisines, ou si ce sont les éléments blancs du sang
ayant persisté, ou bien encore le pus injecté dans la veine.

¥

DEUXIEME EXPERIENCE.

Chezun lapin auquel J’avais fait successivement trois injections
de poussiére de fibrine dans les veines périphériques, jelrouvai les
poumons farcis de noyaux de différentes couleurs (voy. pL. 11, fig. 5).
Les plus clairs paraissaient étre des foyers puralents; les plus fon-
eés des indurations hémorrhagiques. Comme le lapin ne suc-
comba que trois jours aprés la derniére injection , huit jours aprés
la seconde et quinze jours aprésla premiére, je me crus en droit’
de supposer que les noyaux les plus mous appartenaient i la pre-
miére opération ; les plus ronges i la derniére. L'examen mi-
eroscopique me confirma dans cette hypothése; car, dans les
foyers rouges je découvris encore ma poussiére de fibrine. Dans
les différents novanx étudiés an microscope j'ai pu m’assurer
de nouveau qu'au début de tout infarctus il y a rupture de vais-
seaux et hémorrhagie, qu'il se passe ensuite un travail analogue
a celul qu’on observe dans les foyers hémorrhagiques du cerveau.
Les globules rouges se ratatinent, se réduisent peu & pen i une
vraie poussiére; la fibrine subit des modifications analogues,
ainst que les éléments pulmonaires englobés dans le noyau pri-
mitif; il en résulte un liquide 4 aspect purulent, mais composé
uniquement d’'un séruom plus ou moins ﬂuidg tenanl en sus-
pension des détritus, des éléments graisseux et surtout de la
graisse libre et des granulations albumino-graissenses. L'éther
dissout en grande partie la graisse et ne laisse persister sous le
microscope que quelques éléments pigmenlaires, informes,
irréguliers, | paraissant étre les restes des globules sanguins ;
parfois on trouve méme des cristaux d’hématocristalline.

TEOIMIEME EXPERIENCE.

Sur un cochon d'Inde qui résista pendant dix jours & l'in-
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jeetion de produits cancérenx, je trouvai dans le poumon trois
petits foyers mous, jaundtres; I'un d'eux élait adhérent 4 la
plévre qui 'était enflammée. Ils paraissaient tous [ranchement
purulents ; 'examen microscopique monira de nouveaun un liquide
composé de molécules graisseuses de volume variable comme il
s'en trouve dans le lait ; les alentours du kyste étaient cependant
enflammés et montraient des traces évidentes de pneumonie. [l
me fut de toute impossibilité de retrouver les éléments cancéreux
injeclés.

QUATRIEME EXPERIENCE,

Un lapin ayant subi une injection de pus dans la jngulaire,
vecul trois semaines: il succomba accidentellement, écrase
par une planche; lautopsie me montra dans les poumons six in-
durations trés-durves , d’un jaune clair, ressemblant & de la subs-
lance caséeuse enkyslée. A I'examen microscopique je trouvai
cette matiére composée presque unigquement de globules déformés
analogues a ceux qu’on rencontre dans les abeés en train de se
résorber. Je suis convaincu que cet animal aurail survécn sans
I'accident dont il fut victime et que les kystes se seraient fina-
lement réduits & un tissu de cicatrice dur et solide , comme cela
arrive quelquefois pour les petits foyers hémorrhagiques céré-
braux.

% 3. — Considerations pathogéniques.

lies observations placées en téte de ce chapitre el les expérien-
ces qui les suivent, nous font admettre que Uinfaretus pulmonaire
est un foyer parenchymateux quasi-hémorrhagique , se produi-
sant d'une part, par slases circonscriles sous l'inlluence de
petits bouchons, dits embolies capelluires ; d’antre part, par la
rupture d'artérioles ou de capillaires distendus & I'extréme par le
sang arrélé en amont des corps étrangers introduits dans la cir-
culation. Autrement dit, nous pensons que 'arrét du fluide hé-
matique dans cerlains territoires capillaires ne constilue jamais

FPRLTZ, Embolies, 2¢ ddit. i
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A lui seul Vinfarctus, qu’il y a toujours en méme temps déchi-
rure de vaisseaux et infiltration de sang.

Les ruptures vasculaires par excés de tension du sang ne peu-
vent plus étre contestées ; M. Ch. Bouchard, dans saremarquable
thése d’agrégation Sur la pathogénie des hémorrhagies, n’a-t-il
en effet, pas démontré expérimentalement I'influence considé-
rable des excés de pression inlra-vasculaire sur les hémorrha-
aies (voy. p. 03 et suiv.)?

La raison principale que nous donnons pour appuyer notre ma-
niére de voir estla présence constante, dans les infarctus de date
récente , de globules sanguins frais et des poussicres jelées dans
la circulation : une rupture Jde vaisseaux a donc été nécessaire.

Les auleurs n’admettent pas d’ordinaire ce modus faciendi. 1ls
ont une maniére théorique de se rendre compte des choses;
la plupart admettent que le premier effet de 'obslruction par
embolie est 'anémie du parenchyme, méme au deli de I'obli-
tération ; s’il n’y a eu qu’un seul vaisseau capillaire oblitéré, la
conséquence sera nulle ou duo moins imperceptible ; si plu-
sieurs vaisseaux capillaires ou si l'arlériole nourriciére d'un
réseau sont obturés, le sang au dela du point fermé éprouvera
une stase plus ou moins compléte et le vaisseau s'alfaissera.
Cet état, disent-ils, ne sera pas de longue durée, en raison
meéme de la fluxion collatérale, qui tendra & suppléer le cou-
rant enrayé. L'anémie , du reste, ne sera pas compléte ; il res-
tera en effel toujours plus ou moins de sang dans les parties vas-
culaires privées de I'impulsion du courant sanguin et de pelits
courants partiels entretiendront un moment la circulation, quoi-
que moins aclivement. La fibrine se déposera peu a peu dans les
vaisseaux ainsi oblurés, et, en fin de compte, un thrombus se-
condaire remplira en tout on en partie les vaisseaux affectés. Un
second phénoméne vient bientot s’ajouter ay premier effet de I'ar-
rét dela circulation, ¢’est I’hyperhémie des parties environnantes.

D'onr vient cette hyperhémie ? Rokitansky n'y voit que la suile
nécessaire de la fluxion collatérale. Virchow Pexpliqne par la
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circulation veineuse : la colonne sanguine veineuse correspon-
dant aux vaisseaux capillaires oblitérés éprouve naturellement un
arrél ; les courants collatéraux de retour, sous l'influence d'une
pression normale devenue plus forte , produisent alors dans la
parlie exsangue un mouvement rétrograde, d’oli congestion de
cette partie. Cependant les flux supplémentaires peuvent-ils pro-
duire une congestion dépassant I'élat normal? D’aprés Cohn, il
faut admeltre ici un aulre élément, c’est le défaut d’alimentatlion
du parenchyme. Les capillaires non-seulement se dilateront,
mais, privés de leur appui, le lissu de l'organe, ils se rompront.
(ielte hyperhémie est done le résultat d’un commencement d'al-
téralion de lexture par manque de nutrition (voy. la thése de
M. -Herrmann).

D'aprés les idées que je viens de ciler nous aurions donc,
comme premier phénoméne, P'anémie de la partie qui sera
bientot suivie de Phyperhémie, de I'hémorrhagie méme et c’est
celle-ci qui explique pourquoi U'infarctus commence par une aug-
mentation de volume. Je ne conteste pas 'anémie dans les cas
d’oblitération des capillaives, bien an contraire, mes deux pre-
miéres séries d’expériences en font for, mais je ne puis me ré-
sondre & croire qu’il puisse y avoir engorgemenl, induralion
rouge, aulrement dit infarctus, par seule hyperhémie collatérale
ou paralysie des vaisseaux. (est tout au plus si de la sorte les
parties privées de sang pourraient reprendre leur teinte ordi-
naire. D’un autre coté, pour qu’il y ait rvamollissement des tissus,
il faut un certain temps ; or Uinfarctus est rounge dés le principe;;
le rouge foncé est méme la premiére couleur par laquelle il
passe. Je suis convaincu que dans tout infarctus il y a hémorrha-
gie; s'il est diflicile de le démontrer dans cerlains tissus, ¢’est
parcequ’ils sont complexes dans leur structure. Dans les séreuses,
les muqueuses el méme la substance cérébrale , il sera toujours
facile de s’assurer que toules les fois qu'il v a infarctus il y a
¢panchement de sang par suile de raplure de vaisseaux. Dans le
corps strié d'unchien tné par injection de pus dans la carolide,
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jai pu étudier le processus (voy. pl. 111, fig. 3): J'y ai trouvé, en
effet, de nombreux foyers a peine gros comme le chas d'une ai-
guille ; dans chacun d’eux se trouvaient des corpuscules sanguins,
des globules de pus et des capillaires remplis par les éléments
puralents injectés (voy. pl IV, fig. 2). Si 'hémorrhagie manque ,
il n’y a pas infaretus et les phénoménes d’anémie sont passa-
gers, & moins qu’il n’y ait anémie générale, par conséquent sup-
pression totale de la fonction de I'organe ; en ce cas, il y a mort
immédiate,, comme je I'al démontré pour le poumon et comme
Jessaieral de le faire voir en Lrailant I'anémie cérébrale par am-
bolie. :

Malgré les difficultés que présentent les opérations ayant pour
but de voir dans les parenchymes les périodes initiales des in-
farctus, elles ont été surmontées par quelques expérimentatenrs,
notamment par MM. Prévost, Cotard, Vulpian et Lefeuvre. Leur
maniére de procéder est lasuivante : injecter dans le ceeur gauche
par la voie de la carotide des semences de tabac et ouvrir im-
médiatement le ventre de 'animal en expérience. De la sorte on
peul observer les organes contenus dans 'abdomen et les modi-
fications qu’'y aménent les arréts circulatoires déterminés par les
corps élrangers. :

M. Lefeuvre conclut de ses recherches que 'oblitération d'une
ou de plusieurs artérioles de la rate est presque immédiate-
ment suivie chez le chien d’'une tuméfaction violacée de tout le
parenchyme correspondant, sans hyperhémie collatérale, sans
anémie centrale; phénoméne qu’il explique par la paralysie des
vaisseaux et des fibres musculaires de 'organe sous l'influence
de T'arrét veineux et par le reflux du sang de la veine splé-
nique dans les vaisseaux paralysés. L'infarctus du rein chez le
chien est rouge également 4 son début et pour la méme cause,
c’est-i-dire la stase veineuse et la paralysie vasculaire, mais il
ne présente pas de tuméfaction notable, parce que lerein n’est pas
un organe contractile comme larate ; il y a donea peinereflux du
sang veineux.
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Pour MM. Prévost et Cotard, Uinfarctus rénal commencerait
au contraire , par une tache blanche, anémique par conséquent.

Les observateurs que nous venons de citer admeltent bien que
des hémorrhagies peuvent se produire dans les infarctus, mais ils
les considérent comme purement accidentelles.

Nous avons répété les expériences ci-dessus indiquées ; nous
les rapporterons avec détail parce que nous les considérons
comme fondamentales touchant la pathogénie des infarctus pa-
renchymateux pulmonaires et autres.

§ 4. — Sixieme série d'expériences : Etude de la pathogénie des
infarctus viscéraux dans les organes abdominaux.

FREMIBEREE EXPERIENCE.

Chez un chien de taille moyenne el trés-vigoureux que nous
fixons sur la table d’opération, nous injectons, en présence de
MM. Tixier et Boucher internes des hopitaux civils, par la carotide
cauche quelques grammes d’eaun distillée lenant en suspension -
des semences de tabac. Pour éviter autant que possible le pas-
sage trop prompt, trop direct des poussiéres dans I'encéphale
et la mort par anémie du cerveau, nous faisons comprimer pen-
dant I'injection la carotide du coté opposé.

L’opération faile, nous ouvrons largement le ventre, pour ob-
server la circulation de la rate, du foie et des reins. Pour bien
voir ce qui se passe dans ces derniers, nous les décorliquons.

Au bout de trois minutes déja el quand la rate est revenue,
sous U'influence du contact de Uair, sur elle-méme, nous voyons se
produire & sa surface des taches rouge foncé, turgescentes,
semblables a celles que décrit M. Lefeuvre. Dix minutes aprés le
commencement de l'opération, nous comptons six macules pa-
reilles sur toute I'étendue de la rate : la plus grande est comme
un pelit pois, la plus petite égale & peine la grosseur d’une téte
("épingle. Malgré I'observation la plus minutieuse, il nous a été
impossible de distinguer une décoloration quelconque avant I’ap-
parition des taches turgescenles.
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Sur le rein, il nous a été donné d’observer la formation d’un
infarctus du volume d’une grosse téte d’épingle. Comme pour la
rate, la premiére phase de la lésion a évidemment été une colo-
ration plus foncée du parenchyme au niveaun de la lésion.

- Rien de particulier ne s’est produit sur le foie.

Au bout d’une demi-heure, le chien mourat, sans que les taches
sus-mentionnées eussent subi la moindre modification.

La dissection des vaisseaux de la rate et de ceux du rein
cauche nous a fait découvrir les grains de tabac formant hou-
chon. L’incision des taches nous a donné des surfaces de section
évidemment hémorrhagiques et 'examen attentif de ces mémes
surfaces ne nous laisse pas le moindre loute sur Pexistence de
ruptures vasculaires et sur Uinfiltration sanguine dans les terri-
toires lésés. Dans aucun de ces foyers nous n’avons retrouvé de
grains de tabac ; ceux-ci n’avaient atleint que les artérioles et non
les capillaires.

On peut nous faire 'objection suivante : le sang trouvé dans les
pelits fovers vient de la section effectuée avant la coagulation du
sang, d'autant plus que les vaisseaux veineux et capillaires répon-
dant a I'artériole oblitérée devaient se trouver, d’aprés les théo-
ries admises, en élat de congestion. Pour réfuter cette objection,
nous avons entrepris les deux expériences suivantes:

DEUXIEME EXFERIENCE.

Nous répétons 'expérience ci-dessus ; seulement, au lieu d'in-
ciser les infarctus produits sur la rate et de disséquer les vais-
seaux, nous congelons, aprés ligaturepréalable, 'organe splénique
qui portait trois infarctus trés-turgescents mesurant en diamétre
de 1/2 &4 1 centimélre. :

La congélation n’améne pas de changement de forme ni dans
Porgane en général ni dans les infarctus. L'incision des taches
montre des surfaces de section qui tranchent par leur couleur
foncée sur le tissu ambiant. La profondeur des infarctus est de
prés de 1 centimétre et la forme générale est celle plutdt d’une
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sphére que d’'un cone. Par suile de la congélation, on ne peut
pas admellre la possibilité d’une transsudation quelconque ;
d’un autre eité, la comparaison des surfaces de section dans les
parties malades et dans les parties saines monlre manifestement
que dans les infarctus il y a en des déchirures et des modifica-
tions de texture et pas seulement congestion aclive on passive.

TROISIEME EXFERIENCE.

Au liend’injecter, comme aux chiens précédents, des semences
de tabac, nous employons une poussiére de charbon trés-fine,
impalpable. L'opération faite, nous ouvrons comme loujours la
cavité abdominale. Nous conslatons sur le rein droit et sur la
rate la formation d'infarctus an nombre de deux pour la rate, de
Irois pour le rein.

Le chien morl, nous lions les vaisseaux veineux et arlériels des
deux organes et nous les faisons congeler. Sur la surface de
section des infarctus, qui avaient du reste la configuration et le
volume de ceux décrits plus haut, nous conslatons de véritables
dépots de poussiére charbonneuse qui se laissent ricler avec le
scalpel et qui de toute évidence n’étaient plus renfermés dans les
vaisseaux.

En présence de ces fails, il nous semble impossible de ne pas
admettre que dans les infarctus I'hémorrhagie ne joue un grand
role; nous sommes du resle trés-disposé a croire que la tur-
gescence invoquée par M. Lefeuvre est en parfaite corrélation
avee la structure de la rate, parce que, comme 4 lui, il ne nous
a pas été donné dobserver la turgescence dans les infarctus ré-
naux.

Aprés plusieurs tentatives infructueuses pour produire sous
nos yeux des infarctus pulmonaires, nous sommes arrivé i notre
but de la facon suivante.
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5 5. — Septiéme série d’'expériences : Etude de la pathogénie des
infarctus pulmonaires.

PREMIERE EXPERIENCE.

En présense de MM. Blaser, aide d’anatomie de la Facullé ;
Boucher, interne & U'hépital civil; Hirtz, aide de clinique ; Le-
févre, Roy et Stephanesco, étudiants en médecine, nous atta-
chons sur la table d’opération un roquet de moyenne taille,
robuste et bien portant.

Nous commencons par mettre 4 nu la trachée artére, par la
soulever avec une sonde cannelée ; puis nous y placons une ca-
nule i trachéolomie, doublée intérieurement d’un tube en caoult-
choue dépassant celle-ci d’un métre : elle doit servir ultérieure-
ment & pratiquer la respiration artificielle. Nous isolons ensuite
la veine jugulaire externe, et nous y inlroduisons une canule
d’environ un décimétre de longueur. La canule remplie de sang,
nous y abouchons notre seringue ordinaire,, chargée de semences
de tabac en suspension dans de 'eau pure. La seringue est confiée
a un aide qui la secoue continuellement : il nous donne ainsi le
temps d'ouvrir largement la poilrine, sans loutefois blesser le
diaphragme. .

Geei fait, nous injectons dans le ceeur droit le contenu de la
seringue, el simultanément nous faisons pratiquer I'insufllation
des ponmons par I'entremise de notre tube trachéal. Il nous est
facile ainsi de maintenir la circulation pendant trois quarls
d’hevre au moins, comme le prouve le pouls dans les artéres
périphériques. L'expiration se fait réguliérement sous I'influence
de la pression atmosphérique d’une part et de I'élasticité pul-
monaire d'autre parl.

Le poumon nous apparait tout d’abord avec une teinte rose
clair, partout la méme. Au bout de trois ou quatre minules
déja apparaissent , sur différents points, de toutes pelites taches
rouge sang, entourées d'une aréole rose foncé, tranchant net-
tement sur le rose clair du parenchyme.
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Pendant le mouvement de rétraction du poumon, I'aréole rose
disparait jusqu’d un certain point, mais la tache centrale per-
siste. Durant tout le cours de I'expérience, I'état du poumon
resle le méme, sauf I'apparition successive de nouvelles taches
hémorrhagiques, qui ont toutes la forme de grains mesurant au
maximum un millimétre de diamétre.

L’animal mort, nous extrayons les poumons et le ceeur. Mal-
oré I'écoulement du sang et un lavage soigneux, les macules
hémorrhagiques persistent; les aréoles roses seules disparais-
sent. A I'eision du parenchyme, 1l est facile de s’assurer qu’au
niveau des ecchymoses il y a hémorrhagie. M. Blaser disséque
avec soin 'artére pulmonaire et trouve une grande quantité
de semences de labac dans les différents territoires de 'organe.

Au niveau des taches et dans les coagulums qui les consti-
tuent, on retrouve également la poussiére d'injection.

DEUXIEME EXpERIENCE.

Opérant comme ci-dessus, el en présence des mémes per-
sonnes, nous injeclons 4 un chien caniche des poussiéres de
tabac. Nous maintenons la circulation pendant une heure, et
- nous assistons aux mémes phénoménes.

Comme conflirmation el preuve des données expérimentales
obtenues dans les denx séries d’expériences que nous venons de
relater, nous donnons les deux observations cliniques suivantes,
démontrant, 'une, que tant qu’il n’y a qu'embolie sans déchi-
rure vasculaire il n’y a pas infarctus; Pautre, que toutes les
[ois qu’il y a infarctus, il v a rupture vasculaire.

OBSERVATION X1. — Leucémie. — Embolies capillaires dans différents organes. —
Mort subite. — Recueillie i la Clinigue médicale de Strasbourg.

H.... P...., 4gé de vingt et un ans, entre au service de
M. le professeur Hecht le 15 octobre 1868.
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Pas de maladies antérieures. Jamais de fiévres intermittentes.
Vers le mois de novembre 1867 il sentit son venlre enfler sans
cause appréciable. Au mois de janvier se manifesta dans 'abdo-
men une tumear qui durcit pea & peu. Rien de particulier dans
son état quun peu de chaleur le soir et parfois des épistaxis.

A son entrée le malade ne se plaint que de sa tumeur abdo-
minale, dont le poids le géne. Il a un peu d’ascite mais du reste
point d’cedéme. Anorexie prononcée.

Le foie n’est pas augmenté de volume ; il en est de méme des
ganglions lymphatiques. La rate est volumineuse: elle descend
de la sixiéme cole gauche jusqu’au pubis, elle dépasse la ligne
médiane. Celte tumeur est lisse, dure, peu mobile, trés-mate 4
la perenssion.

Pendant son séjour & I'hopital, le malade va bien jusqu’an 2
novembre , sauf quelques épistaxis.

Le 2 novembre le foie commence a dépasser le rebord des
coles ; de I'edéme se montre sur différents points du corps. Des
accidents asphyxiques, qu’on attribue i de I'edéme pulmonaire,
enlévent subitement le malade le 7 novembre 1868.

L’examen du sang pendant la vie du malade fit constater une
angmentation de 30 p. 100 dans le nombre des globules blancs.

Aulopsie faite vingt-quatre heures aprés la mort.

Thorax. Les deux poumons sont forlement adhérents , surtout
vers les parties moyennes ; le-droit plus que le gauche. Les ad-
hérences sont anciennes el trés-résistantes. Un pen de liquide
du colé droit dans le sac pleural. Vers la base on trouve des
deux cotés, des dépots de fibrine réticulés.

Les poumons sont lourds, infiltrés, pen crépitants ; au som-
metl et sur les bords, nombreux lobules emphysémateux. A
la coupe les lobes supérieurs contiennent peu de sang et lais-
sent suinter une faible quantité de sérosité peu spumeuse. Le
sang exprimé esl pile. Par la pression on fail sortir des vais-
seaux divisés une multitude de petits coagulums hlancs , ressem-
blant & du vermicelle cuit. Quelques-uns, agités sous I'eau , sont




INFARCTUS PULMONAIRES. 91

ramifiés et donnent la figure des vaisseaux dont ils pro-
viennenl.

Les caillots, vus an microscope , sont presque essenliellement
composés de. leucocytes mesurant 1/80 & 1/100 de millimétre.
Les uns sont accumulés sans interposition de fibrine ; les aulres
sont pris dans des réseaux fibrillaires trés-minces. Dans ces der-
niers 'on conslate aussi la présence de quelques globules rouges.

Dans les gros caillots, les dépdts de globules rouges se sonl
faits par masses isolées au milieu des globules blanes. Au centre
des coagulums on remarque plus de globules rouges qu’a la pé-
riphérie.

Dans'le systéme capillaire du poumon, on conslate des bou-
chons composés presque uniquement de leucocytes. Pas de
traces d’infarctus. Les lobes inférieurs sont dans la plupart de
leurs points comme splénifiés , durs, non crépitants. Ils contien-
nent peu de coagulums , mais laissenl suinler en assez grande
abondance , un sang trés-noir.

(ranglions bronchiques non hypertrophiés.

Le ceeur est trés-volumineux, trés-lendu surtout i droite. La
fibre musculaive n’est pas profondément altérée. L'oreillette
gauche est ouverte: il s'en échappe 250 grammes d’'une masse
coagulée de couleur blanc grisitre. Un peu de sang, teinte cho-
colal, remplit le fond de P'oreillette. Le ventricule gauche ren-
ferme quelques caillots de méme nature, mais pas de sang pur.
A droife nous constatons les mémes conerétions. Rien de parti-
culier dans les artéres. Le ventricule gauche est légérement hy-
pertrophié.

Les caillots du ceeur droit sont presque essentiellement com-
posés de globules blanes. 11 en est de méme du sang de celte ca-
vité. En effet, quelques heures aprés I'autopsie, il se dépose en
trois couches : 1° le sérum ; 2° les globules blanes; 3° les globu-
les rouges présentant une teinte chocolat. Celle derniére esl
d’un quart plus épaisse que la deuxiéme. Dans la couche des glo-
bules rouges, on trouve encore 3 p. 100 de globules blanes.



02 EMBOLIES DU SYSTEME DE L'ARTERE PULMONAIRE.

Abdomen. A lincision de celte cavilé, il s'écoule une ou
deux cuillerées de liquide transparent, légérement rosé.

L’abdomen ouvert, on n’apercoil que trois organes occupant
toute la cavité. En haut et & droite le foie dépassant de quatre
travers de doigt le rebord des fausses cites; & gauche la rale
occupant tout le eoté de l'abdomen jusqu’au pubis et s’appuyant
a la fosse iliagque gauche qu’elle remplit. A droite de la rate et
sous le foie se trouve I'estomac trés-dilaté ; son petit cul-de-sac
s'appule sur le cecum,

En haut, le foie et la rale sont dans un contact intime. Une
larne mince du lobe gauche du foie recouvre en partie le bord
droit de la rale, auquel il est uni par de wés-nombreuses adhé-
rences vasculaires, molles, faciles a déchirer.

Le foie est pile, lisse, libre d’adhérences diaphragmatiques ,
sans taches a sa surface. Son poids égale 2400 grammes. Le dia-
métre vertical mesure 0m 30 ; le transversal, 0m,35 ; I'épaisseur
est de Om, 23, Malgré des coupes trés-rapprochées, on ne cons-
tate ni infarctus ni abeés. Sur la tranche, on dislingue deux es-
péces de couleurs : 'une rouge, accentuée sous forme de poinls
(orifice du vaisseau central dulobule) ; 'autre, jaunitre, uniforme,
autour des points sus-mentionnés.

La périphérie du lobule n’est pas marquée par le cercle rouge
habitnel. Les capillaires , ainsi que ceux de la rale, se présen-
tent sous forine de boudins remplis d’éléments blancs. Les gran-
des cellules hépatiques ne sont pas modifiées quant a leur forme
et 4 leur dimension; mais elles contiennent une poussiére fine
qui n'est pas la dégénerescence graisseuse ovdinaire. Le sang
qui s'écoule des veines sus-hépatiques est couleur chocolat el
contient une foule de petits coagulums cylindriques plus gros
(jue ceux du powmon, mais de méme aspect.

Le sang de la veine cave inférieure est analogue au précédent
pour la couleur et contient des caillots semblables & ceux du
ceeur. Il m’a semblé que le sang venant du foie renfermait plus
de globules blancs que le sang venant de la veine cave.
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La rate semble étre simplement hypertropbiée. L'extrémité
supérieure de 'ovoide est plus grosse que 'inféricure, qui se re-
courbe légérement pour dépasser un peu la ligne blanche. L'or-
gane est moins dur que ne I'avail fait supposer la palpalion.
Poids égale 2800 grammes. La longueur du grand axe est de
Om 48 ; la largeur mesure Om,20. L'aspect de la glande est nor-
mal ; elle ne renferme pas d’infarctus ni blancs ni rouges. On y
conslate les éléments normaux fusiformes, des globules rouges
plus ou moins déformés, une grande quantité de globules blancs
et de globulins.

L’inteslin ne présente vien de particulier. Le mésentére a quel-
ques ganglions assez développés.

Les reins sont volumineux (200 grammes le gauche, 190
grammes le droit). Sur quelques points, les canaux flexuenx ont
un épithélium graisseux.

Le cerveau est un peu cedématié. Rien de particulier, du reste,
si ce n'est que les arlérioles et les veinules sont en plusieurs
points remplies de caillots blanchétres, voyageant sous la pres-
sion du doigt, de méme nature que cenx du poumon.

Les touffes vasculaires qui se prolongent dans la substance cé-
rébrale sont remplies de leucocytes.

OBSERVATION XII. — Ictére grave. — Etat graissenx du sang. — Hémorrhagies
multiples. — Infarctus. — Clinique médicale de Strasboury.

J.... C..., dgé de quarante ans, voyageur en librairie, entre i la
chinique médicale (service de M. Feltz) le 3 aout 1868.

Homme d’une constitution robusle, tempérament sanguin. —
[ est malade depuis dix jours. — Au début, il sent des faiblesses
dans les jambes, des vertiges, de 'anorexie, une grande soif,
mais ni frissons ni diarrhée. — Dés les premiers jours de sa
maladie, les jambes s'cedématient légérement et deviennent dou-
loureuses. — A son entrée a ’hopital, nous constalons une teinte
jaune prononcée de la face; abdomen est peu doulonreux; pas
d’ascite, les jambes ne sonl pas enflées ; pas d’albumine dans les



HE EMBOLIES DU SYSTEME DE L'ARTERE PULMONAIRE.

urines, trés-pen de biliverdine. — La langue est couverle d’un
enduit brun, elle est trés-séche; le malade demande sans cesse
qu'on lui rafraichisse la bouche ; pas d’augmentation de chaleur
aun thermométre ; pas d’appétit; ni de diarrhée ni de vomisse-
ments.

La palpation de la région hépatique n’est pas douloureuse; le
[oie ne dépasse pas le rebord des fausses ciles, ainsi que le dé-
monltre la percussion.

Ce qui frappe le plus chez ce malade, c’est une certaine inco-
hérence dans les réponses, qui sont plus ou moins tardives et ne
correspondent pas loujours aux {questions.

l.es yeux expriment une cerlaine agitation et par moments une
crande indifférence pour lout ce qui se passe autour de lui.

Vu les antécédents d’alcoolisme du malade et I'examen clinique
sus-indiqué, nous concluons & un catarrhe intestinal léger avec
rétention bilieuse el & des accidents nerveux dépendant de I'al-
coolisme.

Dés le 5 aoul, la fiévre s’allume, la température monte a 4101/2 ;
la peau devienl jaune-ocre, le délire augmente, la bile fait
presque défaut dans les urines. — En présence de ces symplomes,
nous croyons avoir affaire a un ramollissement jaune aigu du
foie et nous prédisons les hémorrhagies.

Le 6 aoul hémorrhagies considérables par le reclum, la
bouche et le nez; délire de plus en plus violent. — Le méme
jour & 6 heures du soir, quelques contractures se déclarent; elles
sont suivies de coma et le malade meurt dans la nuit avec de
nouvelles convulsions.

Autopsie vingl-quatre heures aprés la mort.

L'autopsie est commencée par la cavité abdominale.

Nous vy trouvons un léger exsudat séro-sanguinolent. — Le foie,
contrairement i notre altente, a son volume normal ; il n’est pas
décoloré, — Les voies biliaires sonl trés-perméables, comme le
prouvent des injections d'eau dans la vésicule biliaire. — Les in-
jections poussées dans le canal cholédoque aprés la fermeture
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de l'orifice de la vésicule et les quelques incisions failes dans le
foie montrent que le liquide remonte trés-facilement dans 'or-
gane hépatique, car il sort en nappe et par filets presque imper-
ceptibles sur les surfaces de section.

La veine porte ni 'artére hépatique ne présentent de bouchons.
— Le foie pése 1900 grammes.

[.'examen histologique démontre que les cellules hépaliques
n'ont pas subi de modifications sensibles, car elles ont leur
forme normale. — Les noyaux sont trés-apparents; il n’y a ni
surcharge graisseuse ni pigmentation exagérée.

Les reins ne présentent pas d’altération ni macroscopique ni
microscopique.

Les intestins sont remplis de sang depuis I'estomac jusqu’a
I'anus ; mais on ne trouve pas d’altérations sensibles sur la mu-
queuse, si ce n'est un piqueté rouge existant par places nom-
breuses sur différents points du tube digestif. — Ces points,
comme le démontre le scaipel, font corps avee la muquense et
paraissent élre le résultat d’hémorrhagies capillaires. Le micros-
cope, en eflel, ne nous donne que des globules sanguins altérés
et quelques erislaux graisseux (margarine), dont nous ne nous
expliquons pas la présence jusqu’d présent autremenl que par
I'effet d’une modification des sucs imprégnant la muquense. —
Nous disséquons ensuite la muqueuse el nous constatons i notre
grand étonnement de véritables taches hémorrhagiques du tissu
cellulaire sous-muquenx. — Ici encore le microscope nous fait
constater la présence de cristaux. — Nous examinons aussilit la
structure des capillaires, mais nous n'y trouvons pas d’altérations.

Le sang contenu dans le tube digestil est recueilli dans un
vase ; on y trouve une grande quantité de graisse sous forme de
perles el des eristaux de margarine.

Thorax. Les poumons présentent un nombre incalculable
d’infarctus, comme le démontrent les surfaces de section. La
dissection la plus minutieuse de 'arlére pulmonaire ne donne
nulle part d’embolies visibles & 'eeil nu. Le sang épanché dans
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les mailles du tissu pulmonaire a les mémes caractéres que celui
de I'intestin.

La forme en pelits coins des lésions pulmonaires nous fait
soupconner la présence d’obturations et de lésions capillaires ;
en effet, le sang encore renfermé dans les vaisseaux se distingue
par les mémes allérations gue celui que nous avons trouvé
¢panché dans le tissu pulmonaire proprement dit.

Le cceur ne présente pas la moindre allération wvisible ni a
Pextérienr ni Uintérieur. Les artéres coronaires ‘sont intactes.

Le sang du ceeur, des vaisseaux pulmonaires, des veines caves,
offre comme particularité une liquidité telle que nous n’en
avons jamais rencontré de pareille. Nulle part nous ne trouvons
de caillots a proprement parler, ni dans les vaisseaux sanguins
ni dans les bronches.

L’absence de toute lésion hépalique el les caractéres susdits du
sang nous font porter toute notre attention sur 'état de ce fluide.
Nous recucillons avee soin tout le liguide sanguin gque nous
trouvons dans le ceeur et les vaisseaux pulmonaires, pour I'en-
voyer & M. Hepp, pharmacien en chef de ’hopital civil.

L’examen histologique du sang révéle une diffluence des glo-
bules telle que ceux-ci s’accaolent ensemble non en pile d’éeus,
comme & 1'état normal, mais de maniére d former des espéces
de mares dans lesquelles on ne reconnail méme plus la forme des
slobules, tant la fusion de leurs parois est compléte.

De plus, nous constatons une trés-grande quantité d’aiguilles
cristallines, rappelant la forme des cristaux de margarine. Celte
particularité se rencontre tout aussi bien dans le sang épanché
rque dans celui contenu dans les vaisseaux.

L’analyse de M. Hepp confirme en tout point I'observation mi-
croscopique, car on lrouve des quantités considérables de ma-
liéres grasses dans le sang, 5 gr. p. 100, dont il retire 1,85 p. 1000
de cholestérine.

Le systéme nerveux, examiné avee soin, ne nous montre aucune
lésion.
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La premiére de ces observations nous semble démontrer jus-
qu'al'évidence que la mort subite doit étre attribuée soit aux em-
bolies capillaires du poumon, soit aux embolies cérébrales, car
cel homme n’élail pas arrivé & la limite extréme de la leneémie.
Elle nous enseigne encore que malgré la présence d’oblitérations
capillaires nombreuses; il n’y a pas eu infarctus; nous nous
croyons done autorisé, en présence de ce fail clinique, i affirmer
de nouvean que 'infarctus nécessite des ruplures vasculaires.

La seconde relation est exactement l'opposée de la premiére;
elle nous donne la certitude que les infarctus dépendent autant
d’arréts dans la circulation capillaive que de ruptures de petits
vaisseaux, se déchirant sous la pression « ferge que subissent les
pelits caillots qui les oblitérent.

L’arrét simple de la circulation dans un organe, sur un petit
territoire, n’a pas de conséquences graves, s'il n’'y a pas d’hé-
morrhagie concomilante, parce que la circulation collatérale aura
bientot substitué son action réparatrice au défaut de quelques
capillaires. On le comprend facilement si l'on songe i la multi-
plicité des réseaux capillaires du poumon. L'embolie pourra
cependant altérer la fonction de I'organe, en ce sens que si elle
n'est pas susceplible de se (ransformer en graisse pour élve
résorbée, elle jouera le role de corps étranger et deviendra le
point de départ d’une irrilation qui pourra amener loutes sortes
d'accidents.

Au contraire lorsqu’il y a infarctus, les accidents qui se
produiront seront le résultat immédiat de la production du
foyer ; 'embolie elle-méme ne sera qu’au second plan.

Pour nous résumer, nons dirons done que nous ne croyons
pas qu'une embolie capillaire puisse provoquer des accidents
par le seul fait d’une eoagnlation du sang dans quelques ramus-
cules ; que les accidenls, si toutefois il v en a, sont tonjours la
conséquence, ou du corps étranger lui-méme, ou d’un infare-
tus; que celui-ci, pour nous, est a la fois le rézultat de arrét
de la eirculation capillaire et de la rupture de quelques pelits
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vaisseaux el que les lésions secondaires sont toujours dues aux
infarclus.

Jusqu’ici nous ne nous sommes occupé que des infaretus te-
nant i des embolies venant du systéme veineux. Ce n’est pas que
nous ne connaissions pas d’aulres modes de formation; nous
dirons qu'on peut en faire par I'enlremise du systéme aorlique
et de la veine porle: la nature du reste a déja démontré le fait,
et nous avons imitée dans nolre sixicme série d’expériences,

% 6. — Des difféerentes phases par lesquelles passent les infarctus une
fois produits.

Nous avons & résoudre maintenant la question suivanle : une
fois I'infarctus formé , que devient-il; par quelles phases passe-
-1l successivement? Nous savons déji qu’en toul premier licu
on a affaire & une induration, résultant d’un petit foyer hémor-
rhagique, de la coagulation du sang dans cerlains vaisseaux
soustrails 4 Paction du ceenr, de I'engorgement d'autres vais-
seaux avoisinants, mais non oblitérés el enfin d’une cerlaine
quantité de sérum provenant de Pexsundation qu’entraine I'aug-
mentation de pression dans les rameaux capillaires hyperhémiés.
A partir de ce momenlt, divers cas peuvent se présenler, sans
que nous sachions quelles sont les lois qui président i ces diffé-
rentes évolutions : :

1° La circulation collatérale se rétablissant, le liquide séreux
¢panché peut étre résorbé; de la sorle le foyer devient plus
sec, plus dur et méme plus foneé; les globules rouges s’al-
Llérent ensuile , se ratatinent, perdent lear substance colorante,
qui se dépose sous forme de grains ou de cristaux, ou bien elle
disparait. Les infarctus deviennent ainsi plus clairs ; lear counleur
serapproche du jaone ; en méme temps la fibrine perd ses carac-
léres, elle se réduit en une infinité de petites granulations , elle
se molécularise, si je puis emplover celle expression.

Les globules et la fibrine renfermés dans les vaisseaux obli-
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térés subissent les mémes transformations, qui contribuent
aussi 4 ces changements de coulenr.

Les vésicules pulmonaires englobées éprouvent & lear tour
des changements: les épithéliums deviennenl graisseux (voy.
pl. I, fig. 6). L'irritation que produit nécessairement la pré-
sence d'un semblable foyer dans un lissu sain, occasionne pres-
que touwjours une exsudation séro-albumineuse, qui tient en
suspension les divers résultals de transformation sus-indiqués ,
d’ot1 Ja production d’un liguide blanchitre plus ou moins fluide,
ressemblant & du pus et n’élant en fin de compte qu’une espéce
d’émulsion susceptible de résorption (voy. pl. VIII, fig. 6). Si
celle-ci s’opére, il ne restera de la collection qu’une cicalrice
marquée i 'ceil par une petite dépression, au microscope par un
petit novau de tissu conjonetif néoplasique. Avant la résorption
la lésion ressemblera & un abeés, et, sans le microscope, il sera
de toute impossibilité d’établir une différence.

2* Les mémes transformations auront lien pour les globules,
la fibrine el les vésicules englobées; seulement lirritalion pro-
voquée par Pinfarclus retentira davantage sur le tissu qui le ren-
ferme ; celui-ci s'enflammera outre mesure, suppurera et mélera
au liquide du foyer sa propre sécrétion, c’est-a-dire du pus plus
ou moins concret, d’ot un kyste renfermant des globules de pus
francs et des produits régressifs: ee sera donc un liguide res-
semblant en tous points au pus d’un abeés froid. A 'eil nu nous
trouverons autour de I'épine un cercle inflammatoire manifeste.
Si inflammation s’arréte, nous retombons dans le cas précé-
dent, saul une auvgmentation de volume du centre morbide.
Dans le cas contraire, le foyer primitif disparaitra bientol dans
les décombres de lincendie qu'il aura allumé. En place d'un
infarctus ramolli ou suppuré, comme on dit, nous trouverons
une pneumonie suppurée plus ou moins étendue , des eavernules
ou des cavernes remplies de pus (voy. pl. I, fig. 4 et 5).

Jai trouvé el je rapporterai plus loin un cas de ce genre ol
certains infarctus avaienl déterminé des abeés qui avaient dé-
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truit chez un lapin tout un lobe du poumon gauche et déter-
miné un hydropneumothorax. A cioté de ces destructions je
trouvai des infarctus a allure bien moins grave, qui élaient
seulement arrivés a la liquéfaction graisseuse on & la suppura-
tion, si on veul se servir de celle expression en y attachant le
sens convenn. Chez le lapin dont il s’agit, j'avais injecté dans
la carotide un liquide lenant en suspension des éléments cancé-
reux, provenant d’une tumeur du sein enlevée a la clinique par
M. le professeur agrégé Beeckel.

3" Les foyers, formés comme je 'ai dit plus haut, deviennent
le point de départ de gangrénes. Le tissu pulmonaire tombe en
détritus par morlification des territoires dont les vaisseaux sont
obturés (voy. pl. VIII, fig. 2). Ces cas ne doivent guére se pré-
senter que lorsque 'embolie est aortique et obstrue le systéme
artériel bronchique; les cavernules sonl remplies d’'une sanie
putride trés-fétide. Je ne pense pas que PIinflammation des
parties avoisinant les infarctus puisse a elle seule délerminer
de semblables nécroses.

D'aprés ce que nous venons de dire, on voit que les infarctus
sont tantot bénins, quand ils se résorbenl avec ou sans suppura-
tion des portions de poumons avoisinantes, tantot malins, quand
ils déterminent des suppurations étendues ou des gangrénes :
aussi les trouve-t-on classés dans tous les onvrages modernes,
en infarctus simples et en infarctus spécifiques.

Partant de la marche des infarctus vers telle ou telle terminai-
som, les auteurs ont rattaché leur bénignité ou leur malignité a
la cause qui les détermine et ils n'ont pas hésité a diviser les
embolies en embolies bénignes ou simples et en embolies spé-
cifiques ou malignes.

Quant & nous, nous ne saurions admeltre d’'une facon absolue
une semblable division, car nous avons injecté lant de poussiéres
el de produils organiques d’espéces et de nature différentes sans
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jamais obtenir autre chose que des infarctus se ramollissant on
suppurant, qu’il nous est de toute impossibilité d’admettre autre
chose que 'effet mécanique de 'embolie. Nous ne voulons pas
nier la spécificité, car nous savons, par nos propres lravaux,
consignes dans les mémoire sur les infections (Coze et Fellz),
que bien des substances infectent I'économie ; mais nous savons
aussi que, pour que cetle infection ait lieu, il faut un liquide
seplique. Nous ne croyons pas, de par nos experiences, que
les éléments solides puissent porter Uinfection par enx-mémes,
mais gue celle-ci se produit toujours par les fluides veeteurs.

Les injections de solutions sepliques tenant en suspension des
¢léments solides produiront volontiers les deux effets, c’est-a-
dire des résullats emboliques el des résultats infectieux. Je crois
fermement élre dans la vérité, car je n’ai jamais pu produire
d’infection & proprement parler avec des liguides purs chargés
de poussiéres inorganiques ou de produils organiques frais;
j’ai cependant injecté du tubercule, du cancer, dans la veine
jugulaire, sans jamais oblenir m cancer ni tubercule.

Je n’entends toutefois pas nier que dans I'individu méme une
maticre tuberculeuse on cancéreuse ne puisse étre lransportée par
les voies lymphatiques et circulatoires et étre par conséguent
une cause de généralisation du cancer ou du tubereule; car,
oulre les rares observations bien faites que posséde la science
sur cetle question, nous en rapportons deux Irés-exactement
prises , ot une tumeur cancérense, aprés avoir détrnit les parois
des veines, pul gagner par celle voie les poumons.

Ces denx cas sont ceux de MM. Coze el Weber; nous les
avons relatés plus haut, nous n'y reviendrons done pas; mais
nous sommes convainen qu’ un produit solide mort, cancer on
tubercule, mis en suspension dans de I'ean distillée, ne peut
pas se reproduire ; qu’il puisse agir d'une maniére mécanique,
nous le démontrons el nous I'admelttons, mais nous ne ponvons
croire, jusqu’'a preuve du contraire, qu’un semblable produit
puisse donner lieu & d’autres lésions que celles dues & une pous-
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siére inerte. Nous nions formellement que la nature du corps
charrié par le courant sanguin puisse avoir de 'influence sur le
produit embolique ; mais nous reconnaissons que les suites de
I’obstruction vasculaire peuvent varier avec les conditions parti-
culiéres dans lesquelles se tronve 'organisme ; nous admelttons
des diathéses, c'est-a-dire des dispositions spéciales de lissus,
en vertn desquelles tel ou tel élément de I'économie suil telle
évolution morbide plutét que telle autre. Nous savons qu’en
dehors de toute embolie, toules les lésions peavent revétir dans
certains cas un caractére spécialement ficheux ; dans la puer-
péralité, par exemple, il v a tendance & la suppuration. Quoi
d’étonnant alors que dans des cas de ce genre, les infarclus
prennent un caractére de malignilé ? Encore une fois, nous nions
seulement les propriétés spéciales que le corps obturant a ou
aurail pu puiser & sa source el que la lésion de I'embolie puisse
étre un reflet de I'affection primitive.

4 7. — Diagnostic différentiel anatomique des infarctus d'avec les autres
lésions pulmonaires.

La marche anatomo-pathologique des infarelus pulmonaires
étanl connue , nous avons  dislinguer ces productions morbides
des autres lésions pulmonaires que Pon pourrait confondre
avec elles.

Pour en bien faire ressortir les ressemblances et les diflé-
rences, nous devons en quelques mols rappeler la maniére dont
nous comprenons la structure du poumon,

Le poumon se compose d’un parenchyme aréolaire, de con-
duils exeréleurs, qui sont les bronches, d’une charpente et d'une
enveloppe. L'enveloppe ou plévre viseérale se conlinue plus ou
moins directement avee le tissu conjonetif intra-parenchymateusx,
qui conslitue la charpente de I'organe et qui sépave les lobes,
les lobules primitifs et secondaires les uns des antres ; les vési-
cules pulmonaires ne sont que des dépressions sous-divisant
les lobules primitifs ; elles communiquent avee la cavilé com-




INFARGTUS PULMONAIRES, 103
mune du lobule, tout en étant séparées par des trabécules. Les
parois vésiculaires el les trabécules sont uniquement composées
par un tissu de libres élastiques trés-lénues, au milien desquelles
rampent les capillaives sanguins. Les parois vésiculaires ne ren-
ferment done pas de cellules plasmaliques ; on ne rencontre ces
derniéres que dans le tissu cellulaire interlobulaive, autrement
dit dans le lissu connectif. [ntérieurement les vésicules sont ta-
pissées par une couche d’épithélinm pavimenteunx. Ces mémes
¢pithéliums recouvrent également les trabécules. Les cellules épi-
théliales mesurent 1/80 4 1/100 de millimétre.

Les bronches se composent, dans le voisinage des vésicules,
d'une muqueuse extrémement fine el délicale, doublée & Uexté.
rieur par quelques fibres muscuolaires et garnie inlérieurement
d'un épithélium vibratile.

On voit, d’aprés celle descriplion, qu’il y a dans le pou-
mon quatre éléments essentiels: U'épithélinm des bronches et
des vésicules, les fibres élastigues qui entrent dans la composi-
tion des vésicules et des trabécules, les vaisseanx qui rampent &
lasurface des vésicules, et le tissu connectil qui forme la gangue
péribroichique, interlobulaire, sous-pleurale et pleurvale. Sanf
cerlains cas trés-rares d’emphyséme, ot le tissu élastigue s’atro-
phie ou se rompt, il n’est peut-élre pas d’affection primitive du
lissu élastique. Les altérations de cel élément sonl & peu prés
toujours secondaires, ¢'est-i-dire conséculives a cerlaines mo-
difications des épithéliums ou du tissu conjonetif,

D’aprés ce que nous venons de dire, on voil que nous admet-
tons encore I'épithélium pulmonaire, que M. Villemin, du Val-
de-Grice, rejelte depuis I'année derniére en se basant sur des
préparations microscopiques, séches ou fraiches, faites d'aprés
un proceédé qui lui appartient.

Pour nous , nous n’admettons pas plus que lui qu'il puisse y
avoir un épithélium sur des préparations séches quand déji quel-
(ques heures aprés la mort on n’en trouve plus sur le cadavre ;
mais que 'on prenne le poumon frais d’un suicidé , comme nous
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I'avons fait, que I'on fasse immédiatement des préparations sans
autre liquide que Peau distillée et 'on verra des épithéliums
pulmonaires toul aussi bien que chez le feetus, ot personne ne
les nie (voy.pl. I, fig. 3, et pl. IV, fig. 9).

Les figures que nous donnons dans nos planches ont élé des-
sinées par M. Gross, premier interne de la Faculté de médecine
de Strasbourg, qui cerles n'a dessiné que ce qu'il a vu.

Ces mémes épithéliums je les préparais sous les yeux de M. le
professeur Morel ; M. Michel a du reste contrilé les préparalions
avant qu’elles fussent confiées an dessinateur. Je suis d’ailleurs
¢difié depuis longtemps sur Pexistence de 'épithélium pulmo-
naire, par les piéces de M. Morel et par les magnifiques pré-
parations qui servent de base a la thése de M. le docteur Schmidt,
qui a démontré Uexistence de I'épithélium pulmonaire dans toute
~la série animale. On ne sera done pas élonné de me voir admet-
tre dans le poumon des lésions des lissus conjonctif et épithé-
lial et essayer de séparer autant que possible les infarctus des
aulres nodosilés qui peuvent se présenter dans ce parenchyme
avec les mémes caracléres extérieurs.

A lapremiére période, période de erudité, on ne peal guére con-
fondre linfarctus avec une autre production morbide. La couleur
rouge, la forme en coin, I'élat granuleux de la surface de section
sonl des signes macroscopiques rés-réels et-trés-faciles & saisiv.
L’examen microscopique, de son edté, montre jusqu’a U'évidence
le coagulum sanguin qui forme la base de la production embo-
lique.

Il v’en est plus de méme quand U'infarctus passe & ses périodes
ultérieures; quand il devient gris, Jaune, blanc, fluctuant ou sim-
plement mollasse ; il sera alors trés-difficile de le distinguer
d'aulres nodosilés gqu’on rencontre si souvent dans le poumon,
avec les mémes signes extérieurs ou macroscopiques.

Chez un lapin auquel j'avais injecté du pus dans la jugulaire,
je trouvai Irois jours aprés dans le poumon une mullitude de
petites tumeurs blanches, les unes molles, les autres plus ou
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moins consistanles (voy. pl. II, fig. 1). Je ne pouvais me figurer
qu’en un lemps si court le pus injecté et produit des infarctus
si avancés. Je pensai un instant que je relrouverais mon pus en
nature dans les petites lumeurs que j"avais sous les veux. L'exa-
men microscopique me détrompa trés-vite et me fit découvrir
que ces nodosilés étalent de petits kystes renfermant un hel-
minthe némaloide, ressemblant pour la forme & la trichine ;, mais
plus grand et moins enronlé gue ce dernier parasite. Sans le mi-
croscope je me serais cerlainement trompé, d’autant plus qu’au-
tour d'un grand nombre de ces peliles tumeurs javais remargué
un cercle rouge inflammatoire. Jaurais pu tout aussi bien
prendre ces pelites tumeurs pour des tubercules ou des abeés
franes, on encore pour des nodosilés caséeuses pnenmoniques ;
c’est assez dire qu'on peut confondre les infarctus avec loutes
ces lésions, si on n’a pas recours a 'examen microscopique.

Pour procéder méthodiquement, j examinerai d’abord les pro-
ductions conjonctives et ensuite les productions épithéliales que
I'on peul confondre avec les infarclus.

Le tubercule jaune ou gris ressemble d s’y méprendre a des
infarclus décolorés gris ou jaunes , non-seulement pour la con-
leur, mais encore pour la consistance et la résistance 4 la section
par le sealpel. L’histologie nous apprend que d’un cdté nous trou-
vons des détritus de globules sanguins, des granulations fibri-
neuses ou albuminoides, de la graisse libre (voy. pl. VIII, fig. 6) ;
nous voyons de I'autre, que le premier degré de la tuberculisa-
tion est I'hypertrophie des cellules plasmatiques de certains ter-
ritoires du poumon ; ces cellules deviennent au moins deux ou
trois fois plus grosses qu’a I'étal normal; en méme Lemps que
I'hypertrophie, survient la division nucléolaive; les cellules se
gorgenl de noyaux et quelques-unes se divisent el se mulli-
plient (voy. pl. VIIL, fig. 1). Par suite de ce travail de proliféra-
tion, nous arrivons i avoir dans le tissu conjonctif des nodules
trés-apparents & 'eeil nu, de couleur grisitre, connus en ana-
tomie pathologique macroscopique sonsle nom de fubercules gris.
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I’évolution morbide conlinue-L-elle sa marche , on conslate
que hypertrophie et Uhyperplasie des cellules plasmatiques ces-
senl; un travail regressil s’élablit, les cellules s'infiltrent de
araisse du cenlre du nodule & la périphérie. Les tubercules a
cetle periode changenl de couleur et deviennent jaunes.

l.es tubercules crus peuvent subir ullérieurement diverses
modifications : quelquefois ils se ramollissent par suite de U'in-
filtration graisseuse qui continue , disparaissent en tant que cor-
puscules solides el font place & une matiére puriforme plus ou
moins fluide logée dans des excavalions. Alors la distinetion
entre l'infarctus el le tubercule devient encore plus diflicile;
elle serait méme impossible si dans les cas de tuberculisation
on ne trouvait pas toujours des points moins malades ol le pro-
cessus que nous venons d'indiquer se laisse encore voir.

Souvent les liguides qui baignent les tubercules déja graisseux
se résorbent, d’ott une momification , nne masse solide qui res-
semble & du pus concrel ; certes, bien des infarclus arrivent & la
meéme composition  histologique et le diagnostic serail impos-
sible, si 'on n’avail pas la ressource de trouver loujours des
noyaux moins développés, par conséquent plus propres & donner
une idée exacle du processus palhologique anlérieur.

D'aprés ce qui précéde, il est facile de voir que, saul & la
période initiale, on doit souvent confondre les tubercules pul-
monaires el les infarctus; le microscope seul peut établir des
différences el encore souvenl ne trouve-l-on la vérilé quen
comparant entre eux les divers modes d’évolution des granula-
lions ou des nodosilés auxquelles nous faisons allusion.

Les difficultés augmentent encore quand il faut séparer les in-
farctus avancés, ramollis , des abeés trés-pelils, disséminés dans
les poumons en telle quantité qu'ils ressemblent, comme le dil
fort bien Trousseau, & des myriades de tubercules. Ici aussi
il faut étudier le processus dans son entier pour trouver des dif-
[érences. Je n'ai vu jusqu’d présent qu'un seul exemple de cetle
curieuse lésion : ¢’était chez un enfant qui a succombé avec des
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symptomes de phthisie galopante. Il était dgé de cing ans ; ses
poumons élaient littléralement farcis d’abeés dont les plus pelits
n’avaienl pas le volume d'une téte d’épingle et dont les plus
gros ne dépassaient pas celui d'un haricot. Cet enfanl a suc-
combé dans le service de M. le professear Tourdes au mois de
juillet 1864 ; 'autopsie fut faite par M. Morel. A premiére vue
on pouvait prendre ces nodosilés pour des abeés, destubercules,
des infarclus, ete. Le microscope seul démontra qu’il n'y avail que
des abeeés disséminés dans le lissu extra-parenchymaleux. Les
différents degrés de la lésion ¢élaient les suivants : dans le voisi-
nage de 'abeés, les cellules plasmatiques étaient considérable-
ment hypertrophiées, leurs rayons canaliculés étaient effacés ;
a mesure qu’on se rapprochait de 'abeés, on rouvait des cel-
lules de plus en plus gorgées de noyaux ; ces derniers prenaient
un peu plus loin la forme de globules de pus, el enfin, dans le
centre de la granulation on ne rencontrait plus que des globules
de pus isolés. Cerles, sans le microscope, la dilférence entre ces
abeés el les infarctus ramollis n’edt pu étre faite,

Un aalre nodule peut étre encore confondu avee linfarctus
décoloré et dur; je veux parler des boutons cirroliques carac-
lérisés au début, comme nous le savons, par des nodosilés
blanchiltres. Le mieroscope nous montre ici une évolution dis-
tincle de celle des infarctus; en effet, dang la cirrose pulmonaire
on distingue parfaitement trois périodes : dans la premiére, il
a hypertrophie et multiphication des cellules plasmaliques; les
cellules de nouvelle formation procédent de la division des noyaunx
des anciennes ; dans la seconde période, les cellules néoplasi-
ques deviennent fusiformes , s’accolent par leurs bouls et cons-
tituent par leur accumulation de pelils noyaux blanchitres , trés-
apparents, tuberculiformes; dans la treisiéme période enfin,
les fuseaux deviennent fibres, il v a formation compléte de lissu
fibreux parfaitement reconnaissable a I'eeil nu ; il n’est autre que
du tissu de cicalrice ordinaire. :

Quelle que soit Popinion du lecteur sur la génération des
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¢léments, il lui sera toujours facile de comprendre les termes
¢ont nous nous servons, s'il se rappelle que nos expressions d’hy-
perplasie et de prolifération n’ont, méme pour nous, d’autre sens
que la mulliplication pure el simple, primitive ou secondaire
des noyaux.

Dans le domaine des productions épithéliales pathologiques du
poumon, H en est que I'on peut confondre avee les infarctus ;
nous les signalerons rapidement.

Dans certaines formes de phthisie épithéliale, il se produit dans
le poumon des indurations blanchitres ou jaunitres, plus ou
moins consislantes au début, gui se ramollissent par la suite et
(ui ont toute 'apparence des infarctus au second ou an troisiéme
degré ou des tubercules jaunes; mais en examinant avec soin
ces granulations disséminées dans I'organe, on ne tardera pas a
sapercevoir que le noyau ne siége pas dans le lissu conjonclif’;
on verra qu’une ou plusieurs vésicules pulmonaires juxtaposées
se lrouvent dans un état tout autre que les vésicules circonvoi-
sines loul 4 fait saines.

Dans les vésicules malades et altérées & un degré peu avancé,
nous observons en effet au début du processus pathologique ,
une véritable pneumonie, c¢’'est-a-dire que nous avons sous les
veux une prolifération épithéliale marquée par une hyperplasie
des cellules pavimenteuses des vésicules (voy. pl. I, fig. 4). De
la sorte la vésicule cesse d’étre perméable i I'air, elle n’a plus
de cavité centrale: au lien d’'un lobule dépressible ona un nodule
induré. Jusqu’ici altération est identique 4 celle de la pneumo-
nie catarrhale, mais dans ’a seconde période les choses changent
de face. En effet au lien de se liquéfier, de se fondre, pour éire
rejetés on résorbés, les éléments inflammatoires persistent el
s'infiltrent de graisse, absolument comme les noyaux qui gor-
genl les cellules plasmatiques dans la tuberculisation vraie ; les
lobules deviennent ainsi plus durs et plus imperméables encore
(voy. pl. 1, fig. 5).

A la troisiéme période enfin, la fonte graisseuse, comme dans
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Iinfarctus, dissocie les éléments indurés, ainsi que les cloisons
des alvéoles atrophiées par suile de compression ; les cavernules
et les abeés se trouvent ainsi constilués. Cerles, sans le micros-
cope el sans la connaissance exacle de ce processus pathologi-
que, on ne saurait différencier les infarclus indurés jannes ou
ramollis et abeédés, d'une induration de phthisie épithéliale on
de pneumonie tuberculiforme.

Il en est encore de méme pour ce qu’on pourrait appeler
phihisie épithéliale purulente, olt nous voyons, chez les enfants
surtout et quelquefois chez les adultes, survenir une Iésion pul-
monaire caractérisée par une infinité de petits abees. M. Trous-
seau a réuni les faits dont nous entendons parler ici en une
magnifique lecon intitulée: Des abeés pulmonaires ow voinigues
péripneinmoniques.

L’examen microscopique seul put meltre sur la voie de
vérité et démontrer qu’il n’y a ni tuberculisation ni infarclus,
mais une simple inflammation chronique du parenchyvine pul-
monaire avec suppuration de quelques lobules isolés on juxta-
posés, d'ont des foyers plus ou moins gros remplis d'un pus
parfaitement constitué. Une vésicule pulmonaire, un lobule
on un lobe s’enflamme, aussitot les épithéliums des vésicules
proliférent, s’hypertrophient, puis se divisent et se multiplient
au point de combler la cavité vésiculaire on lobulaire. A ce
moment le processus s’arréte ou rétrograde sur cerlains points,
tandis que sur d’autres il continue et aboutit au mamelonnement
des noyaux, a’hydropisie et & la ruplure des cellules, et parlant,
a la formation d’un vrai pus au milieu de parties saines ou in-
durées. Celte évolution morbide différe de la pneumonie puru-
lente en ce que dans cette derniére la suppuration est unifor-
mément élendue, qu'il n’y a pas de formation d’abeés, mais simple
infiltration purulente.

Certains infarctus, qui sollicitent une vive inflammation an-
tour d’eux, délerminent souvent de semblables lésions. Chez un
chien auquel javais injecté de la poussiére de fibrine par la
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jugulaire, j'avais provoqué une telle quantité d’abeés avec pneu-
monie circonvoisine, que je n'ai jamais su et ne sais encore si
ce sonl mes poussiéres qui ont déterminé des infarelus et des
pneumonies, ou s'il y a eu chez cet animal une maladie pulmo-
naire spontanée. Ce chien a vécu deux mois et n’est devenu sé-
ricusement malade que quinze jours aprés l'injection. {e qui
me fait penser qu’il v a en infarctus, ¢’est que sur plusieurs
points du poumon j'ai trouvé des nodules assez solides composés
presque exclusivement de poussiéres graisseuses, de grains al-
buminoides autour desquels il n’y avait pas de pneumonie.

Je n’ai pas parlé de ce chien dans mes expériences, parce que
je ne suis pas sur des résultats de Tautopsie. Cet exemple me
justifie d’étre entré dans quelques détails sur les lésions qu’on
peul confondre avec les infarctus. J'ai é1é si souvent embarrassé
que je voudrais prémunir contre les erreurs qui sont si faciles,
Je me rappelle plusieurs autopsies on la question des infarctus a
¢lé sonlevée et m’a pu étre résolue. Je crois que le plus souvent
on arrivera a la découverte de la vérité, si 'on ne se contente
pas d’examiner le produit brat de la lésion et si I'on se donne
la peine d’étudier lz processus pathologique, ce qui est généra-
lement assez facile, parce qu’il est rare qu’une lésion soit sur
tous les points avancée an méme degré. Le plus souvent le point
de départ de I'évolution pourra étre étudié; alors le doute dis-
parailra et ¢’estavec certitude que les diverses lésions pourront
élre appréciées.

% 8. — Différents modes de terminaison favorables des embolies

capillaires.

Les embolies capillaives déterminent-elles toujours des in-
farctus? N’y a-t-il pas possibilité de résorption de I'embolie elle-
méme? Telle est 1a question qui nous reste i résoudre pour ter-
miner ce qui a trait anx obturations capillaires du poumon.

Nous savons déja que les infarctus peuvent disparaitre sans
laisser d’antre trace qu’une matiére fibrense ou cicatricielle. D'un
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aulre colé, nous sommes sar que certains liquides tenant en sus-
pension des éléments solides peuavent disparaitre dans I'écono-
mie sans laisser de signes de leur passage et sans troubler bean-
coup 'organisme. M. Donné a démonltré expérimentalement que
le lait disparait dans les veines en 24 ou 48 heures. M. Kiss a
depuis longtemps fait Pobservation que les globules de pus in-
jectés dans la veine jugulaire d’un animal peuvenl disparaitre
sans laisser de traces. Nous avons encore anjourd’hui un chien
anquel nous injeclimes une certaine quantité de pus et qui
gueril de tous les accidents qu'il avail présentés pendant quelgue
temps. Nous avons vu aussi un lapin résister, presgque sans
malaise appréciable, & une émulsion d’huile d’olives injectée
dans la jugulaire. Nous savons, dureste, que la circulation géné-
rale n'est guére enlravée par le passage de la graisse libre en
goulleletles ; aussi croyons-nous pouvoir conclure que toutes les
fois que les embolies sont susceplibles de devenir graisseuses, la
guérison peut aveir lieu par la résorption des produits de dé-
composition. L’higtoire du chien et du lapin dont je viens de
parler sert de garantie & mon affircmation.

M. le professeur Michel arrive & une conclusion analogue
quand il résume les données qu’il a pu tirer de son observation
de congélation: «Nolre observation relative & la congélation,
¢ dit-il, est un exemple de la possibilité de la guérison; notre
¢ malade n’a pas succombé sous l'influence des embolies , mais
« par I'apparition du télanos. Il est évident que les caillols capil-
« laives peuvent subir la dégénérescence constalée dans les cail-
wlots plus gros et qu’on peut observer leur désorganisation mo-
« léculaive et consécutivement la réouverture des capillaires
¢« bouchés. »

D'un autre coté, n'gst-il pas possible que les coagulums san-
suins capillaives, fixés d’une maniére délinitive, puissent s’or-
ganiser el fermer pour loujours les voies qu'ils n'obliléraient que
momentanément? Si nous admettons Uidentité d’un petit caillot
avec un gros, la réponse sera affirmalive.
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Nous possédons en effet deux exemples manifestes d’organisa-
tion de thrombus en tissu conjonetif. Nous exposerons plus loin
les données qui se rapportent & ces deux cas observés 4 la cli-
nique de M. le professeur Schiitzenberger. L'un des sujets élait
une femme alteinte de phlegmasia alba dolens ; I'autre un homme
affecté de thrombose de la veine jugulaire externe. Dans les deux
cas, nous avons pu constater la parfaite constitution des parois
des veines (voy. pl. IV, fig. 3, et pl. VII, fig. 5). Les caillots qui
les oblitéraient présentaient sur eerlains points des ramollisse-
ments (voy. pl. 1V, fig. 6), sur d’autres des indurations (reés-
appréciables au doigt ; ils avaient & ce niveaun une teinte claire &
reflet grisitre. A 'examen mieroscopique il fut facile d’v constater
un grand nombre d’éléments blanes et de fuseaux trés-distinets
d’autant plus nombreunx que I'on se rapprochait davantage du cen-
tre du coagulum (voy. pl. 1V, fig. 4 ¢L 3). 1l nous a été impossible
de trouver le mode de formation des éléments fusiformes; nous
savons bien qu'ils procédent des noyaux ovoides que nouns avons
trouvés & eoté d'enx dans les conerélions, mais nous ignorons
complétement si ces derniers procédent des éléments blancs. Cette
derniére maniere de voir est celle de Viechow. L'école francaise
croit & l'organisation de la fibrine, mais ni pour 'une ni pour
'autre doctrine il n’y a encore de base certaine, indiscutable.

CHAPITRE III.

GENESE DES EMBOLIES CAPILLAIRES DE L'ARTERE PULMONAIRE.

J'emprunterai une partie de ce chapitre au discours de ren-
irée de M. le professear Michel (1867).

Les substances capables de fournir les embolies capillaires du
poumon ont deux sources distincles: les unes naissent dans une
partie du systéme circulatoire, les autres sont étrangéres i ce
systeme et s’y introduisenl.
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Voyons d’abord cette derniére provenance.

% 1. — Embolies provenant de sources extra-vasculaires.

Parmi les corps élrangers introduils spontanément dans le
sang de 'homme pendant la vie, constatés par la clinigque et vé-
rifiés par l'expérience, nous trouvons l'air, la graisse liquide ou
en globules, des débris albumino-fibrinenx et des produits de
néoplasmes.

Je n’hésite pas a placer l'air en premiére ligne. Son introduc-
tion a lien par 'ouverture de certaines veines, surlout pendant
les opérations. Cet accident peut amener une mort immédiate , ou
des troubles fonetionnels pendant une durée variable. On a cher-
ché 4 expliquer ces résultats par la paralysie du ceeur, par Paction
de lair sur le cerveau; ces hypothéses sont indubitablement
fausses. Tous les phénoménes morbides dépendent d’embolies
adriennes obstruant les plus pelites divisions de 'artére pulmo-
naire. Il est absolument impossible de donner sur 'homme une
démonstration visible de ce fait; il fandrait pouvoir observer pen-
dant la vie la circulation du poumon. Les expériences sur les
animaux (ue nous avons cilées metlent celte assertion hors de
doute. Que disent du reste, les autopsies relatées dans les ob-
servalions publiées par Dupuytren et Roux ?

Dans toutes on signale la présence de 'air dans les cavilés droites
du cceur, dans les artéres et les veines du corps. Nest-il pas évi-
dent que Pexistence de ce fluide dans tout le systéme circulatoire
accuse son passage de I'arbre de Uartére pulmonaire dans celui
de I"aorte ? Il a done di se former dans les capillaires du premier
des masses de petiles colonnettes qui, fermant le passage du
sang, ont amené la mort subite par synecope ou asphyxie.

Dans deux mémoires sucecessifs, 1862 el 1865, Wagner a fait
connaitre les résultals de six autopsies dans lesquelles il a rencon-
tré un grand nombre de capillaires du poumon remplis par de la
graisse liquide. Celle lésion élait tellement évidente dans quel-

FELTY, Embolics, 2o &dit, -
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ques points, que 'on pouvail y étndier la distribution de ces
pelils vaisseaux comme sur une piéee injectée. Leucker et Busch
ont depuis publié¢ des faits analogues.

Wagner aurait trouvé ces sortes d’embolies 4 la suite de vieux
abeés et dans des cas de traumaltisme portant sur les os.

On explique alors facilement le passage de la graisse liquide
dans I'intérieur des veines déchirées et de la le transport dans
les cavilés droites du cceur et les divisions de I'avtére pulmo-
naire. Le lissu médullaire des os est trés-riche en graisse el la
dégénérescence graisseuse des vieux abeés est trés-commune.

Dans quelques cas d’infection purulente, i coté de embolie
graisseuse , Wagner signale encore la véplétion d'un certain
nombre de districts capillaives par une substance albumineuse
homogéne, d’aspect mal, parsemée ca et la de molécules grais-
seuses, rélraclaire i I'action de 'acide nitrique et de la potasse
caustique. Celle matiére,, de méme que la graisse, remplissait
enticrement les capillaires et les distendait considérablement;
elle ressemblail & tous égards a celle que 'on rencontre dans ces
foyers d’embolies capillaires provenant d’endocardite uleéreuse
aigué. Wagner ajoute qu’il a vu le méme produit morbide 4 la
face interne de la malrice et dans les veines de cet organe dans
des cas d’endomélrile et de phlébite utérine.

Quant aux néoplasmes qui perforent les veines el deviennent
ainsi la source d’embolies capillaires venues du dehors, nous
en avons des preuves certaines. Virchow et Cohn n’avaient que
supposé la possibilité des faits qui résultent clairement des ob-
servations de Wagner, de Coze et de Laveran.

& 2. — Embolies capillaires provenant de sources intra-vasculaires.

Si, depuis les travaux de Virchow, la genése des thromboses
veineuses el leurs rapports avec les embolies d’un certain volume
ont éL¢ bien connus dans leurs causes et leurs effets, il n’en est
pas de méme pour les obstructions capillaives de 'artére pulmo-
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naire. Leur provenance a pluldt été soupconnée que démontrée,
Ainsi Cohn parle de cerlamnes phlébites, d’abeés du ceeur droit
ou de I'artére pulmonaire, de dégénérescence des valvules sig-
moide el milrale. Les observations que nous publions plus haut ,
suivies d’autopsies, sont les premiéres qui metlent bien en évi-
dence le morcellement des caillots veineux ou cardiaques et qui
établissent d'une maniére définitive la possibilité de la mort su-
bite par obstructions capillaires du poumon.

On ne peut done plus hésiler & admeltre qu’aprés cerlaines
phlébites ulérines, suites d’accouchement, on ne trouve des embo-
lies capillaires de I'artére pulmonaire. Les congélations, cerlaines
fractures compliquées et les brilures sont d’autres causes de
formation de ces embolies.

Nous nous appuyons sur des preuves certaines pour justifier
notre assertion ; car d'une part, chez la femme congelée du ser-
vice de M. le professeur Michel, nous avons trouvé dans 'arlére
pulmonaire de petits caillots exactement semblables par leur com-
position aux thrombus plus gros trouvés dans les veines périphé-
riques ; d’autre part, altération du sang dans les brilures per-
met de reconnaitre dans le poumon, §'il y a lieu, la provenance
périphérique des caillots. En effet, si 'on découvre dans les
poumons des embolies conslituées par des éléments identiques 4
ceux des coagulums trouvés autour des plaies, on peut affirmer
que les premiers ont é1é amenés de la périphérie par le courant
sanguin.

Chez nos lapins nous avons pu établir expérimentalement le
fait, surtout en ce qui concerne les accidents pulmonaires ,
suites de la résorption graisseuse dans les fractures compliquées.
Pour se rendre compte des lésions emboliques qui se trouvent
quelquelois simultanément dans les poumons et dans le foie,
on n’a qua se rappeler que la distribution de la veine porte res-
-semble beaucoup & celle de I'artére pulmonaire et que de plus
le systéme porle communique par certains ramuscules veineux
des inleslins avec la veine cave inférieure. Dans I'observation



116 EMBOLIES DU SYSTEME DE L’ARTERE PULMONAIRE.

de Weber, relative & 'embolie cartilagineuse , ne voit-on pas des
enchondromes développés dans le foie ? Dans les cas on l'on ne
peut retrouver 'embolie pulmonaire, on doit attacher une grande
importance aux infarctus, car, comme nous I'avons démontré
plus haut, il y a une relation immédiate, constante , entre 1'ob-
struction mécanique des capillaires et la lésion matérielle , qui
est I'infarctus; 'une est cause, l'antre effet. La présence de I'in-
farctus permet donc toujours de supposer 'embolie; I'examen
rigoureux de la périphérie fera le plus souvent reconnailre les
sources emboliques qui ont déterminé les infarctus.

Avons-nous besoin de rappeler les différentes affections dn
ceeur droit, entrainant la formation de concrétions fibrineuses,
susceplibles de se fragmenter pour devenir ainsi des foyers géné-
rateurs d’embolies?

Avant de passer dl'élude des embolies aortiques, nous devons
résumer les principaux points établis jusqu’ici touchant les ob-
turations capillaires du poumon.

CONCLUSIONS.

Quelques vérités bien établies ressorlent, croyons-nous, de
nos recherches ; nous allons les résumer aussi succinclement
que possible.

Aprés avoir commenecé par monltrer cliniquement que la mort
estpossible par suile d’embolies capillaives de I'artére pulmonaire,
dans des cas ot cerles elle n’aurait pas en lien sans leur pro-
duction, nous confirmons ce [ait d’observation par un grand
nombre d’expériences. Nous élablissons ensuile que, si souvent
la mort a une cause délerminante éloignée , il n’en esl pas moins
vrai que la cause directe, immédiale, se trouve dans les embo-
lies capillaives , qui hitent U'issue falale et qui impriment 4 la ma-
ladie un caractére saillant qu’elle n’aurait pas eu sans leur in-
tervention.

Plus loin nous montrons que les embolies capillaires ne tuent




INFARCTUS PULMONAIRES. 117
pas nécessairment et qu’elles sont souvent le point de départ de
lésions pulmonairves, appelées énfarclus, qui peuvenl avoir des

- évolutions diverses. La difficulté de I'étude de ces infarclus,
comparativement a d’autres productions pathologiques dont 1'or-
gane pulmonaire peut étre le siége, est mise en relief. Nous in-
sistons surtout sur I'étude des processus morbides pour surmon-
ter I'obstacle.

Comme application directe de nos déduclions expérimentales
a la pathologie, nous passons en revue les brilures et les trau-
matismes graves des os. Nous croyons élre arriveé a des résultals
trés-salisfaisants , car nous expliquons certaines morls subites et
certaines lésions pulmonaires que jusqu’ici on ne savait com-
ment rattacher aux causes premicres.

Nous altirons aussi I'attention sur la possibilité de la résorp-
tion des embolies et nows citons des cas cliniques ol semblable
terminaison aurait pu avoir lien si la mort n’étail survenue par
d’aulres causes. Nos recherches démontrent enfin que les embo-
lies capillaires peuvenl s’organiser comme d’autres caillots vei-
neux el n'avoir comme conséquence qu’une oblitération défini-
tive de quelques capillaires, a laquelle suppléerait bientot une
circulation collatérale trés-facile & établir.

Nous terminons par I'étude des conditions connues de for-
mation des embolies capillaires, en insistanl surtoul sur un
mode de généralisalion des néoplasmes @ peine soupconné jusque
dans ces derniers temps. Les faits auxquels nous faisons allusion
renferment de curieux renseignements sur 'évolution ultérienre
des embolies de néoplasmes cartilaginenx ou fibvo-plastiques. Ils
démontrent jusqu’a I'évidence que des parcelles trés-minimes
de ces tumeurs peavent se développer 4 endroit méme de leur
arrél, s’y accroilre et y prendre méme des proportions considé-
rables en faisant disparaitre par refoulement la paroi du vaisseau
el le tissu pulmonaire voisin.

Touchant ce mode de généralisation, nous faisons quelques
réserves, car il ne nous a jamais été donné d’oblenir de résultat
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semblable chez les animaux, avec des substances prises sur le
cadavre. Nous eroyons de par nos expériences et de par les deux
observations dont I'une nous est personnelle, que la condition
essenlielle de veproduction el de généralisation par embolies d'un
néoplasme réside dans la vie des éléments qu'on transplante et
dans cerlaines dispositions organiques particuliéres que nous ne
connaissons pas, mais que nous appelons diathéses, soit qu’elles
appartiennent a I'élément transporté, soit qu’elles dépendent de
I'organisme auquel on pratique Pinoculation.

Nous avons écourté tout ce qui a rapport a la cause premiére
des embolies pulmonaires ; nous nous proposons de revenir sur
la genése et les transformalions des caillots i U'intérieur da sys-
téme circulatoire dans un chapitre général qui trouvera sa place
a la fin de notre travail.




TROISIEME PARTIE.

Embolies capillaires
du svstéeme de Partére aorte.

CHAPITRE PREMIER.

MORTS SUBITES.
5§ 1. — Idee fondamentale des experiences sur le systéme aortique.

Nous plagons ici I'observation par laquelle nous avons été
amené & loutes les expériences qui suivent; ce n’est pas une
relation de mort subite, mais elle nous a conduit a 'étude d'une
foule d’accidents que nous ne soupconnions pas et ¢’est pour
celle raison que nous avons cru devoir la maintenir en (éle de
notre premier chapitre.

OBSERVATION XIII. — Rhumatisme artieulaire aigu. — Eruptions culanies sue-
cessives. — Endocardite ulcéreuse aigué. Mort. — Aulopsie. — Observation
recueillie par M. le doctewr Lereboullet , interne du service, — Clinique medicale

de Straghourg.

Le nommé G... W..., né & Strasbourg, dgé de quarante ans,
brossier, entre i la clinique le 1er septembre 1866. Non marié;
tempérament sanguin, conslitution trés-robuste, pas de mala-
dies antérieures ; a élé soldat pendant sept années.

Cet homme, habitant un logement froid, humide, peu aéré,
élait trés-bien portant, lorsque le 12 aotil dernier, en se réveil-
lant le matin, il fut pris d’un frisson violent, avec claquement
de dents. Il se leva cependant et rentra le soir avec une violenle
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douleur dans le pied droit; larticalation tibio-tarsienne était
rouge, gonflée, douloureuse. Cel état dure quinze jours environ ;
(uatre autres articulations se prennent. Le malade est traité par
des applications de cataplasmes et Padministration de teinture
de colchique. Le genou droit se prend & son tour au bout de
(uinze jours.

Etat actuel. Température 390; pouls plein, vif, 104; langue
blanche , chargée, saburrale; appétit modéré, soil assez vive.
Au pied droit, un peun de rougeur et de douleur, pas de gonfle-
ment; au genou gauche, rougeur, chaleur, tuméfaction, dou-
leur. Epanchement assez abondant dans D'articulation. Aucune
complication cérébrale ou pectorale. Les ballements du ceeur
sont lumultueux, le choc est trés-étendu. Les urines sont nor-
males.

On applique un large vésicatoire sur le genou gauche. Dou-
leurs el gonflement au coude droit ; douleurs dans toutes les ar-
ticulations des doigls ; peu de gonflement, rougenr diffuse.

Le 3 septembre I'élat du genou reste & pen prés le méme;
mais il se déclare un véritable rhumatisme intestinal, caraclérisé
par des selles séreuses, ne contenant que des débris d’épithé-
liums, sans maliéres fécales ; ballonnement du ventre , tympa-
nisme, coliques, pouls & 800, température 38°,7.

Le 4 le pied droit est plus rouge, plus gonflé, plus doulou-
reux; on yapplique un nouvean vésicatoire. La diarrhée a cessé ;
il v a eu dans la nuit une seule selle renfermant des matiéres
fécales. La fievre persiste; température 39°,4; pouls 104 ; soif
vive ; choe du cceur trés-violent ; bruits indistincts, tumullueux,
pas de bruit de souffle. Les doigls de la main droite sont & peu
prés libres, ceux de la main gauche restent douloureux.

Du 4 au 8 amélioration ; la fidvre tombe; les articulations du
genon gauche et du pied droit sont moins gonflées, moins dou-
loureuses ; la diarrhée a cessé; le 7 cependant est survenue en-
core une évacuation séreuse avec débris floconneux. Le 8 frisson
suivi de chaleur et de sueur. Légére rougear au sacrum.
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Le 9 une selle sérense; depuis le matin la jambe gauche
est edématiée; la peau est blanche et luisante, conserve l'em-
preinte du doigt. Pas d’albumine dans les urines. Rien au ceenr.
Cet cedéme reste stationnaire du 9 au 13 ; & pariir de ce jour il
augmente considérablement, sans changer de caractére. La diar-
rhée aqueuse continue ; les selles sont volontaires ; la fievre est
peu intense (frictions avec opodeldoch chloroformé; opium A
lintérieur 0sr,15). L'épaule et le coude droits, primilivement
douloureux et gonflés, reviennenl & I'état normal.

Le 14 I';edéme augmente encore; la jambe el la cuisse gau-
ches sont tres-gonflées jusqu’an niveau de articulation coxo-
fémorale. La peau est d’'un blane mat; les veines ne paraissent
pas volumineuses, il n’existe pas de cordon rougedilre sous la
peau; s'il y a oblitération veineuse, elle siége dans la pro-
fondeur. Le malade reste immobile, couché sur un malelas &
eau. Pouls impossible & compter; température 39°,4; sueurs
abondantes ; battements du ceeur confus et tumultueux ; prostra-
tion ; selles abondantes 4 la suite de ladministration da colchique.

Les articulations des doigts de la main gauche redeviennent
libres. :

Le 15 et 16 la fidvre persiste; la prostration augmente; la
respiration est haletante, les sueurs continuelles ; ventre tendu,
ballonné ; tympanite. Deux évacuations aprés 'administration
du colehique. Apparition de taches rouges légérement indurées
sur plusieurs points du corps.

Le 17 'enflure de la jambe augmente; & la partie externe et
postérieure on remarque trois ou guatre nodosités espacées de
24 3 centimétres. Deux d’entre elles se présentent sous forme
d’élevares rougedlres, sans traces de pus; la troisiéme esl re-
couverte d’'une vésicule remplie d’une sérosité grisitre puri-
forme, entourée d'un cercle inflammatoire rouge.

Le soir deux nouvelles indurations apparaissent sur la cuisse
gauche ; les trois premiéres ont changé d’aspect; la vésicule qui
les surmontait s’est ouverte et a livré passage 4 une sanie puru-
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lente, mélange de sérosité et de pus, qui salit et empése les
linges de pansement. On y remarque mainlenant une ulcération
grisilre , couenneuse.

Le 18 éruption augmente ; huit pustules nouvelles apparais-
sent sur le eorps, dont I'une sur le dos de la main gauche an ni-
veau de P'articulation mélacarpo-phalangienne de I'index. Rien
a la jambe; le malade n’a pas de selles; le ventre reste ballonné,
tympanitique, trés-douloureux ; les circonvolutions du gros intes-
Lin sont dessinées sous la peau. Affaissement considérable (vin
de quinquina et de Malaga).

Le 19 six déjections séreuses donl trois involontaires ; ventre
trés-ballonné, tympanitique. Parois abdominales cedémaliées.
Sensation de flot percue par la palpation. L'éruption reste sta-
tionnaire & la cuisse. Deux pustules se montrent au front au-des-
sus du sourcil gauche ; langue séche, chargée; inappélence ; pas
de troubles cérébraux. Le soir lempérature 39°; figure animée ;
agilation ; apparition de douleurs trés-vives dans I'épaule et le
coude gauches, rougeur el tuméfaction; deux garde-robes sé-
reuses (opiumn 08r,10, vin de Malaga 100 grammes).

Le 20 les douleurs du bras gauche s’amendent; la pustule
du doigt indicateur gauche a considérablement augmenté; ony
voit aujourd’hiui une forte vésicule d’un brun rougeitre , large
comme une piéce de cinquante centimes. Elle est entourée d’une
aréole d’un rouge foneé, recouvrant toute P'articulation, mais
ne communiquant pas avec elle. La fluctuation se percoit dans
loute son étendue. Les bulbes du front ont laissé i leur place de
trés-petits ulcéres grisitres. Ventre tendu, ballonné ; cing ou six
départs sércux, involontaires. Apyrexie.

Le 21 et 22 méme état du ventre; prostration plus considé-
rable; inappétence ; paralysie du sphincter anal; pouls imper-
ceptible, excessivement fréquent; langue rouge, fuligineuse;
soif trés-vive. L’éruption reste stationnaire ; I'edéme de la jambe
gauche augmente encore ; I'état du ceenr est toujours le méme:
bruils sourds, tumultueux, pas de souflle franc.
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Le 23 et 24 D'état du ventre ne change pas; de nouvelles
taches rouges apparaissent sur la jambe droite et sur le dos.

Du 25 au 27 I'éruplion s'aflfaisse, se séche sur le venlre et
sur la jambe gauche; au sacrum, les pustules qui ont déterminé
un commencement de décubitus semblent aussi diminuer. Le
tympanisme et les selles involontaires persistent.

Le 28 et 29 nouvelles papules rouges, avec induration, sur
toul le corps et méme sur les joues. Fiévre trés-forte; ventre
tonjours gonflé, cing ou six selles séreuses involontaires chaque
jour. On explore tous les organes avec allention: les poumons
sont sains ; le foie ne dépasse pas les fausses coles. Rien du coté
de la rate.

Le 30 en examinant soigneusement le ventre, on per¢oil au-
dessous de la tumeur formée par accumulalion des gaz intesli-
naux, une matité anormale. Elle esl siluée immédiatement an-
dessus du pubis el parait étre due & la réplétion de la vessie. Le
malade, qui avait une incontinence depuis plusieurs jours el con-
servait un bassin entre les jambes, urinait done par regorge-
menl et remplissait ainsi un vase de deux litres. Aujourd’hui on
relire avec la sonde environ trois litres d’un liquide trouble,
chargé de mucus. Le ventre s’affaise un peu aprés le cathété-
risme , mais reste cependant tympanitique. L'éruption a un peun
diminué depuis quelques jours. L'edéme de la jambe est Llombé.
Les émissions alvines sont involontaires ; la langue est rouge,
mais humide ; respiration facile; les poumons ne présentent pas
la moindre altération.

Le 1¢r octobre on sonde le malade le matin et le soir, et I'on
retire environ Lrois litres d’urine dans les vingt-quatre heures ;
cependant le vase que le malade conserve entre les jambes est
toujours rempli. La langue reste rouge, devient fuligineuse; le
tympanisme persiste, 'état du coeeur est toujours le méme; tu-
multe, irrégularité, pas de souflle.

Du 2 au 4 méme élat, fiévre intense; le venlre resle bal-
lonné ; le 4 pendant la nuit, apparait une dureté anormale autour
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de Particulation libio-tarsienne droite ; Particle parail indemne.
Aprés un examen minutieux on trouve de la fluctuation en divers
points, ce qui fait penser & un épanchement dans les bourses
séreuses environnant cette joinlure.

Le 5 la fluctuation est de plus en plus mamfes!e un peu
d’affaissement, de stupeur et de céphalée ; langue rouge, fuligi-
neuse. Jambe gauche moins cedématiée. Le pied droit reste dans
le méme élat ; la vessie est loujours paralysée ; six & huit selles
involontaires par jour.

Du 6 au 8 le malade laisse aller plus fréquemment sous lui ;
ficvre intense, le gonflement da pied ne diminue pas.

Le 8 sur la face antérieure de 'avant-bras apparait une in-
duration volumineuse, donl la base a la largeur d’'une piéce de
denx francs. Pas de fluctuation. Le gonflement du pied droit
augmente et la fluctnation se percoit a cing travers” de doigt
environ au-dessus de I'articulation tibio-tarsienne, s’arrélant au
niveaun des malléoles. L’examen microscopique du sang ne ré-
véle ni bactéries ni bactéridies.

Le 9 on plonge une lancette dans les tumeurs du bras et de
la jambe. Celle de la jambe laisse écouler un liquide laiteux mal
lié ; celle du bras ne donne que du sang, il n’y a pas encore de
pus. Affaissement de plus en plus considérable. Le malade finit
par sncecomber le 10 octobre , & deux heures du soir.

% 2, — Idee geénérale du role des embolies capillaires du systéme
aortique dans les maladies.

[’observation qu'on vient de lire est & beaucoup d’égards
pleine d’intérét. Durant tout le cours de la maladie, le diagnos-
tic n’a pas cessé d’étre difficile. Au début, certainement je n’hésilai
pas & croire & un rhumatisme articulaire franc; I'apparition des
phénoménes typhiques du coté du ventre et du systéme nerveux
vint en premier lien jeter le trouble dans mon esprit, et, sans
la connaissance des travaux francais, anglais et allemands,
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jeusse changé mon diagnostic et prononcé le mot de fiévre ty-
phoide. Les accidents dont le ceeur était le théitre me tinrent en
garde conlre I'erreur, et, en pleine clinique, je me pronongai
pour un rhumatisme articulaire typhoide.

L’apparition des phénoménes de thrombose me confirma dans
ma maniére devoir. Jaceusai, non une phlébite, mais une coa-
oulation du sang, suite de viciation de ce liquide par augmenta-
tion de fibrine. La survenance de suppurations multiples du
coté de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané ne me fit
pas un instant varier dans mes appréciations. Inutile d’ajouter
qu'avec Senhouse Kirkes, jattribuai tous les accidents dont je
fus successivement témoin, & des embolies capillaires parties du
ceeur gauche atteint d’endocardile uleéreuse.

Les faits de ce genre ne sont pas nouveaux ; déja Bouillaud en
1841 les a signalés dans son Trailé clinique des maladies du ceewr;
puis vinrent les travaux-de Senhouse Kirkes en 1853, de Virchow,
de Bamberger, de Friedereich, de Charcot, de Lefeuvre, de Co-
tard, de Prévost et de Vulpian. L’endocardite ulcéreuse, athéro-
mateuse, survenant au début du rhumatisme articulaire aigu, ou
paraissant au milieu de cette affection, forme la base des diffé-
rentes recherches que je viens de citer. Les aulopsies faites avec
grand soin donnérent la connaissance des lésions analomiques
observées du colé du ceeur el des troubles que ces altérations
centrales occasionnaient a la périphérie.

Le mot d’embolics capillaires ful prononce en premier lieu par
Senhouse Kirkes, qui démontra leur existence dans quelques né-
cropsies, ainsi que les lésions qu’elles déterminent par leur pré-
sence.

Troussean montre dans sa clinique tout le parti que I'auteur
anglais a su liver de sa découverte et lui rend pleinement justice.
¢«Si Kirkes, dit-il, n’a pas décrit 'endocardite uleéreuse, il a du
« moins démontré par des observations quels sont les effets prin-
« cipanx qui résultent, soit du détachement de conerétions fibri-
« neuses développées dans le ceeur, soil de leur mélange avec le
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¢ sang. A celle époqgue, comme on pourra s’en convaincre en
« lisanl les observations de cel intéressant mémoire, le docteur
« Kirkes avait déja établi qu’elles pourraient étre les conséquences
¢ de la migration des conerétions valvulaires sur la circulation
a périphérique et pulmonaire. Il avait constaté sur les mémes
« malades le ramollissement cérébral avec hémiplégie subite par
« oblitération de I'artére sylvienne. Il avait constaté I'existence
« des infarctus de la rate et du rein coincidant avec une oblité-
« ration des gros trones vasculaires de ces organes. Les pelites
¢« ecchymoses de la peau et des muqueuses, épanchements san-
« guins, au centre desquels il avail trouvé une petite tache de
“«couleur jaune ou chamois, étaient pour le docteur Kirkes le
a résullat d’embolies capillaires ; le méme auteur avait de plus
¢« remarqué que les lésions de la valvule tricuspide déterminaient
« de graves altérations du parenchyme pulmonaire. Enfin il avait
¢ été conduil & accepter, ainsi que le prouve la quatriéme obser-
¢ vation de son mémoire, que la fibrine divisée pouvait donner
« lieu & une infection do sang, qui se traduisait par des symp-
« LWomes typhoides. »

Convaincu par mes lectures et ajoutant pleine et entiére con-
fiance aux auleurs que je viens de citer, je posaidone le diagnos-
tic : rhumatisme articulaire, endocardite ulcéreuse du ceeur
gauche , thrombose par hypérinose, embolies capillaires; d’ot
accidents du coté de la peau et du tissu cellulaire sous-culané.

L’autopsie devait confirmer ou infirmer le diagnostic posé;
elle fut faite avec tout le soin possible, en présence des éléves
qui suivaient la clinique. Guidé par les considérations que je
viens de présenter, j'opérai de la maniére suivanle: comme je
voulais avant tout montrer que nous n’avions pas affaire & une
ficvre typhoide, je commencai I'autopsie par la cavilé abdomi-
nale; celle-ci ouverte, nous vimes en tout premier lien les intes-
lins trés-distendus par des gaz et presque transparents, vu leur
énorme dilatation ; il fut done facile de s’assurer qu’il n’y avait
pas dans le pelit intestin, de glandes de Peyer ni luméfiées ni
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uleérées: examen du mésentére démontra Uabsence de lout
gonflement des glandes lymphatiques. L'inteslin, ouverl avec
soin el lavé, donna la preuve la plus concluante de I'absence
de dothiénentérie.

Nous procédons & la dissection des branches vasculaires obli-
térées, cause de 'eedéme du membre inférieur gavche : la veine
crurale est remplie par un caillot fibrinenx trés-consislant, occu-
pant la partie supérieure de ce vaisseau, commencant un peu
au--dessous de 'abouchement de la veine saphéne interne, ¢’est-
d-dire au milieu du triangle de Searpa, adhérant intimement au
coté interne de la paroi, remontant dans ce canal jusqu’an point
ol il se replie sur Parcade pubienne. Le caillot est d'un rouge
clair; la fibrine qui le compose a perdu sa structure lamellaire
ou fibrillaire, elle est granuleuse; les globules rouges du sang
sont déformés, ratatinés; ¢i el l1a se voient quelques dépols pig-
mentaires ; les éléments blanes seuls ont conservé leur structure
normale. Les membranes veineuses ne sont ni épaissies ni injec-
tées ; I'épithélium de la tunique interne du vaisseau a disparu
dans les poinls ot le thrombus fibrineax a contracté des adhé-
rences. Le sommel du coagulum ne présente ni ramollissement
ni déchiquetures. Sa partie la plus ramollie siége & pea prés vers
le milieu, dans le sens de la longueur; elle est bridée en haut et
en bas par des parties encore trés-résistantes. 1l est done trés-
peu probable que des embolies aient eu leur point de départ dans
celte coagulalion.

Pour nous en assurer, nous ouvrons le thorax et nous exami-
nons les poumons: ces organes sont sains, ils ne présentent ni
eedéme, ni hépalisation, ni induration, mais un peu d’hypostase
a la partie déclive. Ces viscéres élant indemnes, il était & peu
prés-certain que le ventricule droit ne présenterail pas de lésions.

L’examen du ceeur en place ne révéle rien ; le péricarde ne ren-
ferme pas de traces de sérosilé. Les cavilés droiles, ouverles mé-
thodiquement, montrent qu’elles sont saines; les valvules ne
sont ni indurées, ni ulcérées, ni recouvertes de dépait fibrineux.
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Un caillot d’agonie occupe la cavilé de I'oreillette droite el Pori-
fice des veines caves.

Le ceeur gauche est plus gros que d’habitude ; oreilletle ren-
ferme un caillot fibrineux remontant jusque dans les veines pul-
monaires. Les parvois internes du ventricule, surtout les valvales
aortiques el mitrale, sont couvertes d’une espéce de fausse mem-
brane, granuleuse i sa surface et trés-molle. Sur certains points,
elle se laisse trés-facilement détacher; sur d’auntres, elle parait
adhérer plus fortement. En 'examinant avec soin, on voil qu’elle
n’est pas conlinue, qu’elle est constituée par de pelils grains -
fibrineux, déposés sur les valvules. Celles-ci ne sont pas trop
déformeées; elles sont quelque peu épaissies et légérement indua-
rées, dépoarvaes de I'épithélinm qui les recouvre ordinairement
et qui est remplacé par la eouche granuleuse dont nous venons
de parler. Les uleérations, qui paraissent quand on enléve la
couche fibrineuse, sont trés-peu profondes. A 'examen micros-
copique nous trouvons qu'il y a une légére hypertrophie de la
lame conjonctive des valvales aortiqques et mitrale , une desqua-
mation des épithéliums sur cerlains points, d’olt apparence de
solution de continuilé.

La psendo-membrane est composée de grains fibrinenx. En
certains points, surtout au niveau des valvoles semi-lunaires,
cette fibrine est trés-mollasse, les grains se détachent sous un
filet d’ean. Leur composition est eelle de caillots trés-ramollis,
c’est-d-dire qu’on n'y voil qu'une masse de petites molécules
réfractant fortement la lumiére.

L’inspection du ceenr et des poumons nous permet jusqu’iei
d'affirmer que la thrombus de la veine crurale n’élait cause
d"aucun des accidents, si ce n’est de 'eedéme de la jambe gauche ;
aulrement, nous aurions trouvé des débris de ce coagulum
dans le poumon, ou aun moeins dans le coeur droit.

L’état du ceenr gauche nons donna immédiatement 'idée d’exa-
miner les lisions périphériques et artérielles; nous commen-
cimes par élude des indurations les moins avancées que nous
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avons signalées sur tont le corps, aux membres et a la face.
Nous trouvames a la partie externe du bras droit une tache in-
durée paraissant toute récente, ne dépassant pas le derme. Cetle
plaque, de la grandeur d’une piéce de deux francs, est d’un
rouge violacé; en I'incisant, on a une surface de seclion légére-
ment grenue, infiltrée d'un sang a peu prés coagulé, trés-facile
a exprimer avec le doigt. Le lissu cellulaire sous-culané n’est
pas atleint.

L'examen histologique montre que la couche épithéliale est
saine ; le derme esl tumélié, sans étre malade & proprement
parler, car les éléments qui le constituent sont normaux ; il est
simplement gorgé de sang, ses capillaires sont fortement disten-
dus; de plus, on y voit du sang libre, des globules rouges plus ou
moins déformés, de la fibrine granuleuse et méme de la graisse.
On dirail plutdt avoir affaire & un caillot de sang en voie de
transformation ; d'ou I'idée d’infarctus cutanés. Dans les plaques
ramollies, soi-disant remplies de pus sanieux, on trouve presque
un processus gangrénenx: un liquide essentiellement composé
de détritus de globules sanguins, de graisse libre, de fibrine
granuleuse el de débris épithélianx; & U'eeil nn méme on re-
connait de petils lambeaux de tissu {ibreux mortifié,

les abeés, on plutot les tumeurs ramollies sous-culandes,
présentenl le méme aspect ; mais les lésions sont plus élendues
le lissn cellulaire sous-culané est comme sphacélé ; les artérioles
qui rampent dans ce tissn sonl remplies de coagulums en voie de
mélamorphose graisseuse, de fibrine granulée, de graisse en gout-
teleltes et de globules rouges ralatinés ; dans les artérioles plus
grosses entourant la tamevr , onvoit 4 U'eeil nude petits thrombus
fibrineux ; tout enfin révéle un arrét de la circalation dans les
parties malades. Les obstructions ne peuvent provenir que du
cceur gauche ; les grosses artéres, ouverles avec soin, ne mon-
trent nulle part de lésion, ni desquamation épithéliale ni dépéts
athéromateux.

Cet examen fait, nous passons aux articles qui ont élé en

FELTZ, Embolics, 2e ddit. %
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soulfrance. Nous trouvons la jointure tibio-tarsienne droite
parfaitement saine, entourée d’un manchon d'un pus sanieux
déterminé par le sphacéle ‘du tissu cellulaive péri-articulaire;
les cartilages et la synoviale ne présentent pas d'altérations.
Les autres articulations du pied droit sont intactes; il en est de
méme du pied gauche. Le genou droit est & pen prés sain, mais la
caine des extenseurs estremplie d'un ligquide sanieux ne contenant
que des granulations graisseuses, des globules de pus en voie
de dégénérescence el une gande quantité de graisse libre, en
un mot, quelque chose d'analogue, pour les formes histologi-
ques, & ce quon voil dans le lail. Le genou gauche seul ren-
ferme un excés de liquide, celui-ci n’est pas franchement puru-
lent et ressemble en tous points an fluide que nous venons
de décrire. Du coté de la synoviale, nous trouvons une espéce
de ramollissement graisseux; les cartilages sont gras, les cel-
lules infiltrées, rien n’indique un travail pathologique actif an-
lérieur. Les os sont sains. Les portions articulaires des membres
supérieurs, qui avaient élé successivement atleintes par le rhu-
matisme, ne présentent plus la moindre altération.

Le sang, examiné au microscope, élait pauvre en globules
rouges, trés-riche en globules blanes et en fibrine.

L’examen des organes des cavilés splanchniques ne nous donne
rien du coté du foie, ni des reins; la rate ne présente que quel-
ques petits infarctus coniques et jaundlres. j

Aucune lésion macroscopique ni microscopique dans le cer-
veau; la veine jugulaire interne est considérablement distendue
par un caillot, mais ne présente du reste aucune altération sen-
sible, soit a I'eeil, soit au microscope.

Il résulte clairement de celte aulopsie que notre sujet avail
un rhumatisme articulaire & type typhoide, que les accidents se-
condaires culanés, sous-cutanés, péri-articulaires et méme arti-
culaires , dépendaient de la migration vers la périphérie de
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grains fibrineux détachés successivement de I'endocarde du ceur
gauche ; et qu’enfin la thrombose de la jambe gauche avail pro-
bablement la méme cause que le dépdt de fibrine dans le coenr,
¢’est=a-dire le rhumatisme.

Notre diagnostic avait done éLé juste el devail nous salisfaire.

§ 3. — Procedeé opératoire employe pour jeter dans la grande circulation
des poussiéres organigues ou inorganigques.

Cependant, pour chasser jusqu'au dernier doute , nous avons
essayé d'imiter la nature et de reproduire expérimentalement
les faits que nous venions d’observer; voulant donner ainsi une
assise praligue 4 des vues qui, en somme , pouvaient élre discu-
Lées et répulées purement théoriques.

La premiére difficulté que nous avions a vaincre dans la voie
expérimentale que nous voulions aborder, élait de trouver le
moyen par lequel nous pourrions melttre dans le torrent circu-
latoire général des poussiéres organiques ou inorganigues, pour
voir 'effet qu’elles produiraient, et sur le sang, et sur les or-
sanes A lravers lesquels elles passeraient. Nos expériences sur
les poumons et eelles de nos prédécesseurs depuis Darcet, nous
avaient démoniré que chez la plupart des animaux les capillaires
pulmonaires ne laissaient guére passer ni poussiéres impalpables,
ni produits organiques cellulaires en suspension dans ['ean
distillée. Nous devions done renoncer d chercher, par lavoie de
la jugulaire, les effets que nous voulions oblenir.

L'injection des poussiéres dans les arléres périphéviques el
dans le sens de la circulation nous donna quelgques résullats
que nous relaterons en temps et lien; mais la vraie voie étail le
ceeur gauche.

Nous rvappelant le moyen qu'avait employé Clande Bernard
pour puiser alternativement du sang dans le cweur gauche et
dans le coear droit, nous avons procédé de la méme maniére,
mais en sens inverse. An liea de puiser dans le ceeur, nous avons
ajouté au sang qu’il renfermait déja les produils que nous von-

SR T
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lions envoyerldans tout I'organisme, pour déterminer des obs-
tructions capillaives. Pour oblenir ce résnltat, on n’aqu’a mettre
a nn unc carolide et & y adapter une canule suffisamment longue
pour pénétrer dans Taorte et méme dans le ventricule gauche.
On atteinttrés-facilement ce but avec un trocart; la canule placée
el remplie de sang, on y adapte une seringue chargée des pous-
sieres qqu’on veut injecter dans le ceeur.

Pour nos expériences, nous nous sommes servi de liguides
purulents, cancéreux, tuberculeux et d’ean distillée tenant en
suspension de la poussiére de fibrine oude charbon préparée
COmme pour nos premiéres expérimentations.

% 4. — Premiére serie d'expériences - Injections de poussiéres dans le
ceeur gauche, ayant déterminé des morts subites par anémie céré-
brale. :

En procédant comme nous venons de le dire, nous avons oh-
tenu sur qquatre lapins et un chien les résullats suivants :

PREMIERE EXIERIENCE.

Un lapin adulte recoit dans la ecarolide droite, par l'inter-
médiaire d'une eanuole qui atteint le ceeur, six centimétres cubes
d’eau distillée tenanl en suspension un centimétre cube de pous-
dgiére de fibrine. L'injection est faite lentement avec le plus grand
soin pour ne pas provoquer de déchirure; la seringue n’est pas
a demi vidée que des convuolsions se déclarent pour se calmer
immediatement ; la vespiration de haletante qu’elle était redevient
tranquille, ce qui me permet de terminer 'injection et de lier Par-
lére en retivant la canule. Le lapin n’est pas encore délaché, quil
est pris de nouvelles convulsions plus fortes que les premiéres ;
larespiration et les battements du eceur s’aceélérent notablement ,
des déjections alvines surviennent, puis le coma et la mort.

En voyant ce résultat, je me rvappelai les expériences de mon
ami, M. le docteur Jules Ehrmann, de Mulhouse, qui, en 1858,
répélail avee mon aide les expériences de Bichat, de Cooper, de
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Kussmaul et de Tenner, sur 'anémie cérébrale, en faisant si-
multanément la ligature de qualre trones arlériels encépha-
liques.

Le lapin mort, je fis l'autopsie immédialement, sans allendre
la résolution de I'état tétanique : il me fut facile de constaler
I'anémie cérébrale et la présence de mes poussiéres dans la plu-
parl des vaisseaux ; sur tous les poinls je lrouvai ces poussieres
dans les arléres, les arlérioles et les capillaires.

La dissection de artére qui avait regu Uinjection, celle du
ceeur el des poumons, me démontrérent quancune déchirure
n‘avail élé produile et que la mort n’élail pas le vésullat d’un
accidenl opératoire; les poumons élaient congeslionnés et le
ceeur rempli.

[’examen du sang trouvé dans le cceur ganche me donna la
preuve que mes poussiéres élaient parfailement mélées a ce li-
quide, je les retrouvai dans les artéres bronchiques et dans
I'aorte ; mais je n’en vis pas de traces dans le systéme veineux.

DEUXIEME EXTERIEXCE.

Chez un lapin adulte, fort, je fais dans la carotide gauche une
injection de 4 centimétres cubes de pus de bonne nature. L’ opé-
ration se lermine sans aceident, mais 'animal esL peine mis en
liberté qu'il est pris de convulsions : la respiration et les batte-
ments du ceear s'accélérent, les yeux se renversent en haut, les
pupilles se resservent, la léte se rejette fortement en arrviére. A
Fagitation des membres succéde un étal télanique trés-prononcé :
la téte veste dans I'opisthotonos, les jambes se raidissent, la res-
piration s’arréte, mais les baltements de coeur persistent ; les
pupilles se dilatent démesurément. Bientt le ceeur cesse de
battre, la mort survient; elle est annoncée par le relichement
successil’ des muscles. La nuque d’abord, puis en dernier lieu
les jamnbes , perdent lear élat de rigidité.

L'aatopsie nous révéle une quantilé considérable de pus dans
les artérioles el les capillaires du cerveau. M. Coze fils, qui était
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présent a 'expérience, a en 'obligeance de dessiner une de ces
petites artéres remplies de pus (voy. pl. IV, fig. 1).

M. le professeur Michel, qui y assistait également , a fail aussi
des préparalions microscopiques qui confirment les miennes. Pas
de pus dans le sang veineux du cerveau. Nulle part de déchirures
de la substance cérébrale. On retrouve les globules purulents
dans presque tous les organes, méme dans la peau,

TROISIEME EXPERIENCE.

Faite sur un lapin trés-vigoureux. Nous examinons d’abord le
sang artériel pour voir la quantité de globules blancs, quoiqu’il
soit assez facile d’en différencier les éléments purulents dont nous
nous sommes servi et qui venaienl d'un homme. Aun lien de
% centimétres cubes de pus, nous n’en injectons que 2. Le ma-
nuel opératoire, les résultats sonl les mémes. La mort arrive
rente ou quaranle secondes aprés le commencement de 'aceés
épileptiforme. L’animal était déja debout quand l'accés com-
menca par un eri percant, puis la téle se convulsa en avant, le
lapin roula sur le dos. Vinrent ensuite les contractures des mem-
bres; & ce moment le lapin se jeta sur le cols, et c’est dans cetle
position que le surprivent les phénoménes létaniques.

I’autopsie démontre la présence du pus dans toutes les arlé-
rioles el tous les capillaires de 'encéphale.

QUATRIEME EXPFERIEXCE,

[njection de 4 centimétres cubes de liquide cancéreux en sus-
pension dans 3 centimétres cubes d’ean distillée. Les éléments
fibro-plastiques sont trés-faciles a reconnaitre. L'animal soumis
a l'expérience meurt au bout de quarante-cing secondes; on n'a
pas le temps de le détacher de la planche ; il ne jette pas de eris,
parce qu'un aide lui tient fortement la téte en arrviére; on ob-
serve chez cel animal que les déjections alvines précédenl im-
médiatement la mort et surviennent a pen prés au méme moment
que la dilatation pupillaire. :

L’autopsie rentre dansles précédentes pourles résultats obtenus.
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CINQUIEME EXPERIENCE.

Chez un chien de moyenne taille, j'injecte dans le ccear gauche
8 cenlimétres cubes de pus louable, pris dans un abeés un guart
d’heure & peine avant opération. L'injection est & moilié ler-
minée que le chien présente déja quelques convulsions trés-pas-
sagcéres, apres lesquelles je vide complétement la seringue. L’ani-
mal, délaché, ne peut se remeltre sur ses jambes ; il est pris
tout & coup de nouvelles convulsions cloniques, elles se ter-
minent par un état tétanigue, gqui dure un certain temps ; puis la
respivation se rétablit, mais pour un instant seulement.

Le chien meurl; je pratique immédiatement auntopsie. Je
constate d’abord que la canule a pénétré jusque dans le venlri-
cule gauche, sans occasionner ancune déchirure.

Le crine est ensuite ouverl: U'encéphale est décoloré, les ar-
térioles et les capillaives sonl remplis de pus. Dans le sang vei-
neux, on ne trouve pas de lraces de lamaltiére a injection. Toute
la substance injectée n’a pas pénétré dans le crane, car on en
retrouve dans le sang de presque lous les organes en plus on
moins grande quantité.

§ 5. — Confirmation des données expérimentales par la clinique.

Les expériences que je viens de relater prouvent évidemment
que la mort si rapide est le résultat de 'anémie cérébrale ; les
symplomes observés el les antopsies ne laissent pas de donte i
cet égard.

Si nous rapprochons de ces résullats ceux que nous avons
obtenus par injection de poussiéres dans le bout périphérique
des artéres, nous trouvons que la mort survient bien moins rapi-
dement dans le second cas oue dans le premier et que souvent
ici on hésite & Pattribuer a4 la seule oblitération des arlérioles.
MM. Vulpian, Cohn, Panum, Colard et Prévost étaient déja arri-
vis & faire la méme remarque. On produit, en effet, presque
toujours des déchirures de la subslance cérébrale, & cause de
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la force qu’on est obligé d’employer pour faire passer les pro-
duils étrangers dans une artére on il n'y a plus de circulation et
qui a pen de collatérales pour prendre les matiéres injectées.
La distribution des poussiéres par ce moyen se fail hien plus
lentement ; de 15 des troubles cérébraux durant plus longtemps
et une mort moins rapide. Dans les injections poussées jusqu’au
ceeur, au conlraire, 'action des poussiéres est pour ainsi dire
instantanée. On le comprend en se rappelant avee quelle activité
fonctionne le coeur et quelles larges voies le sang trouve en sor-
tant de cet organe. La mort par anémie cérébrale s’explique
done trés-aisément.

Ces expériences prouvent encore que la mort survient de la
méme facon , quelles que soienl les poussiéres emplovées. Elles
nous apprennent anssi que dans les cas de mort subite, on I'on
ne trouve pas de lésion matérielle visible & I'eeil nu, on ne doit
pas oublier de rechercher si la cirenlation eérébrale ne s’est pas
rouvée entravée par des embolies capillaires ou autres, car
nous ne sommes guére disposé i admettre la mort par apoplexie
nerveuse.

Les observations de mort par embolies et ramollissement cé-
rébral ne manquent pas dans les onvrages ; mais celles ol la mort
a é1¢ subile sont assez rares; aussi vais-je en rapporter un cas
recueilli & la clinique des vieillards de Strasboarg, dirigée par
M. le professeur Coze et qui m’avait été confiée pendant les va-
cances de 'année 1866.

OBSERYATION XIV. — Maladie du emor ancienne. — Différents  accidenls du
coté du systéme nerveux. — Embolies cérébrales. — Mort subite. — Clinique des
maladies chroniques de Strasbourg.

Une pensionnaire de I'hdpilal civil se présente an service vers
le mois d’aoit 1866 ; elle se plaint de palpitations qui I'empéchent
de gravir les escaliers el demande a entrer dans la salle, afin de
ne plus étre obligée de monter et de descendre pour aller prendre
ses repas,
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Nous recevons la malade, quoique en apparence sa santé
ne soit pas bien altérée. Le lendemain malin, son observation
est prise trés-rapidement. C'est une femme de soixanle-douze
ans, qui s'est toujours bien portée, saul denx ou trois alla-
ques de rhumatisme articulaire, dont la derniére remonte
dix ans. Elle n'a jamais été mariée el n'a pas eu d’enlants. La
constitution est bonne, le tempérament lymphatique. Elle ne
porte pas de traces dinfiltration sur le corps; les jambes et les
mains ne sonl nullement edémaliées. L'examen des organes in-
lernes ne révéle rien; 1l exisle néanmoins un peu d’oppression
et la respiration est plus fréquente qu'a I'état normal. Les pou-
mons cependant paraissent sains. La percussion ne donne ni
matilé ni sonorilé anormale; & 'auscullation, on percoil partoul
le murmure vésiculaive. L'examen du ceeur nous apprend quiil
vaun pen d’hypertrophie et un souflle rude au premier temps ;
le choe n'est cependant pas trés-exagéré ; le pouls, dor, parait
en rapport avee I'impulsion; les battements sout réguliers , done
pas d'altération de rhythme.

Vu les antécédents de la malade, nous pensons a une endo-
cardite rhumatismale ayant déterminé un rétrécissement aor-
tigue. Nous allions abandonner 'examen, quand lidée d’une
dégénérescence athéromatense des arléres nous vint a 'esprit.
En examinant toutes les artéres superficielles du corps, nous les
lrouvons presque loutes indurées, noueuses; le souflle du ceenr
s'entend dans la carvotide el le long du slernum. Cet examen nous
fit ajouter au diagnostic de réirécissement aortique faible celui
de dégénérescence alhéromatense des artéres périphériques et
probablement de I'aorte. La femme se portant bien et ne deman-
dant que du repos pour ne point ressentir ses palpitations, nous
ne lul prescrivons avcun médicament; elle reste au moins pen-
dant deux mois sans jamais se plaindre et sans jamais garder le
lit. La sceur de la salle n’a jamais remarqué le moindre malaise
chez elle ; nous ne la vovons que trés-rarement el jamais elle ne
nous parle que pour nous remercier de I'avoir recue au service,
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Un des derniers jours du mois de geplembre , nous la trouvons
morte ; elle s’élait couchée la veille comme 4 Pordinaire et le
matin a cing heures on s’apercul de sa morl. Ses voisines n’a-
vaient rien entenduo, si ce n'est quelques mouvements du lit et
un léger eri que jela la malade vers minuit. A cing heures du
matin elle élait toute froide; la mort devait donc remonter i
(uelques heores,

Autopsie faite vingt-guatre heures aprés la mort.

[examen du cadavre ne révéle rien de particulier. Soupcon-
nant une lésion du eceur conséculive au rélrécissement aorlique,
nous ouvrons en premier lieu le thorax. Les poumons sont sains,
guelque pen emphysémateux aux sommels et sur les bords.

Le péricarde ne renferme pas de sérosilé en quantilé appreé-
ciable. Le ceeur est volumineux , surtout du ¢6té gauche ; le ventri-
cule correspondant est manifestement hypertrophié ; son diamétre
vertical mesure 10 centimélres environ. Le ceeur droil est moins
dilaté, Les parois de 'organe sonl épaissies; la cavité venlrieu-
laire est en partie remplie par un caillot noir ue nous retivons.
L'orifice auriculo-ventriculaire ne semble pas rétréei, mais leg
valves sont tuméfiées et rugueuses. L'orifice aorlique est induré,
resserre ; les replis semi-lunaires sont, comme la milrale, durs,
Irés-ilenses et couverts d'aspérités. Gel examen superficiel achevé,
nous sortons le ceeur et les poumons de la cavité Lhoracique
pour examiner plus attentivement les lésions de I'endocarde et
des valvules cardiaques gauches.

En fendant Paorte, nous découvrons une grande quantilé
d'uleéralions athéromateuses ; avec I'ongle il est facile d’enlever
des particules de la substance morbide. Un filet d’eau entraine
cgalement de ces détritus. Les nids semi-lunaires sont pelils,
rélracteés, couverls d’inernstations trés-faciles a détacher ; sur
divers points, on trouve de pelites solutions de continuité de
méme nature, & bords déchiquetés, en quelque sorte flotlanis,
ressemblant en petit 4 celles de Vaorte. La valvule mitrale est
moins incrustée de sels caleaires que les replis semi-lunaires.
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[’endocarde présente sur divers points des plaques crétacées tres-
appréciables 4 P'eeil nu. Presque toutes les artéres, méme les
artérioles des mains et des doigls, participent i cette altération.

[’examen microscopique démonlre qu’il ya sur cerlains poinls
athérome ; sur d’antres, ramollissement et uleération de la tunique
interne ; sur d’autres enfin, inerustation calcaire (phosphate et
carbonate de chaux).

Le coeur droit est bien moins malade; Uartére pulmonaire ne
présente pas la moindre altération ; ce vaisseau esl ouverl dans
toute sa longueur; mais on n'y découvre aucune embolie capa-
ble d’expliquer la mort par asphyxie ou par syncope; on voit
senlement quelques pelits caillots trés-mous et toul  fait frais.
Les lésions trouvées du coté du ceeur n’expliquent cerles pas la
mort subite.

L’inspection des organes abdominaux ne nous apprend rien:
le tubeintestinal est sain dans toute sa longueur; le foie présents
une dépression sur sa face antérieure, résullat de la pression do
corset el quelque peu de dégénérescence graissense. La vésicule
est remplie de bile et renferme deux gros calculs. Les reins pa-
raissent sains, ainsi que les organes duo petit bassin: malrice
ovaires el vessie.

Nous ne pouvions guére mettre la mort sur le compte d'un
épuisement nervenx; I'élal de santé relative de la malade el ses
antécédents ne le permeltaient pas. Nous devions done cher-
cher du cdté du cerveau, pour voir s’il n’y avail pas eu
apoplexie cérébrale par ruplure d’une arlére athéromateuse.
Chacun sait que cette cause de mort est fréquente chez les vieil -
lards.

Le criane est ouverl, 'examen de la masse encéphalique en place
n'indique rien de particulier, sinon une certaine paleur de la
substance cérébrale. L'organe, sorti de sa cavité el placé les hé -
misphéres en bas pour laisser voir la base, présente des artéres
trés-malades: tout le cercle dé Willis est altéré. La basilaire
présente de plus un caillot d’un rouge foncé, an centre duquel
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on apercoit un fragment blanchitre tout afait analogue aux par-
celles qu’on enléve aux valvules avec 'ongle.

Histologiquement il est composé de substance athéromaleuse
créliliée; on v reconnail parfaitement les grains calecaires.
En poursuivant les différentes artéres qui se rendent dans le
cerveau, on y lrouve surtout vers les capillaires, c¢'est-a-dire
dans les arlérioles, une poussiére graisseuse lrés-fine et quel-
(ques grains ayant Papparence de sels de chaux. La substance
cérébrale ne parait pas altérée, les capillaives ne sonl pas
araisseux. '

§ 6. — Quelques considérations sur le rhumatisme cérébral.

L'observation que je viens de rapporter est digne d'inlérét.
Elle montre jusqu’a Uévidence que des produils délachés du
ceceur ou de I'aorte ont pu étre entrainés par le courant sanguin.
Lanceés dans les artéres de la Léte, ils se sont conslilués en em-
bolies, qui, par Farrétde la circulation encéphalique , ont déter-
miné une mort des plus rapides. Cerles, sans le microscope, on
el attribué la mort d une apoplexie nerveuse. Ce cas el d’autres
qui se trouvent dans les auteurs, notamment dans le mémoire
de MM. Prévost et Cotard, me font réfléchiv anx phénoménes que
Pon observe quelquefois dans le rhumatisme cérébral. A défaut
d’antopsie pour confirmer 'opinion que je vais émellre, j'ai des
faits cliniques. Je puis ciler, entre aulres, observalion d’une
Jeune femme qui fut traitée par M. le docteur Weill, médecin
aide-major 4 I'Ecole du service de santé militaire et par moi.
Elle était atteinte d'un rhumatisme articulaire wés-aigu et fut
soignée d’abord dans son domicile, ensuite a I'hdpital eivil, ot
son mari, employé des hospices, la (it transporter dans une
chambre particuliére.

Dans le second septenaire de la maladie du ceeur: palpilations
presque continues, soufile anx deux temps, choe trés-fort, pas
d’hypertrophie sensible 4 la percussion. Deux oun trois jours
aprés, tout son corps se couvrit de péléchies, d’ecchymoses,
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dont la plus grande w’atleignait pas la largeur d’une piéce de
vingt centimes. Jusqu’d ce moment pas d’accidents eérébraux.
L’affection articulaire semble arréter ses progrés, quand lout &
coup la malade est prise de convalsions, d'accidents éclampliques
des mieux caractérisés et de délire. Les accés durent parlois
dix ou quinze minutes. Aprés deux jours de cet état, la malade
tombe dans le coma; je la erois perdue. Au contraire (rente-six
heures aprés, elle reprend connaissance , reconvre I'usage de ses
membres et au bout de huit jours elle est presque complélement
guérie, sauf les troubles cardiaques qui persistent encore.

Si on pése loules les péripéties de celle maladie, on arrive
a la conclusion que nous avons émise lout i Uheure : géne subite
et mécanique de la circulation cérébrale par suite de produils
fibrineux détachés des orifices du ecceur, entrainés vers le cer-
veau el finalement résorhés & canse de lenr composition unigue-
ment fibrineuse. Les aceidents cérébraux du rhumatisme arti-
culaire doivent avoir souvent la cause que nous indigquons; il
m’est impossible de les attribuer uniquement a ce qu’on appelle
la diathése rhwmatismale. Une autopsie [aite dans le cas que nous
rapportons , eut probablement expliqué bien des obscurités qui
voilent encore aujourd’hui U'importante question, dite du rhu-
matisme cérébral. .

M. Bouchut a tout récemment publié dans la Gazette des Hopi-
tawx, mai 1869, une observation trés-remarquable qui confirme
enliérement ce que je croyais, déja il y a deox ans, étre la régle
dans ces différentes formes du rhumatisme cérébral,

OBSERVATION XV, — Chorée aigué., — Endocardite rhumatismale intercurrente, —
— Embolies cérébrales. — Clinique de M. Bouchut, extraite de la Gazeffe des
Hipitanx, 29 mai 1869,

Marie R..., entrée le 15 mars 1869, dgée de huit ans et demi,
au n° 60 de la salle Sainte-Catherine , a 'hopilal des enfants ma-
lades, service de M. Bouchut.
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Cetle enfant, toujours bien portante , est alleinte depuis Lreize
jours de chorée venue sans rhumalisme, sans vers el sans émo-
tions morales. Les mouvements occupent les quatre membres et
le visage. lls sont tellement violents que I'enfant ne peul se tenir
deboul et que les parties saillanles sont rouges, un peu exco-
riées; ils ne sont du resle accompagnés d’aucun trouble de la
sensibilité. 11 existe un faible bruit de souffle a la région du ceenr,
au-dessous du mamelon. Bon appétit. L'enfant va aisément & la
carde-robe el n’a pas de fiévre.

Les mouvements sont devenus encore plus forls peu de jours,
aprés U'entrée el toutes les parties saillantes du corps élaient ex-
coriees.

On donne i Penfant de arséniate de soude , a dose croissante,
jusqu’a 0gr,030 par jour. Le médicament, d’abord bien supporté,
produisit ensuite de la diarrhée el on en cessa 'usage. Il avait
produil trés-bon effet et les mouvements choréiques avaient no-
tablement diminué. Les écorchures de la peau purent se guérir;
enfant n'avait plus de fiévre et mangeait bien. Elle restait pile
el maigre, modérément agitée, lorsque le 24 avril, 4 5 heures
du soir, elle fut prise trés-subitement d’hémiplégie du mouve-
ment el de la sensibilité dans le coté gauche du corps, sans perte
de connaissance, avee douleur vive de la téte & droite, avee dé-
viation conjuguée des yeux & droite el avec aphasie. Pas de chan-
gement de température appréciable des deux cotés du corps. La
respiration est un pen génée, incompléte, masquée par des rdles
sibilants el muqueux. Les battements du ceeur sont accompagnés
de frémissement vibratoire, et le premier tlemps est couvert par
un bruit de souffle un peu rude, couvrant le clagnement valvu-
laire du deuxiéme temps et dont le maximum d’intensité est a la
base et dans la direction de I'aorte. La matité précordiale n’est
guére que de D centimétres carrés, La peau est peu chaude et le
pouls trés-petit, 120. Soif fréquente, pas de vomissements ni de
diarrhée.

A Pophthalmoscope, on constale dans Uil droit une diffusion
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de la papille, qui est blanche, @démateuse et dont les contours
sont & peine visibles ; la choroide est pile , les veines sonl assez
nombreuses, mais minces et un pea colorées. Dans I'eeil gauche,
la papille est plus distincte et manifestement plus nette que dans
le eoté opposé ; la choroide est également pile et les veines trés-
minces, peu colorées. Le lendemain, les choses étaient absolu-
ment dans le méme état, avec un peu plus d’embarras de la res-
piration qui laissait entendre & dislance des riles muqueux. Le
coté paralysé présentait un peu d’cedéme sans douleur.

Les urines, examinées, ne contenaient ni sucre ni albumine.
L’enfant vécut encore deux jours Jdans la méme sitnation, gar-
dant une lueur d'intelligence, pouvant répondre par gestes &
quelques sollicitations ; puis la respiration s’embarrassa davan-
tage et elle succomba.

Autopsie faite vingl-quatre heures aprés la mort.

Le cerveau parait mou el la pie-mére est infillrée de séro-
silé un peu opaline sur quelques points de la convexité ; mais
il n’en est pas de méme a la base. A la partie postérieure de
I'hémisphére droit, il y a, au nivean de deux circonvolulions,
sur le trajet d’une artériole,, une petite tache blanche allongée ,
entourée d’une pelite zone de congestion capillaire el cetle tache
est due i un thrombus que l'on peat facilement extraire. Ca et la,
dans l'intervalle des circonvolulions, la pie-mére présenle une
injection tellement vive de ses vaisseanx, qu’elle est épaissie et
forme une toile d'un rouge violacé trés-intense. Au centre de
ces ilots de pie-mére ainsicongestionnée, on retrouve un vaisseau
oblitéré par une thrombose. Cette lésion existe également dans la
pie-mére du colé gauche.

A l'examen de la base du cerveau, I'arachnoide esl transpa-
rente et la pie-mére peu congeslionnée. L'artére basilaire est per-
meéable, ainsi que l'avtére sylvienne gauche el ses aflluents. L’ar-
tére sylvienne droile présente une oblitération compléte el forme
un petit cordon de cing millimétres, dur sous le doigt. L’artére
parait rose el ¢i el i, en snivant son cours, on voit des places

T e m e Sy
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remplies par un caillot blanchitre, un peu déeoloré. Toule la
substance cérébrale ot se distribue celle artére, la couche op-
Lique et les corps striés sont ramollis, sur quelques points un peu
jaunditres, ocrés; mais le ramollissement n’est point limité el se
confond peu a pen avec la substance cérébrale saine.

Dans le cervelet il y a dans Iintervalle de ses circonvolutions
plusienrs vaisseaux quisont noirs, oblilérés dans une élendue
assez grande ; la substance cérébelleuse a un peu moins de con-
sistance que de coutume , sans étre véritablement ramollie.

Les yeax présentent an peu de diffusion de la papille sans di-
lalation des vaisseaux.

Les poumons présentent a la partie postérieure et en haut, une
hépatisation pulmonaire rouge, au cenire de laquelle se voient
plusieurs noyaux noirdtres, durs, du volume d'un pois et for-
més par un pea d'apoplexie pulmonaire. D'un ¢oté, il a y au centre
d'un de ces noyaux une masse blanche un peu dure.

Le coeur n'est pas augmenté de volume et les parois du ven-
tricule gauche sont hypertrophiées, tandis que celles du ventri-
cule droit sont amincies. Les valvales sigmoides sont saines et le
bord de la valvale tricuspide un pen épaissi sor trois endroits ,
fqui sont en méme temps vasculaires. Les valvules sigmoides de
de artére sont saines. La valvale mitrale est trés-malade ; elle
est fortement épaissie , ainsi que ses colonnes lendineuses ; elle
présente d'un cdlé une énorme végélalion fibrinense , adhérente
par sa base, frangée a son bord libre, ayant deux centimélres de
largeur i son point d'insertion et un centimétre et demi de hau-
teur. Son épaisseur parail étre d’un demi centimétre ; elle est ré-
sistanle , mais on sent qu’elle est friable et on comprend qu'elle
ail pu étre fragmentée par le courant sanguin. Elle fait soupape
dans Vorifice auriculo-ventriculaire et devait monter et descendre
au moment de la systole et de la diastole ventriculaire. Du cdté
opposé, en face, se trouve une aulre végélation du volume d’un
pois avanl les mémes caracléres physiques.

Dans l'aorte abdominale, an point de sa bifurcation, se trouve
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une petite tumeur arrondie, ayant deux centimélres et demi dans
un sens el un demi centimétre dans aulre, adhérente & la paroi
et pouvant laisser passer le sang sur les colés et enavanl. Toule-
fois I'espace resté libre est peu considérable el n’a guére plus de
trois millimétres. Celte tumeur est noive 4 la surface; quand on
la divise , on la trouve entiérement formeée de fibrine blanchitre,
ramollie, enlourée d'une coque noirvdtre, épaisse d'un milli-
meétre , obstruant 'artére presque complélement. On trouve jus-
qu'aux pieds, caetli, de petites ecchymoses dues & des thrombo-

ses capillaires; celle Iésion n'existe qu'a gauche et point dans le .

membre droit. Le foie esl volumineux, rougeilre , violet, d’une
congestion considérable.

La rate est plusrouge que le foie; on yapercoil quatre ou cing
novaux du volume d’un pois & une noisetle , durs a la périphérie,
ot ils sont noirdtres, et un peu plus mous aun centre, on ils sont
décolorés. -

Les reins sont volumineux , hosselés, couverts de marbrures
noirdtres el jaundtres qui se présentent sous formes de noyaux
isolés ou agglomérés. A la coupe, les parlies noires pénélrent
dans la substance corticale el sont dues & une hyperhémie du
tissu, tandis que les parties blanches entremélées semblent étre
le résultat d’anémie. Mais & 'intérieur de 'organe, la lésion pa-
rait moins nettement circonscrile qu’i la périphérie,

L'intestin est rempli d’ecchymoses siluées sur le trajet des ar-
térioles transversales de la muqueuse et au cenlre desquelles on
trouve le vaisseau oblitéré par un caillot.

Qu’il v ait possibilité de mort subite par embolies capillaires
cérébrales, c’est ce qui a élé démonlré par les expériences que
J'ai cilées plus haut et par les deux observations que confirment
pleinement les résullats obtenus sur les animaux.

Mon intention n’était pas de commencer mon chapilre par celte
série, parce que je voulais avant tout élucider les questions bio-

FELTZ, Embolics, 2 gdit. 11
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logiques qui se rapportenl & ma premiére observation ; mais les
les effels produils par mes poussiéres me frappérent tellement
que je ne pus m’empécher de les exposer d’abord. Je savais bien
qu’on obtenait souvent des ramollissements en faisant des injec-
lions dans le boul périphérique des artéres du cou; toulefois
jélais loin de soupconner la rapidité avec laquelle les accidents
anémiques se produisaient el cerles, si je n’eusse retrouvé mes
poussiéres dans les capillaires cérébraux, je n’aurais jamais cru
que I'arrét de la circulation dans I'encéphale pat s’effectuer si
facilement et si rapidement par les embolies capillaires. Dans
les expériences de M. Jules Ehrmann, ces phénoménes ne sur-
venaient pas plus vile. :

Les choses ne se passent pourtant pas toujours ainsi ; je dirai
méme que des morls si violenles sont exceptionnelles , car sur
cinquante injections dans le ceeur gauche, je n’ai pu les obtenir
que cinqg fois ; j'ai rapporté fidélement ces cinq observations,
parce qu’elles forment pour moi la base des recherches qui de-
vront étre faites & lavenir, toules les fois que I'on se trouvera
en présence de ces morts foudoyanles, sine wmaleria, encore
beaucoup trop nombreuses.

Notre appel a été entendu, si j'en juge par le remarquable
travail Sur lu mort subile dans la fievre typhoide , de M. le doctear
(. Dieulafoy. Cet auteur a conseiencieusement cherché des ob-
structions capillaires dans les différents organes sans toutefois
en trouver. Il manque cependant un élément important dans son
travail, car nous n’avons vu nulle part d’examen histologique du

sang, trés-nécessaire en semblable cas. Nous ferons la méme

remarque pour les observations publiées par M. Verneuil dans la
Gazetle hebdomatairve, n® 43, 1869 et la thése de M. Carret, pré-
sentée devant la Facullé de Paris, au mois d’aotit 1869.

Je suis loin de dire que toutes les morts rapides aienl pour
cause des embolies capillaires ; mais je ne crains pas de lrop
m’aventurer en n’admettant le mécanisme nerveux que lorsque
tous les autres me font défaut.
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Si I'on veut produire des accidents eérébraux simples , des al-
téralions organiques dépendant de la présence d’embolies dans
les artérioles ou les capillaires du cerveau, le meilleur pro-
cédé est & conp st celui de Virchow, de Panum, de Vulpian,
de Cohn, de Prévost et Cotard, c'est-d-dire I'injection de pous-
siéres organigues ou inorganiques par le bout périphérique d'ane
des carotides préalablement liée. Le seul reproche dont ce pro-
cédé soit passible, est de déterminer quelquefois des déchi-
rures d’artéres et méme de la substance cérébrale, par suite de
la force qu’on est obligé d’emplover pour faire arriver les pous-
siéres jusqu’aux collatérales dans lesquelles la hgature de la ca-
rotide n’a pas arrété le couranl sanguin. ¥'il ne survienl ni dé-
chirure de vaisseaux m lésions de la subslance cérébrale, les
animaux soumis & l'expérience peuvent vivre Lrois ou qualre jours,
comme le l[émoigneront les expériences de la denxiéme série.

. CHAPITRE II.

EAMOLLISSEMENT CEREBRAL.

% 1. — Anatomie pathologique des infarctus cérébraux.

OBSERVATION XVI. — Caillots anciens dans le ventricule gauche. — Accidants
apoplectiques. — Ramollissement cérébral. — Infarclus rénaux et spléniques, —
Clinique médicale de Strasboury.

La nommée M... F..., dgée de soixante-neufans, entre a la cli-
nigue le 22 juin 1869.

Antécédents. 1l y a cing mois, la malade eut une attaque d’a-
poplexie avee hémiplégie a droite. Retour incomplet des fonctions
au bout de quelques heures, complet au bout de trois semaines.
Cing jours avant son entrée, la malade, assise sur une chaise , est
prise subitement de verlige, perd connaissance et tombe. Au bout
d'une demi-heure tout a dispara.

La veille de son entrée & I'hdpital et une fois pendant son sé-
jour elle est prise d'un accés d’asthme avec congestion de la
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face, orthopnée. Expectoration un peu sanguine le lendemain du
premier accés. Riles fips dans tout le eoté droit de la poitrine,
en avanl; quelques-uns en arriére. Pas de malilé.

Rien de particulier du eété du ccenr.

La malade s'alfaisse progressivement. La face est crispée,
I"air stupide. Mouvements variés el sans but dans les extrémités.
Décés le 3 juillet & 5 heores du matin.

Aulopsie vingl-qualre heures aprés la mort.

Elle est commencée par la téle. Les méninges sont infiltrées et
les circonvolutions céréhrales sont couverles d'une espéce de géla-
tine dépendant probablement de la coagulation de la fibrine de
I'exsudat. Pas de méningite & proprement parler. Le cerveau el
le bulbe sont retirés de la boile crinienne. A la base de 'encé-
phale on constale une dégénérescence & peu prés générale des
vaisseaux. L'incision du rone basilaive révéle sur tout son trajet
des plaques athéromateuses. L'artére cérébrale postérieure du
colé gauche esl disséquée avec soin : on la trouve oblitérée com-
plétement par un caillot fibrineux et granuleux au niveau de sa
séparation avec le tronc basilaire, L'artére cérébrale postérieure
droite, toul en étant trés-malade, est encore libre. Le caillot
de la cérébrale postérieure gauche se prolonge dans une étendoe
de 2 centimétres, mais entouré de toutes parts par des coagulums
rouges, frais. La communicanle antérieure gauche est libre;
dans la droile, on trouve une poussiére granuleuse. Les différentes
branches cérébrales de la carolide interne sont libres, mais
chargées de plaques calcaires.

Sur le lobe postérieur gauche, nourri par arlére cérébrale
oblitérée, nous trouvons un certain nombre de poinls de ramol-
lissement a différents dges donnant par leur ensemble une des-
truction considérable et s’élendant depuis le centre de Vieussens
jusqu’d la couche corticale des circonvolutions. Ge foyer mesure
3 cenlimélres dans son étendue antéro-postérieure el un cenli-
mélre et demi de hauteur; en largeur 2 centimétres; il est mul-
ticolore, d’otapparence d’une mosaique rouge, jaune et blanche.
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[’examen histologique montre que I'encéphalomalacie n’est ni
inflammatoire ni consécutive 4 une apoplexie; simple nécro-
biose de tous les éléments: tubes et cellules. Les capillaires
que I'on trouve dans les parois sont également gras et gorges de
globules de sang plus ou moins décomposé el de poussiéres libri-
neuses. Dans le reste de la substance encéphalique, on ne trouve
pas de ramollissement & proprement parler, mais presque par-
toul des signes de dégénérescence althéromateuse des arlérioles,
araisseuse des capillaires avec des bouchons de fibrine granu-
leuse.

Le trone basilaire et 'artére cérébrale oblitérés sont conservés
dans I"alcool.

Le thorax ouvert nous montre les poumons en élal d’hyper-
hémie considérable sans inflammation proprement dile, avec
exsudalion séreuse abondante (edéme pulmonaire).

Les différentes sections pratiguées dans le poumon ne nous
revelent nulle part d'infarctus; il est vrai que la disseclion des
artéres bronchiques, depuois 'aorte jusqu’a la racine du poumon,
prouve qu’elles ne sont pas bouchées. En suivant les arléres
pulmonaires nous n’arrivons 4 aucun foyer embolique,

Le cceurest plus gros qu’a I'élat normal, surtoul le ventricule
gauche. Ses parois sonl lrés-¢paisses et mesurenl prés de J cen-
tlimétres et demi d’épaisseur. A I'ouverture de cette cavilé on voit
a sa pointe un caillot rose, friable, muriforme, 4 contenu blan-
chitre, liquide, ressemblant a du pus erémeux. L'examen histo-
logique ne dénote dans le coagulum qu’une fonte graisseuse, et &
la périphérie, qu’une couche de fibrine granuleuse avec des
éléments blanes du sang.

l.es valvules auriculo-ventriculaires sont athéromateuses; il
en esl de méme de endocarde qui présente des laches laileuses
plus ou moins étendues el en grande quantité, Les valvales sig-
moides sont saines ; mais le (ronc de 'aorte est couvert de plaques
erétifiéces dans Lloul son parcours jusqu’au milien de la portion
descendantle; en quelques points il y a des uleérations.
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Le foie ne présente rien de particulier, si ce n’est quelques
taches de périhépatite et quelque peu de cirrose. Le tronc de la
veine porte est libre.

La rale est pelite, dure et présenle & sa surface quelques
taches rouges, vineuses, plus on moins encroutées de sels cal-
caires. A I'incision ces macules se présentent comme la base de
cones hémorrhagiques, aotrement dits infarctus. Deux de ces
derniers sont déji en voie de ramollissement jaune.

Sur le rein ganche, qui ne présente pas d’aotre alléralion,
nous trouvons également (rois taches rouges, indices d’arrét
de circulation dans cerlains lerritoires capillaires.

L'intestin n’a rien de particulier dans toule sa longueur, si
ce n'est un certain gonflement des follicules clos, mais sans
trace d'uleérations anciennes.

Les organes génitaux sont sains ; la matrice est dans la rétro-
flexion.

Dégénérescence athéromateuse. Thrombose du cceur gauche.
Embolies cérébrales , spléniques et rénales.

['examen histologique des caillols des vaisseaux cérébraux
leur donne une composition de fibrine granuleuse analogue
a celle de la concrétion cardiaque dans sa partie périphérique.
L’examen des artéres permet également de conclure que, vu la
rugosité des parois, les arréts de circulation devaient élre trés-
faciles.

Les ramollissements cérébraux, conséquences d’embolies, ont
des caractéres tels qu’il n’est pas possible, au moins au début, de
les confondre avee les ramollissements, suiles de compression,
d'inflammation ou d’hémorrhagie. Dans les infarctus cérébraux,
on peut conslater, surtoul dans le voisinage des foyers, la frag-
mentation de la subslance cérébrale et la dégénérescence consé-
cutive des éléments fibroides et cellulaires de 'encéphale.

Il est facile de distinguer cette espéce d’encéphalomalacie des
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fontes, résulats de oblitération des gros vaisseaux qui donnent
lien aux ramollissements blancs proprement dits. Dans ces der-
niers, la dégénérescence graisseuse des élémenls nerveux est
primitive ; dans les ramollissements rouges ou par embolie
capillaire, le premier terme de la lésion est la fragmenltation ou
déchirure de la subslance nerveuse; la nécrobiose ne vient
qu’apres.

Dans P'observation que nous venons de citer, les deux es
peces de lésions existaient et onl pu étre distinguées sur le
cadavre.

4 2. — Deuxiéeme serie d'expériences: Infarctus cerebraux a différents
ages obtenus par voie expérimentale.

FREMIERE ET DEUXIEME EXPERIENCE,

Finjecte par le hout périphérique de la carotide gauche d’un
lapin 6 centimétres cubes d'eau distillée tenant en suspension
une certaine quantité de poussiére de labac.

L’injection se fait sans encombre; le lapin ne pousse pas de
cris ; la respiration s’aceélére un peu. L’animal détaché marche,
mais ne court pas quand on cherche & 'effrayer ; il incline la téte
a droite. Au bout de dix minutes, la démarche devient plus pé-
nible, les jambes du edté droit paraissent plus difficiles & mouvoir
que celles du colé gauche. La béte n’exécule pas de mouvements
de rotation, mais cherche une place on elle puisse se cacher et
eétre tranquille. Le lendemain le lapin mange, mais Iraine Lou-
Jours les pattes du coté droit; la téte est fortement inclinée &
droite. Rien de particulier le deuxiéme jour; le troisiéme jour
au malin je le trouve mort.

En méme temps que je praliquais celle expérience, je [aisais
lier la carotide gauche & un autre lapin, pour observer les effels
de la ligature elle-méme. Ce second animal ne présenta aucun ac-
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cidenl de paralysie; je I'ai observé pendant une huitaine de jours,
sans remarquer autre chose qu'one légére inclinaison de la 1éte
du cdlé opposé i la ligature.

Lautopsie de ce dernier, sacrifié le huitiéme jour, ne montra
pas la moindre 1ésion eérébrale appréciable.

Il n’en ful pas de méme du premier qui présentait du eolé
gauche des signes anatomiques certains de ramollissement. On
voyail a U'eeil nu, par-ci par-ld, un pointillé rougeitre de la subs-
tance cérébrale qui avait au nivean des taches une apparence de
velours d'Utrecht rouge. Le corps strié gauche surtout offrait en
trois points différents celle coloration. La substance cérébrale,
en ces trois endroils, paraissail élre le siége d'une multitude de
petites hémorrhagies. Dans les capillaires el les arlérioles on re-
trouvait les poussiéres injectées ; on en conslalait méme dans les
petits foyers que je viens de signaler.

TROISIEME EXPERIENCE.

A un autre lapin trés-fort, j'injecte dans le boul périphérique
de la carotide ganche, 2 centimétres cubes de pus dans 3 grammes
d’eaun distillée. L'opération se lermine trés-heureusement ; pas
d’aceidents immédiats. Le sujet redevenu libre, marche et court
méme assez vile sous une lable du cabinel ou a eu lieu I'opéra-
tion. Environ un quart d’heure aprés, 'animal se mel 4 pousser
quelques eris, puis & tourner assez rapidement sur lui-méme pour
tomber sur le edté droit ; il reste quelques minules dans cetie
posilion et se reléve pour marcher. A ce moment, les patles
ganches sont bonnes, mais celles du edté droil sont moins sen-
sibles el moins agiles; il n'y a cependant pas hémiplégie com-
pléte. Le lapin vit trente-six heures,

L'antopsie révéle un ramollissement rougedtre de la surface
de I'hémisphére gauche dans sa parlie antérieure et moyenne. Le
méme piquelé que dans antopsie précédente le fait reconnaitre ;
il pénétre jusqu’a 1 eentimétre de profondeur dans la masse de
Ihémisphére, mais n’atteint pas le corps strié ni la couche op-
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tique. A la base du méme hémisphére et 4 la partie antérieure ,
nous lrouvons encore un point ramolli de la grosseur d’une piéee
de vingl centlimes.

Le microscope [ait voir dans les points malades des fragments
de tubes nerveux, des globules sanguins el quelques éléments
purnlents. Il parait manifeste qu’il s’est produil, dans ces pelils
foyers, des hémorrhagies capillaires; autrement on n’etit pas
trouvé de corpuscules sanguins et de leucdeythes libres.

Dans I'artére eérébrale moyenne gauche, nous trouvons sur
différents points des amas de pus séparés par du sang pur. Nous
reconnaissons de peliles accumulations puriformes dans les
artérioles que nous arrachons avee des pinces de la substance
cérébrale. Sar le pont de Varole existent deux teul pelits cenlres
de ramollissement analogues & ceux que nous venons de déerive
dans I'hémisphére gauche.

Dans les denx expériences que je viens de rvelater, il est i re-
marquer que les lésions se sont principalement produites do coté
de Uinjection, comme cela arvive quelquefois & la suile de la li-
gature d’une carolide. Je ne crois pas cependant qu’on puisse en
accuser la ligature faite avanl 'opération, car les troubles & la
suite de l'occlusion simple d'uneseule carotide sont trés-rares, com-
parativement  ceux que détermine Uintroduction de poussiéres.

Pour répondre plus rigourensement & cetlte objection, j'ai deux
expériences ol j'ai fait pénétrer des poudres dans le venlricule
gauche ; il n’élait arvivé dans le cerveau qu'une trés-petite quan-
lité de poussiére : en conséquence, la mort n'avait pas été im-
médiate, mais on constatail des ramollissements cérébraux dans
les parties opposées a la ligature de la carotide.

QUATREI EME EXPERIEXCE.

Chez un lapin de forte taille, j'injecte des grains de fibrine dans
la carotide droite. L'injection est & peine lerminée que des tronbles
cérébraux se manifestent, animal est comme prostré, il remue
a peine, marche avec grande difficulté, sans qu’on puisse dire
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qu’il est plus faible ’'un cité que de 'antre. Il ne pousse pas de
eris, fait méme mine de manger quand on lui présente de 1'herbe.
La respiration parait embarrassée, les ballements du ceeur sont
trés-fréquents el trés-énergiques. Nous observons 'animal pen-
dant une heuve el nous ne voyous pas survenir de changement.
Le lendemain, il était mort. Il avait vécu environ vingt-sept heu-
res, car le corps était encore chaud quand on le releva.

L'autopsie est faite immédiatement. Le crdne ouvert, le cer-
vean sorll, on conslale des lésions de ramollissement & gauche,
surle pont de Varole; & droite , dans le corps strié¢; on en trouve
encore dans la partie antérieure de 'hémisphére gauche.

En divers autres points du corps et notamment dans la rate, on
rencontre quelques infarctus. Jinsisterai ultérieurement sur ces
lésions. La lésion eérébrale a tovjours les caracléres indiqués plus
haut : consislance pulpeuse, coloration rougeilre, destruction des
éléments nerveux, épanchement de quelques globules sanguins,
Les capillaires et les artérioles renferment une quantité plus ou
moins considérable de granulations fibrineuses injeclées.

Il est bien évident, d’aprés celte observation, que la ligature
de la carotide n’a pu, a elle seule, déterminer les diverses 1é-
sions signalées,

CINQUIEME EXPERIENCE.

Sur un chien de belle taille, j’injecle dans le ventricule gauche,
par la carotide du méme coté, 6 centimétres cubes de pus trés-
frais, @ cellules trés-distinctes et nullement graisseuses. Ce li-
(quide avait été recueilli une demi-heure avant I'opération sur
un individu portenr d’un bubon d’emblée.

L'opéralion se termine trés-heureusement. Le chien, délaché et
démuselé, veut se meltre & courir; ses jambes ne le soutiennent
pas, il est comme paralysé des quaire membres, qu’il remue ce-
pendant isolément quand il fait des efforts pour se relever. Aban-
donné & lui-méme, il reste ccuché deux heures & la méme place,
sans faire d’autre mouvement que d’allonger la Iéte vers une
écuelle d’eau placée 4 sa portée. A six heures du soir, quatre
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heures aprés 'opération, nous revoyons I'animal, nous le trouvons
dans des convulsions paraissant trés-douloureuses, car il ponsse
de temps en temps des gémissements. Pendant 'espace d'une
demi-heure, il a trois attagues convulsives. Le calme revenu,
le sujet me regarde quand je appelle ; il fait des efforts pour se
soulever, mais sans pouvolr y parvenir,

Depuis le moment de Popération, il avait eu plusieurs selles
liquides et presque aprés chaque déglutition d’eau, il vomissait.
Le lendemain matin le chien vivait encore; il paraissait méme
aller mieux. Je 'observai pendant prés d'une heure ; il n’eut pas
une seule convulsion ; depuis la veille, il n’avait plus eu de selles ;
je lui fis boire du lait qu'il conserva. La respiration paraissail
assez libre el le eceur ne ballail pas (rés-fréquemment. A midi
je trouvai 'animal prosiré, ne regardant plus quand on Pap-
pelait et poussant de temps en temps des cris plaintifs. 11 avait
des selles liquides. A deux heures il succomba au milieu de
nouvelles altaques tétaniformes.

L’autopsie fut faite le soir i quatre heures, deux heures aprés
la mort, vingl-quatre heures aprés l'injection.

Je trouvai le cerveau intact i la partie supérieure des hémis-
phéres, ainsi qu’a sa base , mais le corps strié droit était altéré
dans toute son épaisseur (voy. pl. I, fig. 3).

Le ventricule moyen conltenail une sérosité claire, trés-abon-
dante, dans laquelle flotlaient de petites parcelles blanches. Le
corps strié gauche présentail un ramollissement trés-superficiel ,
rougeitre et piquelé. Le pont de Varole était lésé dans sa parlie
inférieure gauche; enfin, dans la pie-mére qui enveloppail le
bulbe, je rencontrai quelques taches rouges trés-apparenles, peu
épaisses, auxquelles aboutissaient de pelils vaisseaux rouges
(voy. pl. I, fig. 1).

L’examen microscopique ne me laissa aucun doute sur les
lésions des corps siriés et du pont de Varole; ¢’étail un ramol-
lissement rouge, autrement dil une destruction nécrobiotique de
la substance cérébrale ; quelques vaisseaux s'élaient déchirés;
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ol de pelits épanchements de sang. Dans les capillaires , je
crus reconnaitre en différents points les corpuscules purulents
injectés (voy. pl. 1V, fig. 2).

Les taches rouges de la pie-mére me moutraient jusqu’a I'évi-
dence comment les choses s'élaient passées el la maniére dont
les infarctus se formaient habituellement. J'ai déja parlé de celle
observation dans la premiére partie de ce travail, je n’y revien-
drai done pas. Il me suffira de rappeler que dans toutes ces ma-
cules, il y avait manifestement des capillaires rompus. Le sang
épanché élait mélé de pus humain facile 4 distinguer do pus du
chien. Les capillaires, d’abord simplement obstrués, avaient fim
par se rompre sous les efforts que faisait, sur les bouchons, le
sang cherchant & passer par les voies qui lui sont habituelles.
Si, dans la substanee céréhrale elle-méme |, les choses se passent
comme je viens de dire, on comprendra facilement la raison de
la coloration rouge des centres de ramollissement, et surtout du
piqueté que présentent les surfaces de section el les surfaces
libres de ces foyers.

Le cerveau du chien dont il vient d’élre question, a été des-
siné ainsi que les taches hémorrhagiques de la pie-mére et les
tubes vasculaires remplis de pus (voy. pl. 11, fig. 1 et 3; pl. 1V,
fig. 2 et 10).

D’aprés ce que nous venons de voir, on pourrait presque dire
que le ramollissement rapide de la masse cérébrale n’est qu’un
morcellement, une fragmentation traumatique de cetle substance
et qu'un semblable processus ne tient qu’anx propriétés phy-
siques de consistance et de dureté de encéphale. Dans les cas
doblitération brusque d’un trone considérable , 'encéphalomala-
cie n’a pas primitivement apparence que je viens de signaler.
Elle est plutot blanche que rouge, parce qu'il n’y a pas ici rupture
de vaisseaux ; I'épaisseur des parois de l'arlére résistant aux choes
conlinus du sang contre le bouchon qui lui barre le passage.
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Le travail nécrobiotique, dans ce dernier cas, se fait prinei-
palement par défaut de nutrition, les élémenls tombent en dé-
aénérescence granuleuse. Au contraive dans l'altération pul-
peuse par embolies capillaives, il y a de plus déchirare des
vaisseaux, épanchements de sang qui dissocient les parties envi-
ronnantes ; d’ou primitivement une fragmentation de la substance
cérébrale, qui n’arvive qu'ullérieurement a la régression grais-
seuse. En d'aulres termes, dans les ramollissements blanes , ou
par anémie proprement dite, la moiécularisation graisseuse des
éléments cellulaires et tubulaires est primitive ; dans les ramol-
lissements rouges, par embolies capillaires , la fragmentation ou
déchirure de la substance nerveuse est le premier lerme, la dé-
générescence graisseuse, le second. Lorsque celle derniére sur-
vient, la coloration du foyer change d’abord par suite de la dé-
composilion du sang épanché, et ensuile & cause de la destruc-
tion moléculaire des éléments; de ld des ramollissements gris,
jaunes elc., lesquels , & nolre avis, ne sont jamais primitifs. De
méme dans les processus suites d’anémie, primitivement blanes,
des colorations plus foneées peuvent survenir par suile du mé-
lange des produits inflammatoires voisins avee les détritus nécro-
biotiques de la maliére encéphalique.

§ 3. — Troisiéme série d'expériences : Ramollissement cérébral par
stase veineuse.

Il est une autre espéce de ramollissement que j'ai en I'occasion
détudier en méme temps que les transformations des caillots
sanguins dans des organismes sains el qu'il ne [aut pas confon-
dre avee les ramollissements rouges et blanes. Je veux parler des
foyers qui surviennent & la suite de stase veineuse.

Le 11 décembre 1866, je liai sur un premier lapin de forte
taille les jugulaires un peu au-dessus du slernum, el sur un
deuxiéme lapin, je passai dans les veines du méme nom qualre
épingles & un centimélre de distance I'une de Pautre, deux de
chaque c¢oté, pour obtenir des caillots veineux dans les sinus cé-
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vébraux et étudier les transformalions suceessives de ces throm-
boses.

Ces deux lapins succombérent environ huit jours aprés I'opé-
ration, malheureusement trop Lot pour qu’on pit observer des
modificalions rés-avancées des caillots ; ils élaient en effel com-
posés de globules rouges plus ou moins déformés, de leuco-
cythes non altérés et de Lractus fibrineux.

La cause de la mort n’élait certainement pas I'inflammation de
la tunique externe des veines, qu’il a é1é trés-facile de conslater,
puisqu’elle était infiltrée de pus. J'ai done diichercher du edté
du cervean. Je trouvai chez le premier animal un edéme mani-
feste, un ramollissement de la partie anlérieure et inférieure de
hémisphére gauche et une altération du méme genre dans le
corps strié du edlé droit.

Chez l'aotre lapin la modification portail surtout sur I’'hémi-
sphére droil, dans sa partie moyenne et inlérieure, Ces foyers
n’élaient pas rouges el piquetés comme dans mes précédentes ex-
peériences, ni blanes comme dans les cas d’oblitération de gros
trones vasculaires. lls se distinguaient des uns el des autres par
une liquéfaction extraordinaire. La substance ramollie flotlait en
quelque sorte dans un sérum plus ou moins rougedtre. La dis-
sociation du lissu cérébral, du reste trés-peu altéré , devait tenir a
une exsudalion séreuse exagérée , produite par une augmentation
de pression dans le systéme capillaire. Cet exsudal tenait en sus-
pension quelques globules sanguins provenant de la déchirure
de quelques capillaires, laquelle avait la méme cause que la
transsudation elle-méme.

% 4. Diagnostic anatomique différentiel des divers ramollissements
cérébraux,

Des diverses recherches que je viens d’exposer, il semble ré-
sulter la possibilité de différencier, dans les premiers temps de
leur évolution, les ramollissements, quant & leur mode de pro-
duction, par I'élude des altéralions macroscopiques el micros-
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copiques des foyers. La confusion ou plutot I'impossibilité du

diagnoslic ne commencera qu’au bout d'un certain temps, quand

tout autour des centres morbides il se sera développé des pro-
cessus inflammatoires qui enléveront & ceux-ci leurs caracléres
primitifs.

Nous avons vu mourir, dans le service de M. le professeur
Schiitzenberger, un individu portant une olile interne, chez le-
quel linflammation provoqua un coagulum dans le sinus laléral
cauche, d’ot des accidents nerveux trés-intenses, convulsions
epileptiformes, coma et morl.

L’autopsie révéla & la base de 'hémisphére ganche, 4 la jone-
tion du lobe antérieur et moyen , un ramollissement trés-élendu
el tres-profond, avant les mémes caracléres que ceux lrouvés
chez nos lapins: edéme considérable, sérosilé sanguinolente ,
dissolution de la substance cérébrale en une espéce de houillie
jaundlre. Le sinus laléral gauche était le s.iége d'une thrombose
considérable, ainsi que les veines cérébrales supérieures, laté-
rales el inférieures ; la stase avail probablement commencé par
les sinus pétrenx.

Les nécrobioses du cerveau , suites d'embolies, ou infarctus
cérébraux , comme du reste les aulres encéphalomalacies méca-
niques, ont des évolutions ullérieures variées; nous ne les étu-
dierons pas ici, parce que nous n'avons ni faits cliniques ni ex-
périences personnelles sur lesquels nous puissions nous baser.

Ce travail a du reste été fait de main de maitre, par M. Proust,
dans sa thése d’aggrégation en 1866, sur les différentes formes
des ramollissements du cerveau. Cel auteur sépare neltement ce
quil appelle les encéphalomalacies inflammatoires de celles qui
sonl caraclérisées essenliellement par une nécrobiose du tissu
nerveny, auxquelles seules il conserve la dénomination de ramol-
lissement.

Pour nous, nous pouvons affirmer que les foyers se modi-
fient (rés-rapidement, comme nous 'avons déja indiqué , si des
phénoménes inflammaloires surviennent & entour d’eux. On
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peut alors les considérer comme des corps élrangers que I'orga-
"nisme cherche d éliminer.

[1 nous reste a dive ici que les lésions cérébrales, dites ramol-
lissements inflammaloires ou par compressioin, peuvent élre ran-
ofes 4 colé des altérations de la substance nerveuse que nous
venons de déerire, en tant que I'on ne considére que les résul-
tats des processus. En effet, dans I'encéphalite, la substance
cérébrale se trouve ramollie, détruite méme par étranglement
dans les fmisceaux de la névroglie hypertrophiée ou suppurée.
Comme dans la compression simple, la destruction a lieu par dé-
faut de nutrition : hypertrophie de la névroglie obstruant on di-
minuant le calibre des vaisseaux, la suppuration dissociant les
éléments nerveux, comme tout & 'henre Uexcés de Lranssudation
sérense. On peut de la méme maniére considérer comme ramol-
lissement les lésions de la substance cérébrale conséculives a la
pression qu'exerce sur’ elle une tumeur solide ou liquide, car ici

encore, la masse nerveuse se trouvera, d’un coté, privée d'une |

partie des sucs qui lui sont destinés, de I'aulre, la circulation
sera loujours plus ou moins entravée dans les parties qu’occupe
la tumeur.

Ainsi envisagés, les ramollissements inflammatoires et par
compression doivent étre conservés , car altération anatomique
(qui les caraclérise se trouve toujours étre P'effel immédiat d’un
vice de nutrition par cause mécanique.

Les conclusions qui relévent tanl de mes observalions cli-
niques que de mes expériences touchant le ramollissement céré-
bral, sont & peu de chose prés les mémes que celles de M. Pou-
meau qui, 4 l'exemple de M. Proust, a fait une étude compléte
e ces lésions cérébrales.

i -
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~ CHAPITRE IIL

INFARCTUS DANS LES DIFFERENTS ORGANES DU CORPS.

§ 1. — Considérations préliminaires sur les infarctus multiples.

Les injections de poussiéres dans le ventricule gauche n'ont
pas uniquement pour effet de tuer subitement les animaux sou-
mis aux expériences par anémie cérébrale, ou plus lentement
par altérations emboliques : infarctus du cerveau, du cervelet,
de la moelle allongée. Elles peuvenl ne produire aucun des acci-
dents que nous venons de signaler et avoir cependant des con-
séquences trés-graves.

Nous allons successivement passer en revue les lésions des
{Iiﬂé'ents organes, en nous basant comme loujours sur I'expé-
rimentation el la elinique.

Nous ne pouvons dire comment et pourquoi il se fait qu’en
se servant du méme procédé opéraloire on ait des manifestations
tantot dans el organe, tantot dans tel autre, quelquefois dans plu-
sieurs simultanément. Nous ignorons complétement les causes qui
déterminent la migration des poussiéres du cceur vers un point
de la périphérie, plutot que vers un autre. Ni la clinique, ni I'ex-
périmentation, ni les dispositions anatomiques n’ont pu nous
éclaiver @ ee sujet; nous ne pouvons qu'invorquer le hasard.
Cela est si vrai que, pour avoir quelques spécimens complels, il
faut un temps infiniment long et des expériences lrés-nor-
breuses. On en jugera par la relation des opérations. Il nous
semble toutefois que 'on peut éviler ou au moins rendre aussi
légers que possible les accidents cérébraux, si 'on a soin de
méler au sang une moindre quantité de poussiéres et de compri-
mer pendant 'injection la carotide du coté opposé. Les lésions
cérébrales nous paraissent aussi moins fréquentes dans les cas de
mélange au sang de produils organiques.

FELTY, Embolies, 2= édit, i1
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Vest dans la série d’expériences que nous éludions, que nous
avons surtoul cherché & reproduire les accidents anatomigues
et peul-étre lonctionnels el cliniques que nous avons remarques
chez le malade qui fail Pobjet de I'observation placée en téle de
la troisiéme partie de notre travail.

§ 2. — Quatrieme série d'expériences: Infarctus multiples par injection
directe dans le cceur gauche.

PREMIERE EXPERIENCE, #

Jinjecte par la carotide droile dans le ventricule gauche d’un
lapin fort el vigoureux, 2 cenlimélres cubes de poussiére fibri-
neuse en suspension dans 6 centimétres cubes d’eau distillée.
L’opération réussit complélement, sans que I'animal manifeste
le moindre mouvemenl nerveux.

Le lapin, l'injection faite, remue facilement tous les Mem-
bres, marche, mais refuse de courir. La seringue est vide ; tout
son conlenu a done pénétré. Le lendemain matin, on remarque
une certaine raideur du train postérieur; mais ce symplome se
dissipe le jour méme au soir, car I'animal exécute trés-facile-
ment les mouvemenls normaux des pattes de derriére. 1l mange
trés-peu, ne monlre pas la voracité ordinaire de sa race; il n'a
pas de diarrhée, ni de vomissements , mais son ventre est forte-
ment ballonné. Deux jours aprés il succombe, ayant loujours
'abdomen Irés-gros et lrés-sonore. Je n’ai jamais remarqué chez
lui aucun signe ni du coté de la respiration ni da coté du corar.
* L'autopsie, pratiquée immédialementaprés la mort, fait voir, du
coté du péritoine, des lésions manifestes. Sur plusieurs points
des marques rouges presque hémorrhagiques tranchent sur la
couleur normale de la sérense. Dans le mésenlére nous trouvons
¢galement quatre ecchymoses. Sur le périloine viscéral au niveau
du jejunum ou portion sus-ombilicale de I'intestin, existent denx
taches hémorrhagiques. Ces macules présentent une étendue
variant entre un demi et un centimétre.
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Le foie n'oifre rien de particulier. Larate a deux points indu-
rés, plus rouges que le reste de 'organe et du volume d’un grain
de blé. Les reins sonl intacts.

Dans la cavité thoracique , aucune altération. Les poumons,
le ceeur sont & I'état normal.

Le cerveau el le cervelet paraissent sains, mais dans les en-
veloppes de la partie supérieure de la moelle , on découyre encore
deux pelites ecchymoses, analogues & celles que nous avons si-
gnalées chez le chien dont I'autopsie a été rapportée plus haut.

Pour étudier les lésions du péritoine, je détache un lambeaun
de cette membrane pour 'examiner a I'état see. Fraiches, ces
laches sont composées de sang pur plus ou moins altéré, car les
globules rouges sont déja fortement ratatinés. Les capillaires
sont distendus par de pelits caillots formés de glebules n’ayant
plas leur forme normale. Il ne m’a pas été possible de retrouver
les poussiéres injeclées.

Dans les préparations séches , ne se manifeste aucune altération
de la membrane elle-méme. Nous considérons ces ecchymoses
comme des infarctus péritonéaux. Danslarate, les foyers sont ma-
nifestement le résultat de raptures, car, outre la grande quantité
de globules rouges libres, on y voit des débris de tissu splénique.

Nous pensons pouvoir ratlacher toutes ces lésions a.des alté-
ralions vasculaires produites par nos poussiéres. Dans les vais-
seaux qui aboutissent aux plagques ecchymoliques des méninges,
nous pouvons reconnailre des grains , qui ne peuvenl élre aulres
(que ceux que nous avons injeclés, ils n’en différent que par le
volume. Celte augmentation de calibre parait éire le résullat de
I'imbibition.

DECXIEME EXPERIENCE.

Le 25 juillet 1867 un lapin de forte taille recoit dans la caro-
tide gauche une injection de poussiéres de charbon en suspen-
sion dans I'ean distillée. Il supporte bien l'opération, ne présente
d’autres phénoménes qu'une légére augmentation de chaleur.



164 EMBOLIES DU SYSTEME DE L'ARTERE AORTE.

Au bout de trois heores, il reprend ses allures ordinaires; on
I'isole pour observer sa nourrilure el ses matiéres fécales. Le
lendemain et le surlendemain se passent hien.

Le 28 on s'apercoit que le lapin ne mange guére ; mais il n’a
pas de diarrhée, le ventre parait sencible, car lorsqu’on le
presse, la béte semble éprouver de la douleur et cherche & fuir.

Le 28 an =oir Pabdomen se tuméfie, des symptomes de périto-
nite se manifestent, 'animal respire avee peine, reste couché et a
Iair de beaucoup souflvir. Il nous fait songer aux animaunx suc-
combant aux accidents consécutifs & I'extirpation de la rate. Le
lendemain matinon le trouve mort. Il avail véeun quatre jours, les
deux premiers sans avoir é1é malade ; le troisiéme el le quatriéme
surtout, il avait donné des signes d’inflammation péritonéale.

L’autopsie ne révéle rien du e6té des centres nerveux.

La cavité thoracique ouverte nous montre dans le poumon
cauche deux infarclus rouges de la grosseur d’une piéce de vingl
centimes. Le ceeur parait normal.

A Touverture de I'épigastre, on conslale sur la sérense un
arand nombre de macules ecchymotiques; Uintestin surtout en
est plaqué ; du colé du ceeum nous trouvons une pelite lache
noiratre. En voulant I'examiner, nous déchirons 'intestin & son
nivean.

Le péritoine renferme pen de liguide, mais n’a plus sa sur-
face polie; il ne présente cependant pas de dépots librineux ou
purulents. L'épithélium seul nous parait abrasé, car on ne le
trouve plus. Le microscope nous apprend que les ecchymoses
sonlt réellement de petites hémorrhagies dans les tuniques intes-
tinales et dans le stroma péritonéal. La portion sphacélée trou-
vée an cecum est le dernier terme du processus, dont le premier
est représenté par les points rouges.

La rate présente trois infarctus. En examinant le sang dans
les divisions de Partére splénique et de l'arlére mésentérique ,
un découvre teés-facilement les grains de charbon.

Aucune altération dans le foie.
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Les reins paraissent sains; la vessie est fortement distendue
par I'urine.
Le systéme nerveux n'est pas examiné histologiquement parlant.

TROISIEME EXPELIENCE.

Le 11 juin 1867 j'injecte dans la carotide gauche Jd’un lapin
2 cenlimélres cubes de pus; 'animal supporte bien l'opération.
Détaché de la planche, il reste tranquille une demi-heure, puis se
mel & marcher en trainant quelque peu les pattes du coté droit.
meurt pendant la nuit; il n’a vécu que quelques heures i peine,
car lorsqu’on le reléve le lendemain matin il est froid et raide.

L’autopsie ne révéle rien du eoté du systéme nerveux. Dans
les poumons, on voit quelques infarclus; le ceeur présente une
belle strie blanchitre sur sa partie antérieure. Cetle strie se
subdivise en plusieurs faisceaux, elle n’est aulre que lartére
coronaire antérieure remplie de la matiére injectée.

Le sang du ceeur est encore mélé de pus.

La cavilé abdominale ne présente rien de particalier, si ce
n’est quelques petites taches rouges sur les reins. 1l nous est
impossible de dire a quoi tenait celle pigmentation, car nous
n'avons pu constaler d’hémorrhagie. Les tubes rénaux ne pré-
sentent pas la moindre allération; I'épithélium esl sain ainsi
que les glomérules de Malpighi.

Dans les cas que je viens de ciler, j’ai toujours élé 4 la piste
des hémorrhagies qui auraient pu s’étre produites du coté de la
peau ou du tissu cellulaire ; elles sonl trés-faciles & découvrir
quand on dépéce I'animal. J'ai également recherché s'il n'y
avait pas de lésions musculaires ou arcticulaires. Je n’ai rien
trouvé de pareil dans les lrois aulopsies que je viens de ciler.

La lésion cardiaque signalée dans la (roisiéme autopsie nous
a surtoul frappé; elle est trés-intéressante, d’autant plus que
Je puis donner aujourd’hui 4 son appui une observation des plus
concluantes.
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OBSERVATION XVII. — Dégénérescence des parois du ventricule gauche, — Athé-
rome el embolie de Uartére coromaire, — Infarctus cardiaques. = Infarctus ré-
naux. — Clinigue médicale de Strasboury.

Le nommé J... B..., macon, dgé de soixante-six ans, demeu-
rant & Strasbourg, entre & la clinique de M. le professeur Hirtz
le 27 mai 1868.

(est un homme de bonne constitution, il se plaint d’une géne
considérable de la respiralion et présenle une forte cyanose de
la face. (Edéme considérable des extrémités inférieures.

A son entrée, il prétend ne tousser que depuis une dizaine de
jours ; il a une expectoralion peu abondante, sanguinolente; &
I'examen de la poitrine, on constale une sonorilé lympanitique
aux deux sommets, avec absence presque compléte de murmure
respiratoire et de riles.

En arriére el en haat, des deux cités, le son est également
exagéré, en bas et & gauche, submatilé, respiration obscure,
un pen de souffle lointain et quelques riles sous-erépitants.

La matité précordiale est peu considérable et les battements
cardiaques sonl presque imperceptibles ; le pouls est fréquent et
petit; pas de chaleur fébrile.

Les symptomes s'agaravent & partir de 'entrée du malade. Il
succombe le 3 juin & trois heures du soir, avee tous le signes de
I'asphyxie. '

Autopsie faite vingt-quatre heures aprés lamort, par MM. Arons-
sohn el Feltz.

Thorax. A Pouverture de celte cavité, les poumons appa-
raissent refoulés en haut et en avant, ils flottent dans une quan-
lité considérable de sérosité qui peut étre évaluée a 2 litres &
droite et & 1 litre & gauche. Le liquide est clair, citrin.

Sur la plévre diaphragmalique droile, existent des fausses
membranes nombrenses et fibrineuses ; les poumons ne présen-

tent du reste pas d’altérations ni macroscopiques, ni micros-
copiques.
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Le péricarde est distendu et mesure dans le diamétre vertical
prés de 2 décimélres. A Pincision, on constate un certain épais-
sissement du feuillet pariétal; des deux cotés de la ligne médiane
existent des adhérences pseudo-membraneuses trés-friables. Un
exsudal séro-sanguinolent occupe les interstices de ces connec-
Llions et des dépdts fibrineux qui donnent un aspect réticulé i la
surface cardiaque.

La paroi antérieure du ceenr est décolorée, comme on s'en
apercoit en raclant les couches de nouvelle formation dont nous
avong parlé.

Le ventricule gauche parait trés-dilaté et rempli de caillots.
L’arlére coronaire qui chemine sur la face antérieure de l'or-
gane, est disséquée avee soin; elle est trouvée dure, blanche,
manifestement athéromaleuse.

A 3 centimétres en dehors et & ganche de ce trone, nous Irou-
vons un point fluctuant de la grandeur d’une piéce de deux franes.

Nous l'incisons et il s’écoule de ce foyer du sang couleur cho-
colat. Examiné au microscope, ce contenu se compose de glo-
hules sanguins déformés, d’'un grand nombre de corpuscules de
(Gluge et de débris de fibres musculaires graisseuses.

Aprés 'évacuation du liquide, nous tombons dans une cavité
anfractueuse, dont les bords sont colorés en jaune et formés par
des fibres musculaires en pleine dégénérescence; elle s’étend
jusqu’a la pointe du cceur. :

Par la dissection, il est facile de suivre les rameaux de artére
coronaire jusque dans les parois de la eollection.

En ouvrant le eceur gauche par sa face postérieure, on con-
state sur la paroi antérieure du ventricule un eaillot fibrineux
ancien, car il est trés-friable. Celte conerétion irréguliére, ma-
melonnée a sa surface, est composée de couches successives de
fibrine. En pressantsur la paroi profonde du foyer avee le manche
du scalpel, on repousse la face interne du ventricule, ainsi que
le dépot qui la recouvre. La cloison de séparation de la cavité
cardiaque et de la caverne de la paroi n’est fibrineuse sur aucun
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point et ne se laisse traverser nulle part par la sonde cannelée;
sa strocture est musculaire. En détachant le coagulum de la sur-
face cardiaque, nous déchirons la paroi profonde du kyste.

Cette découverte attive de nouvean notre altention vers artére
coronaire. Nous la trouvons libre d son origine, mais ses ramifica-
tions sont remplies de produits fibrineux anciens, d’une véritable
poussiére fibrino-graisseuse , analogue i celle du polype du cceur.

En poursuivant nos recherches, nous constatons une intégrité
parfaite du foie, de la rate , des intesting; mais nous découvrons
dans les reins des infarctus déja décolorés el en voie de méta-
morphose graisseuse.

Au centre du principal infarctus, gros comme une piéce de
2 francs 4 sa base, on trouve un vaisseau dilalé par un caillot
rouge, jaunitre, visible i I'eeil nu et composé de globules san-
guins déformés , de fibrine granuleuse et de matiére pigmentaire
en grains (caillot ancien).

L’examen histologique du ceeur, fait avec de plus grand soin,
donne une structure normale du restant du ventricule gauche
ainsi que du ventricule droil,

Du cité du crine, nous n’avons signalé qu’one hyperhémie
considérable des méninges et de la masse encéphalique, avec une
exsudation gélatiniforme entre les circonvolutions cérébrales.

Les grosses arléres sont partout plus ou moins athéromateuses.

Cette autopsie ne laisse pas de doute i notre esprit sur I'ori-
gine de la lésion cardiaque. Elle dépend manifestement d’une
hémorrhagie interstitielle de la paroi antérieure du ceeur gauche.
Cette extravasation elle-méme ne peut s’expliquer autrement que
par des vuptures de vaisseaux du ressort de la coronaire anté-
rieure. La dégénérescence athéromaleuse des artéres rend compte
de leur friabilité, et les embolies, trouvées dans les artérioles,
expliquent les ruplures, causes immédiates des épanchements
sanguins.
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La dégénévescence graisseuse du muscle dans le lerritoire 1ésé
tient autant & la modification primitive des vaisseaux coronaires
qu’d lobstruction de leurs divisions. Les dilacéralions musculaires
se ratlachent manifestement & la multiplicité des ruplures vas-
culaires.

L'importance de cetle observation n’échappera & personne. Il
est infiniment probable que si le lapin dont nous avons rapporté
I’histoire plus haut, eatvécu, nous aurions conslaté, au boul de
trés-peu de temps, ducoté du ceeur, des Iésions analogues a celles
que nous venons de décrire el dont la pathogénie est si claire-
ment écrite dans analyse des lésions.

Les picces relalives @ ce cas onl élé présentées i la Sociélé de
médecine de Strasbourg par M. le professeur agrégé Aronssohn.

QUATRIEME EXPERIENCE.

Le 18 juin 1867 a un lapin de forte taille jinjecte de la ma-
tiére cancéreuse en suspension dans de I'eau distillée ; I'animal
supporle trés-hien 'opération et ne présente pendant queljues
jours auveun phénoméne morbide grave; seulement il n’a plus sa
vivacilé ordinaire, mange peu et a quelquefois des selles liquides.
11 vit ainsi dix-huit jours.

A laulopsie, je ne rencontrai pas de lésion du eoté du systéme
nerveux, mais plusieurs infarclus jaunes ramollis dans les pou-
mons (voy. pl. II, fig. 4).

Le coeur ne présentait pas d'altération.

La cavité abdominale ouverte, on trouve sur les faces du [vie
quelques pelites taches jaune blanchitre et d’autres plus ronges
et plus dures, ressemblant toutes 4 des nodules tuberculeux ;
on ne peul les énucléer (voy. pl. V, fig. 1 et 2).

A l'incision , onreconnait que la masse a une forme arrondie et
que tout le néoplasme n’a pas la grosseur d’un grain d’orge. La
substance contenue dans lintérieur est ramollie, mais non
fluide ; avec la lame du scalpel on peut facilement I'enlever.

L’examen microscopique fait voir que ces granulalions mol-
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lasses renferment des produits en voie de dégénérescence grais-
seuse; on n'y reconnail plus de globules sanguins ni d’autres élé-
ments. Une série de molécules graisseuses el quelques éléments
ressemblant & du vieux pus constituent le produit dans toute son
¢paisseur. Le tissu circonvoisin ne parait pas altéré. Les taches
moins avancées renferment manifestement des éléments sanguins,
des globules ratatinés, des corpuscules pigmentaires, des cel-
lules hépatiques faciles & reconnaitre 4 cause de leur volume.

En présence de ce foie, que je montrai & MM. les professeurs
Stoltz, Michel et Morel, je ne pus hésiter entre le tubercule et
Iinfarctus plus ou moins ramolli; javais évidemment affaire &
des abeés, @ des produils d’embolies capillaires.

La rate ne présentait pas d'altération, les reins étaient sains,
ainsi que le tube digestif et le périloine.

Dans le poumon if fut facile de se convainere de la nature des
petits foyers: & coté des points ramollis il v en avait d'autres
moins avanecés, ol I'on pouvait reconnaitre de petites hémorrha
gies plus ou moins anciennes (voy. pl. Il , fig. 4).

CINQUIEME EXPERIENCE.

Le 24 juin 1867 jinjecte dans la carotide droite d'un lapin
bien portant les éléments d’un cancer fibro-plastique de la ma-
melle enlevé & une femme le matin méme dans le service de
chirurgie. L'animal supporte bien I'opération. Pas de troubles
nerveux immédiats, sauf un peu de stupear, qui, le soir a déja
disparn. Le lapin, observé attenlivement, présente au bout de trois
aquatre jours des phénoménes pectoraux lrés-accentués : il lousse
souvenl, a une respiration rapide et ne mange presque pas. Pas
de selles diarrhéiques. Ces phénoménes persistent jusqu’au 1er
juillet; & ce moment I'animal parail se remettre, la température
dabord & 42° redescend & 390,55 appélit revient. Cet élat, rela-
tivement bon, dure quatre jours ; sauf la respiration extrémement
rapide, on dirait qu’il est bien portant, il marche el court trés-
facilement. Aucun @déme des extrémités , toutes les articulations
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sont libres. Cependant il suceombe dans la nuit dudaun 4 juillet.
On le trouve le matin raide et froid. L’autopsie est faite dans
aprés-midi ; elle révele des lésions trés-curieuses.

“L’ouverture du thorax montre du coté droit un vaste épanche-
men! pleurétique suppure ; le poumon correspondant est affaissé,
carnifié en quelque sorte. Le liquide, examiné au microscope,
est composé d’éléments purulents en voie de dégénérescence
eraisseuse et d'une multitude de granulations graisseuses libres
que I'éther dissout trés-vile. La plévre est épaissie el présenle
sur certaing points des plaques rouges paraissant le siége de sup-
puration. Du cité gauche, le peu d’épanchement qu’on trouve est
de méme nature que celuni du coté droit. Le poumon porte sept
ou huit granulations jaundtres , qui semblent franchement can-
céreuses. A premiére vue , M. le professear Michel et M. le pro-
fesseur agrégé Beeckel pensent qu’il y a reproduction du cancer.
Cependant 'examen microscopique nous démontre que nous
n'avons nullement un tissu cancéreux sous les yeux, mais des
eléments graisseux ressemblant & du vieux pus. Ce méme pou-
mon renfermait encore des induralions moins avancées, on il ful
facile de constater des débris de foyers apoplectiques plus ou
moins anciens,

Du eété du péritoine et de I'inlestin, nous n’avons rien (rouvé,
mais le foie portait quatre granulations semblables & celles du
poumon, que I'examen microscopique nous prouva étre de méme
nature qu’elles.

La rate et les reins étaient sains, ainsi que la peau, le lissu
cellulaire, les muscles et les articulations. Le cerveau ne présen-
lait pas d’altération sensible.

SIXIEME EXPERIEXCE.

Le 26 juillet 1867 J'injecte , & un chien de belle taille , 6 cen-
timélres cubes de pus dans la carolide droite, en me servanl
d’'une canule assez longue pour atteindre le ceeur gauche. I'in-
jection se fait trés-facilement, mais lentement. Le chien a quel-
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ques accidents cérébraux immédialement aprés 'opération ; il
fléchit sur le ¢olé gauche el toul son corps se porle sur le edté
droit ; sa démarche est trés-hésitante, il a Tair d’étre hémiplé-
gique. Pas d’accidents graves dans le ressort de la respiration. Le
lendemain, Tl'animal parait moins malade, il marche assez
bien, a toujours de la faiblesse & gauche, mais remue parfai-
tement les membres correspondants, quand on arréte , en les liant
'un & Pautre, cenx du colé droit. 1l mange assez bien, ne
manifeste pas beaucoup de souffrance. Pas de selles liquides.
(et état se maintient pendant sept jours; le huitiéme, 'animal
est pris subitement de convulsions el meurt dans des accés téta-
niformes.

L'autopsic révéle une maladie du corps sirié du edlé droit,
analogue a peu prés i celle da chien signalé plus haut ; le venlri-
cule moyen est rempli de sang presque pur. L’hémorrhagie qui
a mis fin a la vie procéde trés-probablement de la déchirare de la
partie vamollie du corps strié. Celte altération est caraclérisée
par une dissociation des éléments nerveux el par lear élat de dé-
générescence graisseuse.

Malgré la découverle de ces lésions encéphaliques , nous con-
tinuons autopsie avec le plus grand soin; nous ne lrouvons
rien du eoté du ceear ni des poumons. Les intestins, le fuie, la
rate, le péritoine n’offrent aucune modification.

l.es reins présentent i leur surface des taches blanchilres assez
irréguliéres quant & lenr forme. L'incision sur la partie médiane
nous montre des décolorations analogues sur la coupe. Nous
avons fail dessiner ce rein par M. Deville avant de procéder a4 un
examen ultérieur (voy. pl. 11, fig. 2).

Nous constatons alors des abcés rénaux, contenant du pus en
voie de dégénérescence graisseuse. Ces alléralions se lrouvaient
dans le rein droit; celles du rein gauche étaient moins avancées ;
on y voyail & peine quelques sulfusions sanguines. Ce méme vis-
cere servit a M. Gross, interne, pour des expériences d’injection
des tubes uriniféres,

b
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La vessie etait remplie de liquide ; nous pensimes done 4 con-
troler les assertions de ceux qui venlent que lurine d’un rein
plein d’infarctus soil albumineuse ; ni la chaleur ni 'acide azo-
tique ne donnérent de précipilé d’albumine.
les muscles, la peau, le tissu cellulairve , les articulations ne
preésentérent aucune alléralion pouvant se constaler  I'eeil nu ou
au microscope.,

SEPFTIEME EXPERIENCE.

Jlinjecte dans la carotide d’un lapin vigoureux 3 cenlimélres
cubes d’un pus louable pris sur un individu auquel nous venions
d’inciser des panaris. L'opération est faite le 10 juin 1867 ; elle
s'accomplit trés-facilement et ne détermine pas d’accidents im-
médiats. L'animal vit dix jours sans présenter de phénoménes
saillants.

L'autopsie faite avee grand soin ne vévéle rien du colé du
systéme nerveux, ni du thorax, ni de 'abdomen, si ce n'est
dans les reins, on 'on trouve des infarctus & différentes périodes.
Dans le gauche trois taches rouges triangulaires ressemblent
sur la surface de seclion i des cones dont le sommel est dirigé
vers le hile; leur grosseur ne dépasse pas celle d’'un grain de riz.
l.eur composition histologique est celle d’un petit fover apo-
plectique & globules de sang ratatinés et a débris de tissu glan-
dulaire, représentés par des troncons de tubes rénaux encore
tapissés de leur épithélium ; mais ce dernier est en voie de dége-
nérescence graisseuse.

Dans le rein droit, nous constalons deux indurations d'un
jaune rougeatre, semblables pour la forme et la grosseur & celles
du gauche, et une troisiéme granulation plus molle, remplie d’un
liquide puriforme, qui n’est composé que de détritus graissenx,
de pus, de globules sanguins et d’épithélinms rénaux.

En examinant les muscles et le tissu cellulaire sous-cutané ,
nous découvrons, sur la cuisse gauche, un point de la grandeur
d'une piéce de cinquante centimes, ressemblant & une plague de



174 EMBOLIES DU SYSTEME DE L'ARTERE AORTE,

suppuration et entouré d'un cercle inflammaloire manifeste.
I’examen histologique y révéle des détritus gangrénenx de lissu
cellulaire et du pus en voie de dégénérescence graisseuse.

Sur I'épaunle droile , nous notons une ecchymose trés-forte,, li-
vide, renfermant des globules sanguins libres, plus ou moins alté-
rés et des granulations que nous supposons étre de la fibrine. Nous
n’hésitons pas a rattacher toutes ces lésions & des embolies capil-
laires. La tache ecchymotique de I'épaule esl évidemment le pre-
mier terme de la lésion, dont le foyer de la cuisse est le dernier.

Cette observalion est la seule que nous possédions o des em-
holies capillaires aient délerminé des lésions cutanées el sous-
cutanées. Jusqu’a présent nous n'avons absolument rien obtenu
du coté des muscles ni des articulations,

HUITIEME EXPERIENCE.

Un lapin adulte, de belle venue, est soumis a une injection de
produits cancéreux dans le ventricule par la carotide gauche le
27 juin 1867. L'opération est bien supportée. Saul un peu d'em-
barras dans la marche, nous n’observons rien de particulier.

Les éléments cancéreux étaient de grandes cellules de forme
irréguliére,, & noyaux trés-distinets. Une plague de ce tissu ful
conservée pour servir de terme de comparaison.

Le lapin resta en apparence bien portant pendant quatre jours;
le cinquiéme, il perdit Pappétit, cessa de manger et fut pris de
diavrhée. Cel élat dura huit jours, pendant lesquels "'animal mai-
arit considérablement. [l snccomba environ quinze jours apres
I"opération.

L’autopsie fut faite immédiatement aprés la mort.

Les masses nerveuses ne présentérent pas d’altérations sen-
sibles; le lapin du reste n’avail jamais manifesté de symplomes
nerveux ; mais Pouverture du thorax montra une affection pleu-
rale évidenle. La plévre ganche était considérablement épaissie
sur cerlains points de sa lame pariétale ; en la détachant avec

e
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soin, on lrouva, dans deux espaces intercostaux, des abeés, ou
du moins des tumeurs fluctuantes de la grosseur d'un haricol.
Elles occupaient, 'une le quatriéme, lautre le sepliéme espace
intercostal. L'examen microscopique (il reconnailre dans ces
collections un liquide puriforme composé de granulations grais-
seuses, de graisse libre el d’éléments purulents chargés de
oraisse. Il nous fut impossible de retrouver la substance d’'injec-
tion. Dans le poumon correspondant, on trouva trois infarctus
durs, jaunilres, rappelant assez bien, par leurs caracléres phy-
siques, les nodosités carcinomaleuses, mais le microscope ne
confirma pas les soupgons de reproduction de cancer,

Nous n'avons rien trouvé dans le poumon droit. Les organes
abdominaux étaient sains, sauflla rate, qui présentait trois infare-
tus et les reins, qui portaient cing ou six pelites laches ecchy-
moliques , mais pas d’infarclus vérilables.

La peau, le tissu cellulaire, les articulations élaient libres.

IVaprés les observations qui précédent, on voil que nous
sommes arrivé a reproduoire des infarctus a peu prés dans tous
les organes; ce n'est que dans les muscles et dans les arlicula-
tions que nous n'avons rien obtenu. Pensant que nos poussiéres
n'arrivaient que trés-difficilement & la périphérie, nous avons
cherché & modifier notre mode opératoire et i rapprocher le lieu
d’injection des parties o nous voulions étudier effet des embo-
lies capillaires. Nous avons pensé & injecter dans le boul péri-
phérique de 'artére crurale.

% 3. — Cinquiéme série d'expériences: Infarctus par injection dans le
bout peripherique des artéres des membres.

PREMIERE EXPERIENCE.

Dans une premiére expérience d’essai, nous avons procédé de
la maniére suivante :

Le lapin convenablement placé, nous mellons & nu l'arlére
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crurale a la base da triangle de Scarpa. Nous engageons dans le
vaisseau un trocart, que nous relirons aussitot apreés la piqure,
pour ne laisser que la canule, que nous enfoncons d’un centi-
mélre environ et que nous fixons au moyen d'une ligature. L'in-
jection faite, on ferme la plaie. Nous avons pu ainsi envoyer des
grains de fibrine dans tout le membre et nous en avons relrouvé
dans les muscles dc la cuisse et méme de la jambe du lapin qui
fut sacrifi¢ immédiatement aprés U'opéralion.

DEUXIEME EXPERIFECE,

Dans une denxiéme expérience, ot nous avons opéré de la méme
maniére, nous avons laissé vivre le lapin. Il ne présenta, aprés
Popération, qu'une marche génée par suile d’une semi-paralysie
de la jambe qui avait recu I'injection. L’animal resta bien portant
pendant plusieurs jours; le cinquiéme ou le sixiéme, on trouva
sur la jambe opérée, des tuméfactions, que, pour leur siége, on
aurait pu prendre pour des tumeurs articulaires; elles étaient
trés-douloureuses el embarrassaient fort la marche de I'animal,
Le douziéme jour, il succomba ; il présentait 4 ce moment un
gonflement edémateux de toute la jambe.

La peau enlevée, on put conslater que tout le lissu sous-cu-
tané étail infiltré d’une sérosité claire; les muscles du lapin,
ordinairement blanes, présenlaient, en divers points, des taches
brundtres ; le crural notamment offrait celte coloration dans
presque loute son étendue. Autour des articulations , P'edéme
était plus eonsidérable encore. ,

Dans les jointures, on pouvail facilement conslaler un change-
ment nolable de 'aspect des surfaces articulaires, moins trans-
parenles qu’a I'étal normal, ainsi que des altérations de la syno-
vie, qui élait plus abondante et trouble.

Au microscope, on pul s’assurer qu’il y avait, dans les capil-
laires, des stases, les globules étant déformés; sur quelques
poinls el surtout dans les muscles, il y avait des ruptures de vais-
seaux; enfin, dans les articulations, un liquide tenant en sus-
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pension des éléments purulents incomplets ou graisseux ; les
carlilages élaient en voie de métamorphose régressive manifeste.

TROISIEME EXPERIENCE.

En vovant ces lésions, je crus pouvoir les attribuer & mes
poussiéres, devenues le point de départ d'infarctus et d'inflam-
malion des tissus ambiants.

Une objection capitale me vint & Pesprit, et je me demandal si
tous les désordres que javais sous les yeux ne seraient pas |'effet
de oblitération compléte de artére crurale @ ce qui me fit sur-
tout admettre cette hypothése, ce fut 'eedéme considérable du
membre.

Pour résoudre la question et dissiper mes doules , je lial pure-
menl et simplement le méme vaissean a un autre lapin sans lui
faire d'injection. L'animal vécul dix jours, présenta @ peu prés
les mémes symplomes que le précédent: faiblesse du membre,
douleur, tuméfaction. Mais & Pautopsie je rouvai les muscles
avec leur coloration normale, les articulations saines ; cependant
le lissu cellulaire était infiltré de sérosité et menacait de tomber
en gangréne. Yoyanlt ces lésions, je renoncai aux injections
directes dans la [émorale avec ligature d’artére.

5 4. — Sixiéme série d'expeériences: Infarctus par injection de pous-
sieres dans les arteres periphériques sans oblitération de celles-ci.

PREMIERE ET DEUXIEME EXPERIENCES.

Pour éviter Pocclusion absolue du vaissean principal du
membre, je songeai a des piqures trés-obliques et 4 une simple
compression de quelques minutes avec un presse-arléres, espé-
rant obvier ainsi anx inconvénients de la ligature.

Je fis deux expériences, loujours avec de la poussiére de fibrine,
sur des lapins auxquels je comprimai 'artére pendant cing mi-
nutes. Ghez 'un des animaux employés, le sang ne coulait plus
par la plaie au boutde ce temps el je pus véunir les bords dela so-

FELTZ, Emholies, 2¢ glit, 12
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lution de continuité de lapeau. Chez autre je fus obligé de laisser
instrument hémostatique pendant quinze minutes, je terminai
ensuite 'opération comme chez le premier.

Le lendemain matin, ce dernier lapin était mort d’hémor-
rhagie; le premier vivail; je n’examinai pas la plaie, de peur de
la rouvrir.

[autopsie faile trés-altentivement ne fournit pas de grands
résultats ; je retrouvai les poussiéres dans le sang et dans diffé-
rents muscles.

Le premier lapin guérit rapidement de sa blessure sans que
I'artére se fat oblitérée. Je le sacrifiai quinze jours aprés 'opé-
ation. La peau enlevée, je trouvai les piéces dans I'élat que
montre le dessin (voy. pl. I, fig. 4).

[ arlére el la veine crurales élaient parfaitement intacles, mais
au niveau du tiers supérieur et du tiers inférieur de la cuisse, je
trouvad dans les muscles qui longent le vaisseau & sang rouge,
deux indurations brunilres de prés d’un centimétre d’épaisseur.
Ces lésions musculaires ressortaient parfailement sur la couleur
blanche des adducteurs dans lesquels elles étaient placées; a
I'wil nu, elles ressemblaient & des noyaux parfailement circons-
crits, de la grosseur et de la forme d’un haricot. Leur leinte
rappelait celle de I'acajou, notre figure la reproduit du reste
trés-exactement (voy. pl. Il1, fig. 4).

En examinanl au microscope, il nous fut facile de nous aper-
cevoir que nous avions ld des foyers hémorrhagiques assez an-
ciens, avec déchirures de bandeleltes musculaires; on y trou-
vait, en effet, des traces de fibres plus ou moins graisseuses, des
globules sanguins ratatinés, de la matiére colorante en grains
et de la fibrine molécularisée. Il n’y avait pas encore de traces
d’inflammation autour de ces noyaux.

Dans larticulation du genou nous n’avons rien apercu; les
carlilages étaient parfaitement sains et la synovie trés-claire; il
en élait de méme pour toutes les jointures du pied.
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TROISIEME EXTERIENCE.

Ghez un autre lapin, ol nous avons réussi & empécher I'heé-
morrhagie sans lier 'artére, nous avons trouvé des lésions plus
accentuées encore gue dans ce dernier cas. Notre planche repro-
duit la piece dont il s’agit (voy. pl. IlI, fig. 5).

[artére était perméable dans toute son étendue ; un infarctus
musculaire ful trouvé dans adductenr inférieur. Nous Uavons
divisé d'un coup de bistouri, pour faire bien juger de son épais-
seur el de sa grosseur, qui ne dépassaient pas celles d’un noyau
de cerise (voy. pl. IlI, fig. 4 et ).

Le muscle crural, ¢’est-d-dire celui qui chez le lapin est direc-
tement appliqué sur le fémur, élait presque farci d'infarctus par
suite des hémorrhagies interstitielles multiples dont il était le
siége ; ses fibres étaient infiltrées de sang.

Les surfaces articulaires du genoun avaient perdu leur trans-
parvence et le microscope y démontra la dégénérescence granu-
leuse des cartilages. La synovie élail opaque el en quanlité exa-
gériée ; elle ressemblail bien plus & du lait qu’a du pus; en effet,
on n'y trouva que des débris d’éléments et de la graisse libre
en grande abondance. Toul autour des articulations de la patle,
on put constater le méme ligquide et dans les acticles la méme
métamorphose des surfaces de glissement.

A l'entour des infarctus, les bandes musculaires montraient un
arand nombre de granulations, les stries transversales avaient
disparu. Les fibres paraissaient remplies d’une substance pul-
vérulente, qui n’était cerles pas nos poussiéres injeclées, mais
un commencement de fonte de la substance myosique elle-
méme. Dans le muscle crural, les faisceaux déchirés présen-
taient aussi des altérations manifestes dans la matiére sarcotique
proprement dite.

A T'appui de ces deux expériences, pour ce qui est des lésions
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musculaires et avticulaives, je puis donner deux observalions,
I'une que j'extrais de la these de M. Lefeuvre qui a vapport & des
infarctus musculgires, autre appartient a M. Sédillot, je la pu-
blicrai plus loin. Elle a trait a des lésions articulaires en dépen-
dance d’oblitérations artérielles.

M. Boucher, interne du service, en disséquant les artéres
articulaires du genou malade, les trouva remplies de caillots
anciens, friables, décolorés et ramollis. Les cartilages articu-
laires élaienl en voie de régression graisseuse déja évidente i
I'eeil nu. Ai-je besoin d’ajouter que I'examen microscopique fait
avee le plus grand soin confirma les déductions du scalpel.

OBSERVATION XVIII. — Gangréne spontandée. — Infarctus multiples de la rale, des
reins el des muscles. — Thése de M. Lefenvre.

Ch... C..., journaliére, dgée de soixanle-sepl ans, enlre @
I'Hotel-Dieu, salle Saint-Martin, n° 13, service de M. Moissenel,
le vendredi 31 mai 1867.

Femme vigoureuse, bonne santé antérieure , variole ancienne.

Cette femme a été prise, dans la nuit de mardi & mercredi
dernier, de violentes douleurs dans la jambe droite et depuis
ce moment elle n’a pu trouver un moment de repos.

31 mai au soir. La jambe droite ne présente de particulier
que la coloration foncée des veines qui sont fortement accusdées.
Les deux jambes sont & une tempéralure assez basse, froides
toutes deux , mais sans différence sensible. Faule de thermométre,
la température n'est pas prise exactement. Provisoirement la
jambe est frictionnée avec du landanum et enveloppée d’ouate.
La malade repose.

fer juin. On cherche inulilement a percevoir les battements
de Partére poplitée ; on croit sentir vaguement ceux de la fémorale.

Au ceeur, bruit de galop ; pas de souffle ; constipation.

Prescription: Macération de quinquina, vin de quinquina,
aloés, acélate de morphine Osr,05 , frictions laudanisées.

Le 2 pas de repos. Pas de changement.
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Le 3 coloration brune de la partie extérieure du pied droit.

Le 4 le pied se momifie dans toule son étendue. Kmbrocations
el frictions avec du vin aromatique.

Le 6 douleurs de plus en plos fortes. La gangréne s'élend.
Acétate de morphine 0s,10.

Le 16 la gangréne est arrivée jusqu’a la partie moyenne de
la jambe.

Pansement avec poudre de charbon.

lLe 18 la marche envahissanle de la maladie offrant un mo-
ment d’arrét, consullation de M. Richel qui se prononce contre
I'intervention de la ehirurgie. La fémorale ne présente plus
aucun batlement. :

e 19 rétention d’urine. On est obligé, & partir de ce jour, de
sonder la malade. La gangréne semble s’arréter mais sans se
limiler.

Le 27 mort 4 11 heures du matin.

Autopsie vingl-quatre heures aprés la morl.

10 Cavité thoracique.

Ceenr. Dilatation. Valvules insuffisantes. Le ventricule gauche
renferme un caillot blanc, fibrineux, consistant dans toute son
¢paisseur, adhérent & la valvule auriculo-ventriculaire et pro-
longé dans loreillette par un caillot semblable qui en remplit
presque entiérement la capacilé.

Poumons sains.

20 Cavilé cranienne. Adhérences trés-fortes de la dure-mére
a la voute osseuse. Sauf cela rien d’anormal.

3o Abdomen. On trouve de nombrenx infarctus dans la rate et
dans le rein.

Rate. Cet organe a son volume et sa couleur normales; nom-
breuses adhérences avee le péritoine. La partie médiane est ra-
mollie el presque fluctuante, tandis que ses deux extrémités pre-
sentent chacune un gros noyau dur, d’un gris jaundtre, dont la
couleur apparait par transparence a travers la capsule fibreuse.
Sur une coupe longitudinale de la rate, on voil plus nettement
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les altérations morbides. Les deax infarctus que nous avons
notés aux deux extrémilés, sont limités par une ligne d’un rouge
vif, qui présente de nombreuses sinuosités; la substance de
I'infarctus est grisitre, d’'une consistance assez ferme. Par un
examen attenlif on découvre, au sein de celle substance grise, la
trame trabéculaire de la rate et I'orifice des vaisseaux vides de
sang ; I'infarctus est bordé par une bande de tissu trés-forlement
congestionné et induré, Ces infarctus, dont la base correspond a
la surface convexe de la rate, ne fonl point de saillie ou de
dépression au niveau de cette surface; ils sont trés-irrégaliére-
ment coniques et leur sommet est situé dans le voisinage du hile.
IVinfarctus supérieur est petit, do volume d’une noisette ; 'in-
farctus inférieur est gros comme une noix et aplati. Enfin il
existe au centre méme de la rate, n’atteignant pas tout & fait la
superfliciec comme les autres infarctus, un noyau volumineux
ramolli el presque fluctuant. 11 est formé par une bouillie épaisse,
orise, un peu colorée en brun, contenue dans une espéce de
membrane kystique; 'aspect de cetle pulpe ramollie est toul a
fait semblable, sauf la consistance, & la substance des infarctus
précédemment décrils ; ce dernier, plus imbibé de liquide, a subi
seulement une désagrégation plus compléte.

L’artére splénique est oblitérée par un caillol noir qui ne se
prolonge pas dans la branche supérieure de division de cette
artére ; mais il atteint la bifurcation de la branche inférieure et
se termine & ce niveau par un coagulum d’un blanc nacré, dur
et adhérent i T'artére. Ce petit coagulum, formé depuis long-
temps, oblitére complétement quelques divisions de Partére
splénique; il a da jouer ce réle important dans la production
des infarctus, mais quelle est son origine? Constitue-t-il un
embolus ou s’est-il formé sur place? Tout porte & croire qu’il
est le résultat d’une thrombose artérielle, car il est parfaitement
calqué sur une plaque colorée de I'artére splénique.

Reins. L'un des reins senlement est malade et présente i sa
surface trois infaretus jaunes subissant déji un commencement
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de rétraction ; la capsule fibreuse du rein adhére médiocrement 4
ces surfaces malades, et lorsqu’elle a é1¢ enlevée, ces infaretus
se présentent sous la forme de cicatrices déprimées a plis radiés,
limitées par une méme zone d’un rouge vif, elles sont jaunes aun
centre et parsemées de laches pigmenlaires bleuitres; les trois
lésions offrent & pen prés le méme volume, Sur une coupe on voit
qu’elles ont pen d’étendue en profondeur et ne dépassent pas la
conche corticale ; leur section présente une couleur jaune comme
leur surface; on y-distingue a4 I'eeil nu une grande quantité de
fibres conjonctives el des vaisseaux rétractés et vides de sang.

Je n’ai pas bien pu suivre les divisions .de artére rénale,
mais je n'ai pas trouvé d’oblitération dans les quelques rameaunx
(ue j’ai ouverls.

La veine rénale est saine et vide.

Jambe droite sphacélée; gangréne noire, séche, en forme de
momification remontant jusqu’au dessous du genou droit.

L’artére fémorale est malade et présente de nombreuses plaques
athéromateuses et calcaires. Elle est remplie par un coagulum
ancien , décoloré, adhérentd la paroi, présentant encore par
places des traces de stratifications et remontant jusqu’a l'arlére
iliaque externe.

L'artére aorte esl athéromaleuse, mais ne conlient pas de
coagulum.

Infarctus du muscle vasle externe de la cuisse droite.

Cette altération curieuse et rare siégeait dans I'extrémilé infé-
rieure du musele, un pen au-dessus de Uinsertion de son tendon.
Elle se présente sous la forme d’'un noyau gris jaunitre, ayant le
volume et la forme d’un ceaf de pigeon ; la coupe fait voir claire-
ment que celle masse jaune n'est point le résultat d'un exsudat
ou d'une substance étrangére déposée dans I'épaisseur des tissus;
cette masse ne différe du tissu musculaire voisin que par la colo-
ration; elle est formée de faisceaux musculaires ayant la consis-
lance, la disposition et toutes les aulres qualités physiques du
tissu musenlaire, saufl la conlenr; les faisceaux voising, au con-
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traire, sont trés-hyperémiés ; on dirait méme qu’il s’est fait une
extravasation sanguine & la limite de I'infarctus. Je n’ai pu trou-
ver I'artériole qui se rvendait a cette partie du musele; mais on
se rappelle que lartére fémorale élait oblitérée dans loute son
étendue. Vues an microscope, ces [ibres musculaires ne présen-
taient en eflfet ancune altération, sauf quelques dépots isolés de
granules pigmentaives. Il n’y a pas de dégénérescence graisseuse.
6o Le foie, le poumon, les inleslins ne présentent pas d’in-
farctus.

& 5. — Methode la plus facile pour produire des infarctus musculaires.

Les résultats que je venais d’obtenir ne me laissérent aucun
doute sur la possibilité des infarctus dans les muscles, la peau et
les articulations, sur leur mode de production et sur I'évolution
qu’ils devaient nécessairement parcourir. La lésion des muscles
me frappa surtout, parce que I'on pouvait en rapprocher les
modifications signalées dans les fiévres graves et se demander si
les allérations si singuliéres de la substance myosique observées
d’abord par Zencker dans la fiévre typhoide et depuis par plu-
sieurs observateurs dans toules les pyrexies graves, ne seraient
pas le résultat d’embolies capillaires, de méme que les abeés qu’on
trouve si [réquemment dans ces maladies , au milien des masses
charnues el qui sont manilestement liés a des hémorrhagies.

Pour établic mieux encore la possibilité des lésions muscu-
laires et articulaires, nous avons de rechef varié notre mode opé-
ratoire. Nous avons cherché & produire des infarctus du coté
opposé @ l'injection, en poussant les poussiéres dans le sens du
ceeur jusque dans la partie inférieure de I'aorte, au moyen
d’une canule suffisamment longue. Nous avons ainsi suivi, en le
modifiant, le procédé employé par Cohn, Panum, Prévost et
Colard pour produire des infarctus dans les viscéres abdominaux.
Nous avons répélé ces expériences bien des fois, mais avec
moins de succés que les auteurs que nous venons de citer ; nous
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avons cependant obtenu quelques beaux résultats que nous si-
onalerons.

En cmp]uyunl une canule de 6 a4 7 centimélres, on peul en
quelque sorte diriger les poussiéres ol 'on veul et 'on n’a pas
besoin de déplover autant de force qu'avec les tubes courls,
au moyen desquels on est obligé de vaincre la résistance de la
colonne sanguine qui s'étend du coear jusqu’au nivean du point
d’injeclion.

Pour envover des poudres inertes dans la jambe droite, par
exemple, il suffira de- choisir un instrument assez long pour
atteindre la division inférieure de I'aorte. Quand on fait alors I'in-
jection lentement, le torrent sangnin de droite, descendant dans
I'artére iliaque primitive, entrainera petil & petil les poussiéres ,
qui iront oblitérer les capillaires terminant ce gros trone a la
périphérie. Malheureusement, nous n’avons pu opérer d’aborid
que sur des lapins, o les artéres sont trés-minces ; aussi avons-
nous eu, a plusieurs reprises, des hémorrhagies qui onl tué les
animaux pendant ou immédialement aprés 'opération.

&% 6. — Septieme série d'expériences : Infarctus musculaires
et meésentériques.

FREMIERE ET DEUXIEME EXPERIENCES.

Deux fois nous avons oblenu de cette facon des infarclns mus-
culaires trés-distinets,

Chez un lapin il y eot suppuration du tissn cellulaire de la
jambe au niveau de 'articulation du genou el des ecchymoses sur
plusieurs points du membre, autrement dit des infarctus du
tissu cellulaire sous-cutané & des périodes plus ou moins avan-
cées.

Chez un aulre animal les articulations présentaient des lésions
evidentes, dégénérescence graisseuse des cartilages et trouble lac-
tiforme de la synovie avec hypersécrétion.



186 EMBOLIES DU SYSTEME DE L'ARTERE AORTE.

Chez les chiens, 'opération se fait avee bien plus de succés;
témoin les deux observations suivantes :

TROIRIEME EXPERIENCE.

Le 15 septembre 1867 & deux heures de 'aprés-midi, jinjecte
i un chien, parla erurale droite, des poussiéres de charbon dans
le trongon inférieur de I'aorte. La canule ful enfoncée environ &
la profondeur de 12 centiméltres, de sorle que son extrémilé su-
périeure devait atteindre, d’aprés mon calcul, la hauteur des ar-
téres rénales. L'injection faite, je fais une ligature et je détache
animal. Il ne jette pas le moindre cri, mais il se trouve dans
impossibilité de se servir de la jambe postérieure droite, la
gauche se paralyse a son tour; le chien ne peut plus avancer que
lentement, en se trainant sur le train de derriére. Celle paralysie
subite parait tenir pour le coté droit a la ligature de Tartére,
pour le colé ganche i l'oblitération des vaisseaux fournis par
I'iliaque primitive gauche. Peut-étre y avait-il pénétration des
poussiéres dans les artéres de la moelle; car on sait que les
artéres lombaires vont renforcer les artéres spinales antérieures
et postérieures. Une demi-heure environ aprés I'opération, le
chien fut pris d’'une diarrhée trés-abondante , et le soir, il rendit
par le rectum une grande quantité de sang a4 peu prés pur. Je
songeal & une rupture vasculaire de I'inlestin.

Ducotédu coenretde larespiration, pasdelésions fonctionnelles.

L’animal, quoique triste, conserve un bon appétit, il ne parait
pas souffrir. Le lendemain maltin, il est plus malade, il ne
mange plus, mais boit beaucoup. 1l a toujours des selles liquides
et sanguinolentes ; quand on 'appelle, il ne répond pas; le ventre
parail douloureux; la palpation de cette région lui arrache des
gémissements. Pas de vomissements; les battements du coeur
sont aceélérés; la paralysie du train postérieur est compléle et
ne permel pas la station debout. Quand on le reléve, il tombe
toujours & droile ou & gauche. Le soir on le trouve & Iagonie;
le lendemain matin 17 septembre il était mort.
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L’autopsie ful faite trés-soigneusement avec 'aide de M. Kel-
ler; elle nous montra d’abord que nos poussiéres n'élaienl pas
arrivées jusqu’au trone ceeliaque, car le foie, la rate et I'es-
lomac ne présenlaient aucune lésion macroscopique ni micros-
copique. Le rein gauche portait un trés-bel infarctus dans la
substance corticale de la partie supérieure de la glande : ¢’élait
une lache rouge de la grosseur d'un petit pois, entourée d'une
aréole blanchitre de quelques millimétres d’étendue (voy. pl. II,
fig. 3).

Dans ce petit foyer, on trouve du sang épanché, de la pous-
siére de charbon el quelques trongons de tubes rénaux, non
encore altérés quant & leur épithélium. On découvre également
des grains de charbon dans presque toutes les divisions de I'ar-
tére rénale (voy. pl. VII, fig. 1).

L’inspection du tube digestif nous démontra que la partie infé-
rieare du gros intestin présentait un ramollissement trés-consi-
dérable des tuniques, d'une étendue de 4 a 5 centimétres; plus
bas, ce méme inteslin portait trois laches ecchymotiques de la
grandeur d’une monnaie de cinquante centimes (voy. pl. V, fig. 4).

I'examen de celte piéce nous apprit qu’au niveau duo grand
foyer 1l y avail infiltration de sang ; I'arlére correspondanle élait
en effet gorgée de poussiéres, ainsi que les artérioles des tu-
nigques, d’oit des déchirures et des hémorrhagies dans I'épais-
sear méme el a la surface de la muqueuse (voy. pl. V, fig. 4 et
pl. VII, fig. 3).

Au niveau des taches ecchymotiques, la lésion ne pénétrait
pas jusqu’d la membrane interne, mais s’arrétail el se limitait i
la tunique péritonéale, dont les petils vaisseaux étaient aussi
remplis de charbon (voy. pl. VI, fig. 4).

La vessie portail qualre taches eechymotiques semblables &
celles de I'intestin. La verge, disséquée avec soin, montrait que,
méme dans le gland, il y avait par ci, par la, des artérioles ren-
fermant des parcelles charbonneuses.

Aprés étnde minutieuse des artéres de la jambe, on reconnut
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des poussiéres dans la plupart des ramusenles. Dans les muscles,
on vit & I'eeil no des points noirs, qui n’étaient que des grains
de charbon oblitérant les vaisseaux.

Nous ne retrouvames pas de poussiéres dans les veines; il n'y
avail done pas eu passage & travers les capillaires, ni transport
vers le poumon.

Le canal rachidien est ouvert a son tour, nous mettons a nu la
moelle, qui est en apparence inlacte; mais en I'examinant plus
altentivement, on découvre des parcelles de charbon dans les ar-
téres spinales. Nous avons fait dessiner des artérioles contenant
de ces pelils bloes (voy. pl. VI, fig. 3).

Si le chien et véca quelques jours de plus, il est probable
(qu’on aurait eu & conslater des ramollissements,

Cette expérience montre bien que les maliéres étrangéres
ont é1é entrainées dans toutes les directions, qu'elles ont déter
miné tantot des obstructions simples , lantiot des hémorrhagies ;
elle nous apprend de plus que si le chien avait véeu plus long-
lemps, il aurait en des abeés sur tous les points du corps,
absolument comme chez le lapin qui fait le sujel de I'observation
précédente.

Nous voyons enfin qu’a I'aide des canules dont nous nous ser-
vons , on peat diriger, pour ainsi dire a volonté, les matiéres d'in-
jection dans les différentes parties de I'économie.

Les lésions emboliques du tube digestif sont en tout semblables
a celles que nous trouvons dans I'observation suivante.

OBSERVATION XIX. — Maladie de ceeur. — Embolies mésentériques. — Clinique
medicale de Strashourg.

Le nommé X..., dgé de quarante-cing ans, sellier, demeurant
a Strashourg, entre 4 la clinique le 24avril. 11 se plaint de dou-
leurs trés-vives 4 la région précordiale, en méme temps que
d’une grande oppression. Le sujet, inlerrogé sur ses antécédents,
dit n’avoir jamais ¢1é malade, si ce n’est il y a trente jours envi-
ron  "til ful pris d’une attaque semblable & celle qui 'améne i
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I'hépital. Le premier accés, parvail-il, ne dura que quelques
heures el I'individu put reprendre son travail.

A Pauscultation, nous Irouvons au palient une respiration
anxieuse; en méme temps il se plaint de douleurs trés-vives
survenues brusquement, mais qui se calmérent dans la journée.
On entend, et cela durant toute la maladie, des riles sous-crépi-
tants a la base des deux poumons el en arriére ; an coeur, des
bruits sourds presque imperceptibles a la base , mais s’entendant
assez bien a la pointe. Pas de souflle.

La percussion donne une sonorité normale de tous les points
de la poitrine , la malité précordiale est trés-peu élendue.

[.’examen des crachats ne révéle rien, sinon, le premier jour,
un peu de sang intimement lié aux mucosilés. :

Pas de fiévre du reste, excepté le 2 mai, jour de la mort, ot
la température du matin monte i 38°,6.

Les symplomes persistent tantot en angmentant, tantot en di-
minuant, jusqu’an 29 avril.

L.e sujet tombe alors subitement dans une espéce de syncope.
A partir de ce moment, stupeur; il ne se réveille plus que par
moment, s’agite, reste dans le délire. Le 30 on remarque une
semi-paralysie du bras droit; la respiration, trés-lente et pro-
fonde jusqu’alors, s’accélére tout & coup avec le pouls, les bat-
tements du eceur deviennent tumultucux.

A l'auscultation, riles en arriére en quelques points. Pas de
matité,

Le 2 mai le malade meurt dans un accés d’oppression sans élre
sorti de sa stupeur.

Autopsie, le 4 mai 1868, a 9 heurves du matin, par MM. Arvon-
sohn el Feltz.

Le cadavre ne présente rien de particulier a Pexamen superfi-
ciel, si ce n'est une excessive palear et quelques lividités en ar-
riére.

Thorax. Il est ouvert par I'enlévement du sternum. On cons-
tate : dans les deux cavités pleurales un épanchement de li-
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quide citrin, dans le cité droit le contenu peut élre évalué i un
litve, & gauche & un demi-litre. Les deux poumons flottent dans
ce liquide. On remarque une légére adhérence au sommet de
'organe gauche. Les deux viscéres crépitent i la pression, mais
leur rétractilité est en partie abolie.

Les poumons élant sortis avec le ceeur, on constale a la sec-
tion avec le bistouri une bronchile avec un exsudat sanguino-
lent, el en quelques points on remarque des induralions assez
foncées en couleur, ecrépilanl néanmoins encore (hyperhémie
considérable ; @déme pulmonaire).

Ceeur. 1l est augmenté de volume, mesuré dans son diamétre
longitudinal, il donne 12 centimétres , dans le sens transversal,
13 centimétres.

Le péricarde renferme un peu de sérosilé transparente. L'hy-
pertrophie porte principalement sur le venlricule gauche; i
Uincision de cetle cavité on y trouve des caillots cruoriques trés-
laciles & détacher; du coté de la pointe se rencontre une masse
blanche, grisitre, adhérente 4 la paroi et du volume d’une grosse
noix. Le scalpel démontre que cetle tumeur a surface grenue el
déchiquetée se compose de différentes couches, dont les plus
centrales sont réduites en bouillie. Celte masse de fibrine ancienne
est trés-friable, se laisse écraser avec le doigl pour se réduire
en grains de différentes dimensions (voy. pl. IX,, fig. 4).

Les parois du ceeur gauche sont épaissies, rouges el ne pa-
raissent pas graisseuses. L'endocarde ne présente pas de taches
laiteuses ; 1l en est de méme des orifices et des valvules. Ces
derniéres sont intacles.

Le ceeur droit n’est pas hypertrophié dans ses parois, mais di-
lalé ; ses cavités sont remplies par des caillots de fibrine de nou-
velle formation (blane jaunitre); les orifices ne sont ni rétrécis
ni insuflisants.

Les arléres coronaires disséquées avec soin sont vides, mais
de distance en dislance elles présentent des induralions lrés-sen-
sibles au toucher (plaques athéromateuses).
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La section du poumon démonire dans quelques ramifications
de 'artére pulmonaire de petits coagulums d'un rouge clair,
(qui sont cerlainement de nouvelle formation.

Abdomen. La cavité abdominale est ouverle par une incision
cruciale. Les organes occupent tous leur place normale, mais
les intestins sont fortement distendus par des gaz el présentent
sur différents points des macules rouges, violacées. Ces taches ne
suivent pas les vaisseaux et n’affectent pas la forme d’arborisa-
sations , elles sont, au contraire, diffuses.

* En soulevant les intestins on conslate , dans la profondeur du
péritoine et surtout dans le petit bassin, un exsudat sanguinolent ;
sur quelques points des dépots fibrineux évidents, rattachant
entre elles les anses intestinales. ;

Le gros intestin n’est pas modifié dans sa couleur, il en est
de méme de I'estomac et du duodénum.

Dans le foie on ne trouve pas d’altérations apparentes, pas plus
que dans la rate, les reins et la vessie.

La dissection du mésenlére prouve intégrité parfaite des gan-
clions , mais lartére mésentérique supérieure présente une indu-
ration évidente ; en 'ouvrant on la trouve remplie par un caillot
panaché. Presque toules les branches de artére sont plus ou
moins obstruées, quelques-unes le sont jusqu’a leur insertion ca-
pillaire a 'intestin (voy. pl. XI, fig. 1 et 5).

L'arlére mésentérique inférieure est normale, de méme que
les artéres hépatiques , coronaires stomachiques, spléniques et
rénales, qui ont élé disséquées une 4 une avec soin. Les arléres
sous-claviéres, axillaires & leur division, ne présentent rien d’a-
normal.

Crine. Pas de lésions extérieures. Méninges inlactes.

A labase du cerveau, on trouve , du colé gauche de la scissure
de Sylvius et tout & fait & la périphérie , un petit foyer de ramol-
lissement (ramollissement blane).

L’artére cérébrale correspondante, c’est-d-dive lartére syl-
vienne du coté gauche, est occupée depuis sa naissance jusqu’a
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un centimétre de distance par un coagulum d’un rouge clair pré-
sentant en quelgues poinls des taches blanches (caillot ancien).
Enamont el en aval de cette masse on lrouve des dépols cruo-
riques. Les autres arléres cérébrales , tant a gauche qu'a droite ,
sont normales et ne présentent pas d’altérations. Il en est de
méme de toute la substance nerveuse du bulbe et du cervelel.

l.es vertébrales et carolides internes sonl normales ; nous ne
trouvons pas de thrombus dans les courbes d’entrée de ces
deux derniéres.

Examen histologique. Les caillols da ecear sont manifestement
anciens et composeés de stratifications successives de fibrine. Les
couches extérieures montrent encore des stries fibrineuses el des
globules blanes ; les parties les plus centrales sont granuleuses;
quelques débris de globules ronges s’y rencontrent ainsi qu’un
grand nombre de leucocythes ; toutau centre je trouve un liquide
jaundtre composé de granulations graisseuses el de quelques
éléments ressemblant & du pus (globules blanes). A la surface
des caillots il v a des traces évidentes de déchirures, prouvées
par I'examen macroscopique el laissant voir la composition des
couches les plus centrales.

Les fibres du ceeur sont grenues, bien que la dégénérescence
graisseuse ne soit pas avancée ; endocarde esl normal.

Les conerélions trouvées dans artére mésentérique supérieure
el la sylvienne gauche sont également anciennes; dans cerldines
parties eiles sont décolorées el friables; dans d’autres elles sont
fraiches et paraissent s’étre formées aprés coup autour des noyaux
blancs. Cetle différence de coloration et de structure ne laisse
aucun doute sur lear provenance embolique. Si, en effet, il n'y
avail eu que thrombose, on aurait trouvé des stratificalions suc-
cessives el des nuances multiples entre les eolorations extrémes.

QUATEIEME EXPFERIENCE.

Nous répétons Uexpérience sur un autre chien, mais en ein-
ployant une moindre quantité de charbon , pour éviter les accu-
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mulations dans les gros tronces el pour obtenir des lésions capil-
laires plus accentuées que dans le cas précédent.

L’opération terminée, nous conslatons les mémes signes de
paralysie: le train postérieur se prend de plus en plus, et au
bout d’une heure, le sujet ne se tient plus que sur les pattes de
devant. Le chien élant plus grand que le premier, la canule n’at-
teint pas la région rénale, mais dépasse certainement 'origine
de la mésentérique inférieure. L'animal ne donne pas de signes
de douleur; il mange et boit presque aussitol aprés avoir été
opéré. Il meurt aprés quaranle-six heures.

L’autopsie, pratiquée immédiatement aprés la mort, fait voir
qu’effeclivement la canule n'a pas pénétré jusqu’anx artéres ré-
nales ; les reins, le foie, la rate et le tube digestif sont sains.’

Les muscles du membre gauche, opposés & la ligature, sont
inlacls en apparence, mais un grand nombre d’arlérioles sont
oblitérées (voy. pl. VII, fig. 4).

Dans les fessiers, nous découvrons cing ou six foyers hémor-
rhagiques tenant i des ruptures de capillaires; dans la synoviale
de Particulation du genou gauche, les vaisseaux sont fermés to-
talement ou partiellement par du charbon. Nous avons fait dessiner
uneartériole trouvée dans le tissu adipeux qui double la synoviale,
elle est remplie de pelits bloes charbonneux (voy. pl. VI, fig. 2).

Les principales 1ésions furent trouvées du coté de la moelle : sur
le renflement lombaire, trois petils nodules rouges caraclérisés
par des déchirures de capillaires, des hémorrhagies interstitielles
et des dilacérations de la substance nerveuse (voy. pl. IlT, fig. 6).

Ces foyers étaient en toul semblables au ramollissement du
corps strié qui se lrouve représenté dans les planches. Nous
avons trouvé de la poussiére charbonnense jusque dans les peltits
vaisseaux qui rampent entre les différents cordons conslituant la
queue du cheval,

Nous avons cherché les poussiéres, mais sans succés, dans le
sang veineux, les capillaires ne se laissant pas traverser par elles
a cause de leur volume.

FELTZ, Embolics, 2o &dit. 13
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Cette observation démontre , comme la précédente, que la mi-
eration des éléments étrangers introduils dans le sang se fait
avec la plus grande facilité, qu’elle détermine des lésions anato-
miques qui sont & peu prés toujours les mémes et que nous ap-
pelons des infarctus.

§ 7.— Apercu clinique des embolies capillaires du systéme aortique.

En présence de cette série d’expériences, il serait difficile de
ne pas admettre 'explication que nous avons donnée des phéno-
ménes analomo-pathologiques observés chez le brossier dont
nous avons raconté 'histoire en téte de ce chapitre. Nous avons
reproduil trés-exactement, sur les animaux, les lésions, méme
articulaires, signalées dans P'autopsie; nous ne doutons donc
pas un instant que nous n'ayons eu affaire 4 des altérations em-
boliques , comme du resle le microscope I'avait déja fail entre-
voir el nous pensons qu’il en est trés-probablement de méme
dans tous les rhumatismes dits suppurés. M. le docteur Hue,
dans une thése soutenue i Strasbourg en aott 1867, a parfaite-
ment traité cette question du rhumatisme suppuré , en se basant
sur les observations expérimentales que nous lui avions fournies
pour la critique savante qu’il fait des observations passant dans
la science et sous la rubrique : Rhumalisme articulaire suppuré.

Nous trouvons la plupart de nos résultats dans une observation
de Frerichs citée dans la thése de M. Herrmann , de Strashourg,
1864 ; nous la rapportons pour monlrer mieux encore le role
important des embolies capillaires et faire ressortir la nature des
lésions que les migrations pulvérulentes entrainent aprés elles.

Clinique médicale de Berlin: professeur Frerichs. Observation fournie 4 la thése de
M. Herrmann, par M. le docteur Herrenschmidt, de Strasbourg; 1¢r décembre
1860.

Une femme est accouchée il y a trois semaines ; le lendemain de
la parturition survient un frisson qui s’est répété & plusieurs
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reprises , s'accompagnant de vives douleurs dans 'hypochondre
gauche. A I'examen, on constale un teint anémique , plomhé ;
pouls 80 ; températare 360,7, le soir 38°. Thorax normal , respira-
tion précipitée. Le ceeur, non avgmenté de volume, bat dans le
cinquiéme espace, a un travers de doigt en dehors de la ligne ma-
millaire ; soullles systolique el diastolique 4 la pointe; soufile
systolique dans les artéres; malilé splénique trés-étendue ; ab-
domen insensible & la pression; l'utérus rétraclé parait élre le
siége d'un travail pathologique.

Frerichs diagnostique une endocardite , antérieure peul-élre
a la puerpéralité, d’ou seraient partis des corps qui auraient été
former des embolies dans Uartére splénique ; il en serait résulté
des infarctus, auxquels seraient & rapporter les douleurs dans
'hypochondre gauche et le volame de la rate; les [rissons inter-
millenls observés dans le cours de la maladie font présumer la
suppuration de ces foyers.

Frerichs a va un cas semblable se terminer par une péritonite
suraigué, suile de la perforation de la membrane péritonéale par
un de ces abeés spléniques.

Dans le cas qui nous occupe, le diagnostic fut confirmé par
Pautopsie. Quant a affection cardiaque, elle était un cas assez
rare pour que nous croyions intéressant de relater ici les résul-
tats de I'examen nécroscopique : affection anévrysmale occupant
le point de conjonction (septum) de la valvale mitrale et des val-
vules sigmoides; perforation du septum, communication entre
le ventricule droit et le ventricule gauche. L’endocarde qui re-
couvre le septum ainsi que les valvales sigmoides était le sidge
de lésions profondes se rapportant évidemment a4 un processus
morbide en voie d’évolution el dont le caractére prédominant
est de nature destructive : opacilé, épaississement considérable,
surface inégale, rugueuse, présentant ¢a et 1a de vérilables perles
de subslance apparaissant comme des dépressions & bords iné-
gaux et allant dans la partie membraneuse jusqu’a perforation
(valvules sigmoides et septum). Sur celte surface altérée se trou-
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venl 4 demi-détachées des porlions de tissu nécrosé, mélangées
de dépots fibrineux et formant des masses friables, faciles & en-
lever.

Virchow donne & ce processus le nom de diphthéritique. Pour
lui, en effet, la diphthérite est essenliellement caraclérisée par
un travail morbide spécial : exsudations (ibrineuses i la surface
épithéliale, et surtout prolifération et mortification rapide des
éléments du tissu connectif sous-épithélial.

Dans le ventricule droil apparaissent deux masses piriformes ,
thromhoses, qui s’insérent aux bords de la perforation. La cloi-
son percée entre les ventricules fait saillie vers oreillette , o
elle porte une surface irvéguliére, probablement se rapportant a
une thrombose détachée. Les valvules aortiques sont aussi ané-
vrysmaliques et présentent des ruptures nombreuses, consé-
quence, comme pour la cloison, d'un processus uleéreux
(endocardite diphthéritique , embolies dans tout le systéme ar-
tériel).

Il y avait pleurite métastatique ; mais cette affection n’était
que conséculive a zelle du poumon, qui consistait en un cer-
tain nombre de foyers plus ou moins grands , parmi lesquels un
conique, dont la parlie centrale présentait les signes de I'in-
farctus hémorrhagique et dont la périphérie était en voie de sup-
puration.

Dans la rate adhérente aux parties environnantes, se trouve,
a la parlie inférieure , un infarctus étendu dans lequel on dis-
Llingue une masse centrale libre, de couleur brunditre (restes né-
crosés de I'ancien infarctus hémorrhagique), autour de laquelle
s'est développée une suppuration éliminatrice. Les parlicules
emboliques provenant du ceeur ont pu étre reconnues dans les
artéres el artérioles des organes malades. Le poumon, dans ce
cas, s’est trouvé le siége de noyaux hémorrhagiques 4 cause de
la rupture de la cloison, autrement nous n’aurions pas eu d’in-
farctus par I'artére pulmonaire , mais peul-étre par les artéres
bronchiques.
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Cette observation est en tout semblable & celle des lapins cilés
dans nos expériences, qui eurent, I'un une pleurésie métastatique,
'autre une pleorite par suite de rupture d’abeés pulmonaires
survenus a la suite d’une injection de poussiéres cancéreuses
dans le ceeur gauche. Les expériences que nous lnvoquons sont
la démonstration rigoureuse de la possibilité des migralions que
nous cherchons @ établir pour le moment el de identité des
lésions emboliques secondaires, quelle que soit, du reste, la na-
ture de I'embolie. Bien loin de moi la pensée de repousser d'une
maniére absolue 'influence de I'embolus organique sur I'évolu-
tion ultérieure de linfarctus; cependant le doute est permis,
car je crois, de par les expériences que j'ai en 'honneur de faire
avec M. le professeur Coze, en 1866 el que j'ai conlinuées avec
lui en 1867, 1868 et 1869, que des liquides septiques bien
filtrés , injeclés 4 des animaux sains, délerminent la mort par
intoxication sans localisalions précises, sans infarctus el sans
abcés métaslatiques proprement dits.

L'évolution anomale des infarctus me ferait done pluldt pen-
cher, comme je 'ai dit, vers une propriété septique des liquides
de suspension que vers une spécificité des embolies.

§ 8. — Caractéres anatomiques des infarctus du systéme aortique 4 leurs
différentes peériodes.

La série d’expérimentations précédente démontre jusqu’a I'évi-
dence que I'on pent délerminer des accidents emboliques dans
tous les organes. Nous venons en effet de faire voir des infarctus
dans les viscéres, méme dans la moelle, et des arréts de la circula-
tion dans les synoviales, les muqueuses, la peau et les séreuses.s
Nous avons pu établir que les lésions que nous avions sous les
yeux dépendaient bien d’embolies capillaires produites par des
poussiéres retrouvees dans les artérioles et les capillaires.

Grace a la méthode d'injection de poussiéres colorées, tout le
monde peut distinguer les arréts de circulation sans longue élude
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préalable du microscope. Il n'en est plus de méme quand on se
sert de poussiéres organiques comme corps obturants. L'élude
devient alors plus pénible, car les corpuscules de pus, de fibrine,
de cancer, de tubercule, pénétrent plus avant dans les organes,
et sonl souvent difficiles a4 retrouver et & distinguer d’avec les
produils des altérations que leur présence détermine dans les
lissus.

Si les animaux succombent rapidement aprés les opéralions,
la recherche des poussiéres organiques est assez facile dans le
sang el les infarctus. Il est loin d’en élre ainsi quand les modifi-
cations des tissus résullant de 'embolie ne sont plus au premier
degré ; en ce cas, il faul souvent se contenler de P'altération du
sang, des lésions déterminantes el de l'infarctus lui-méme, qui
devient alors le critérium de 'embolie. ;

Les infarctus capillaires ont partout la méme physionomie,
mous en avons déja parlé & propos des embolies du systéme pul-
monaire; nous pouvons ici nous contenter de signaler rapide-
ment les principaux trails qui les caraclérisent dans les aulres
organes.

Nous dirons simplement qu’il ressort des expériences con-
signées plus haut que tout infarctus ayant pour point de départ
une embolie capillaire, est au début un petit foyer hémor-
rhagique, dans lequel on trouve, oulre le sang épanché, des
trongons de 'organe qui en est le siége el les éléments oblu-
raleuars.

Dans les membranes séreuses, les muqueuses et la peau, I'in-
farctus se révéle par une simple lache plus ou moins rouge et
plus ou moins épaisse, due & une infiltration sanguine trés-limi-
tée el ala présence de la maliére qui a délerminé I'oblitération
et la rupture des capillaires. Ce fait découle de la plupart de nos
expériences. Nous I'avons particuliérement signalé dans les in-
faretus des méninges, du péritoine, du tlissu cellulaire sous-
cutané, des synoviales, de la muqueuse intestinale (voy. pl. III,
fig. 1; pl. V, fig. 6).

N
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Ultérieurement, ces taches suppureront, donneront lieu i des
ulcérations, ou bien elles se résorberont. La résorplion n’est
possible que dans lescas ol U'infarctus n’est pas le résultat d’une
poussiére inorganique.

Dans les tissus mous, comme 'encéphale, la moelle, I'infarc-
lus se marque par des foyers de ramollissement rouge, dus, d’une
part & des épanchements de sang trés-petits; d’autre part, 4 la
fragmentation de la substance nerveunse, et enfin i la présence de
troncons de capillaires remplis de la substance injectée (voy.
pl. 11, fig. 3; pl. III, fig. 5; pl. VI, fig. 1).

Dans quelque organe qu’on étudie les infarctus dus 4 des em-
bolies eapillaires , on trouvera loujours comme hase du noyau
un épanchement de sang. Pour nous, ce caractére est essentiel,
pathognomonique, car il nous apprend qu’il y a eu oblilération
de vaisseaux & parois (rés-minces ne pouvant pas résister aux
choes répétés da sang contre les bouchons qui lui barrent le pas-
sage (voy. pl. II[, fig. 1; pl. V, fig. 4; pl. 1, fig. 3; pl. LI,
lig. 5).

Ce mode de production des infarctus, que nous avons pu
observer bien des fois et dont nous fournissons des preuves dans
nos dessins, explique la différence qui existe entre nolre des-
cription et celle que I'on trouve dans les auteurs. Il est, en effet,
généralement admis que linfarctus est un tervitoire, glandu-
laire ou autre, exsangue & cause de 'oblitération du vaisseau
nourricier. La paleur qui résulle de 'absence de circulation fait
ressortiv davantage la couleur foncée du tissu qui limite la por-
tion anémice.

Nous ne contestons nullement les infarctus ainsi compris,
mais nous savons qu’il n’en esl ainsi que lorsque ce sont des ar-
teres assez forles qui s’oblitérent, dont les parois sont assez ré-
sislantes pour ne pas se rompre sous 'effort que fait pendant
un certain temps le sang contre le bouchon obturateur.

Nous savons aussi que ces gros infarctus deviennent plus tard des
noyaux assez semblables, pour la couleur et la densité, & nos
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infarctus capillaires. Il est aisé de se rendre comple de ce non-
veau point de ressemblance, si 'on se rappelle que dans tout
infarctus la vie a pour ainsi dire cessé el qu'il va devenir un
foyer de décomposition. Le sang encore renfermé dans les
tissus s'altérera, ses globules se ratatineront, perdront leur ma-
tiére colorante, la fibrine deviendra granuleuse, pulvérniente ;
les parties glandulaires subiront des dégénérescences analogues.
Finalement, nous n’aurons plus sous les yeux qu'un amas de dé-
tritus graisseux en suspension dans un liguide fourni par les ter-
ritoires voisins, tonjours alimentés el méme plus gorgés de liquide
que de coulume, soit par suite de I'élablissement de circulalions
collatérales, soil par suite de irritation causée par le cenlre de
destraction dont nous nous ocenpons.

Pendant tout le cours de ce travail, U'infarctus capillaire et
celui dii & Poblitération d'un gros trone se ressembleront en tous
points. Dans I'un et l'autre cas, il peut y avoir résorplion du
produit graisseux ultime et production d’un tissu cicatriciel en
place des foyers de ramollissement.

D’autres fois, il y a inflammation des territoires voisins, sup-
puration et mélange de pus et des produits graisseux dépendant
de I'infarctus. La différence entre linfarctus et 'abeés propre-
ment dit devient alors bien difficile; cependant I'étude histolo-
gique des différents foyers existant dans la méme glande, le méme
tissu, ou les différents points du corps, permettra presque lou-
jours de différencier les processus qui ont amené les abcés.

[l en sera de méme quand il s’agira de séparer les infarclus
ramollis ou abeés graisseux, des tubercules, des foyers carcino-
mateux, des nodules fibreux ou parasitaires. Le microscope ai-
dant, on pourra toujours , par I'étude des évolutions morbides,
arriver & se faire une idée exacle des lésions et de leur prove-
nance. Par les deux observations que nous empruntons a Vir-
chow, il est facile de voir qu’il est & peu prés toujours possible
d'arriver 4 la vérité, méme dans les cas les plus compliqués.

Pouts -
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Pour bien faire comprendre que dans tout infarctus capillaire
il faut nécessairement qu’il y ait déchirure de vaisseau el épan-
chement de sang, jinvoqueral encore une preuve anatornigque.
Si un ou méme plusieurs capillaires s’obslruaient dans un or-
gane riche en vaisseaux, il n’y aurait certainement jamais infarc-
tus ni abeés, car les circulations collatérales sont s1 faciles dans
les réseaux capillaives que la suppression de quelques canali-
cules n’aménerait pas de changements appréciables. Combien de
fois ne voit-on pas, en éludiant la circulation dans un péritoine
de grenouille, des capillaires s’obstruer sans qu’il en résulte de
troubles circulatoives! les noyaux sanguins trouvent en ellet
immédialement d’autres vaisseaux on ils peuvent s’engager pour
conlinuer leur route. On ne comprend la formation d’abeés sans
infarctus antérieur que dans les cas on l'oblitération sans déchi-
rure est produile par un corps élranger incompaltible avec I'orga-
nisme qui doit alors I'éliminer.

La présence dans les infarctus capillaires de poussiéres plus
ou moins élrangéres nous explique encore pourquol ces pelils
foyers suppurent si souvent, quand cependant on voil tous les
jours des épanchements de sang bien plus considérables se ré-
sorber avec la plus grande facilité. Rien n’est, par exemple, plus
aisé a4 comprendre qu’une suppuration articulaire, péritonéale,
quand on voil que non-seulement ces membranes porient des
taches hémorrhagiques, mais que I'on sait encore que leurs vais-
seaux les plus fins renferment des produits organiques ou inor-
ganiques jouant le réle de corps élrangers. '

En se placant a ce point de vue, on entrevoit les motifs qui
ont engagé Panum & entreprendie des expériences pour classer
les produits organiques pouvant jouer réle d’embolies, suivant
la rapidité de la purulence de l'infarctus. Nos injections, faites
avec loutes sortes de poussiéres, ne nous permetlent pas, comme
nous I'avons déja dit dans la premiére partie de ce travail, d’ad-
mettre une spécificité morbide liée i 'embolie elle-méme ; mais
nous convenons sans peine que la présence de poussiéres dans
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les réseaux capillaires contribue beaucoup plus & la suppuration
des tissus que le sang qui s’y trouve épanché.

Les considérations anatomo-pathologiques que nous venons
de présenter nous permellent de baser le diagnoslic anatomique
des embolies capillaires sur diverses notions bien précises, que
nous résumons de la maniére suivante.

& 9. — Diagnostic différentiel des 1ésions emboliques.

LLa découverte de I'embolus est la meilleure preuve de son
existence. Méme dans les cas ol le corps obturant ne pourra
élre trouvé, on sera encore en droit de conclure & une lésion
embolique, si 'on trouve des infarctus. Ceux-ci ont pour carac-
téres distinetifs d’étre multiples, d’avoir des formes déterminées
et des processus aujourd’hui bien éludiés et décrits. Avec ces
données, on pourra d’autant mieux affirmer le diagnostic, que
'on aura trouvé le point de déparl des caillots migrateurs ; ¢’est
ce que fit Virchow, dans le cas suivanl, que nous empruntons
encore & la thése de notre ami, M. le docteur Herrmann.

Cours démonstratif d’anatomie pathologique de Virchow, 19 novembre 1862.

Homme de cinguante-trois ans, apporté I'avant-veille a la
Charité de Berlin. Symptomes typhoides ; douleurs dans le flanc
gauche, conslipation; rien d’appréciable dans les différents or-
ganes. Le malade ne donne pas de renseignements. Mort dans
la journée,

Les piéces présentées offrent les altérations suivantes :

Foie, littéralement farei de petits abeés, trés-pelils a la sur-
face, un peu plus volumineux 4 mesure qu’on se rapproche du
centre; les plus gros ne dépassent pas le volume d’un grain de
millel: on trouve bien des foyers plus grands, mais il est facile
de se convaincre qu'ils ne sont que le résullat de I'agelomération
de plus pelits.
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Reins. Tumeur purulente dans le rein gauche; cette tumeur
a la forme d’un coin & base dirigée vers la surface, long de 3 &
4 lignes.

Rate. Cet organe si sensible a loutes les modifications de 'or-
ganisme esl I'expression de hyperplasie aigué (augmentation de
volume et de poids, consistance diminuée, couleur trés-foncée).
En outre, 'organe présente des allérations particuliéres. La su-
perficie est parsemée de granulations blanchatres, qu’on pourrait
prendre pour des corpuscules de Malpight, mais on sail que ces
organes ne se trouvenl pas i la surlace. A la coupe, on remarque
des parties rougesramollies et affeclant également la forme de coin.

Poumons. On a peine & y trouver quelques rares petits foyers;
les grosses bronches, au conlraire, en contiennent beaucoip; le
pharynx est parsemé de pelites taches rouges, au centre des-
quelles se trouve un point jaundlre.

Intestins. La muqueuse est remplie de petils abeés & peu prés
de la méme grandenr. Dans les muscles il yen a également, tan-
tot agglomérés, tantot isolés ; lenr siége est entre les fibres.

Ceeur. Ne présente rien de remarquable au premier aspect. Un
examen minutieux fait cependant découvrir, entre les muscles
papillaires de la valvule mitrale et au sommet de 'organe, deux
ou lrois poinls jaunatres. Les parois du cceur conliennent anssi
un foyer conique, ramolli, qui n’est autre chose qu'une myo-
cardite trés-localisée. Les valvules, surtout la mitrale, sonlt
épaissies, le maximum de la lésion est au bord inférieur. Inéga-
lités a la surface qui regarde 'oreillette.

Toutes les lésions si curienses relatées dans celle observation,
nous les avons signalées et reproduiles dans nos expériences.
Voyons comment Virchow interpréta les faits. Faul-il admeltre
des abeés mélastatiques ?

Virchow se prononce d’abord contre la nalure tuberculeuse
des lésions signalées, parce qu’il ne trouve nulle part le processus
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qui caractérise le tubercule ; il penche vers l'idée de lésions em-
boliques, parce qu’il a pu trouver le point de départ de lous ces
foyers répandus dans I'économie; celle source est évidemment
I'endocardile, dont il a reconnu les caractéres.

Cette forme d’endocardite, dite maligne, ne suppure jamais:
elle est caraclérisée  sa premiére période par le gonflement, par
le ramollissement de la sérense et du tissu conjonctif sous-séreux
a la deuxiéme. Celte membrane enflammée est entrainée frag-
ments par fragments et délermine les abeés multiples que nous
venons de voir. Virchow n’hésile pas,-dans ces cas, a assigner
le caraclére embolique a ce genre de lésions.

Aux preuves anatomiques données par Virchow, nous pouvons
ajouter nos preuves expérimentales, car il est de toute évidence
que I'on ne pourrail pas reproduire sur un animal des lésions si
multiples, si P'on n’avait pas affaire 4 de simples infarctus plus
ou moins ramollis.

Oblenir ainsi des poussées tuberculeuses, carcinomalenses,
fibro-plastiques, nous parait tout i fait impossible.

5 10. — Essai diagnostic difféerentiel des lésions emboliques au lit
dn malade.

Si anatomiquement il est assez facile de reconnaitre les em-
bolies capillaires et les lésions qu’elles entrainent, il n’en est
plus tout & fait ainsi au lit du malade. lci la physiologie patho-
logique varie nécessairement avec les dilférentes localisalions
périphériques ou viscérales. Cependant toutes les affections oit
de semblables évolations organiques se produisent, ont un ca-
raclére commun, qui est I'élat typhoide trés-prononcé. Aulre-
ment dil, le signe d'une profonde altération du sang dominera
toute la scéne clinique, comme cela ressort de quelques obser-
vations précises que nous avons pu recueillic nous-méme el de
celles relatées par les auteurs.

L’état typhoide survenant brusquement dans le cours d'une
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maladie ou exislant primilivement, ne pourra pas a lul seul
suffire pour prononcer le diagnostic de viciation du sang par
suspension de matériaux solides pouvant donner lieu a des em-
bolies capillaires et & des infarctus; mais le diagnostic deviendra
certain si l'on parvient & découvrir des manifeslalions locales
relevant de celte origine. Ici encore les expériences sur les ani-
maux peuvent rendre de grands services. Nous savons deéja par
les essais in anima vili, qu’on peut donner des explicalions
trés-rationnelles de nombre de morts subites, inexplicables jusque
dans ces derniers temps. Nous avons démontré, par des expé-
riences multiples, comment il faut se rendre comple des phé-
nomenes nerveux qui surviennent si souvent dans cerlaines for-
mes de maladies rhumatismales el dans beaucoup d’aflections du
cceur. Nous pouvons méme présenter un tablean complet des
lésions fonctionnelles qu'entraine un sang chargé de poussiéres
organiques, car un de nos chiens, ayant regu une injection de
pus dans lé ventricule gauche, a survécu i celle opération et
élait méme complélement remis au moment ot nous publiions la
premiére édition de ce travail.

Nous donnons cette observation avec lous ses détails, car elle
montrera la ressemblance parfaile des phénoménes morbides
présentés par ce chien rendu artificiellement malade, avec les
symplomes observés chez des individus morts d’accidents re-
connus plus tard étre le résultat d’oblitérations capillaires.

Aujourd’hui nous pouvons compléter 'histoire de cet animal ;
elle esl d’autant plus inléressante qu’elle nous apprendra que les
infarctus cérébraux, longlemps silencieux, peuvent a une épogue
indélerminée amener des complications plus ou moins graves,
encore facilement explicables par la réminiscence des premiers
accidents.

EXFERIERCE.

Le 1er juin 1867, jinjecte 4 un chien de moyenne taille
10 grammes de pus de bonne nature, pris dans un abeés du bras
immédiatement avant 'injection. Celle-ci est faite dans la ca-
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rotide gauche, d I'aide d’une canule assez longue pour atteindre
le ventricule. Le pus est poussé trés-lentement, avec des lemps
d’arrét de quelques secondes. L’animal reste tranquille et ne
jette pas de cris pendant 'opération. Détaché immédialement
apres la ligature de Iartére, il se mel sur ses quatre pattes pour
se sauver, mais la moitié droite du corps 'empéche de courir,
il s’affaisse de ce coté, la téte tourne dans le méme sens. Dix
minutes plus tard, le chien boit et mange; 'hémiplégie incom-
pléte persiste.

Le lendemain matin, nous le trouvons couché dans son che-
nil, au milien d’aliments mangés la veille el vomis pendant la
nuit; il ne veut plus se lever quand on Iappelle, refuse de boire
et de manger. Lorsqu’on le remue il pousse des gémissements ;
I'eil estterne ; en un mot, il parail agonisant ; cependant la respi-
ration est normale, les batlements du ceeur ne sont pas précipilés,
Le soir, 'animal se trouve dans le méme état, couché i la place ot
nous I'avons fait transporter le matin ; il na pas touché 4 la soupe
qu’on lui a préparée, mais le bocal contenant I'eau est vide.

Le 3 le chien est debout, il marche péniblement, tenant tou-
jours la téte inclinée a droite; les jambes de ce colé paraissent
plus fortes, car il ne fléchit plus en marchant. Dans la nuit,
plusieurs selles sanguinolentes , mais pas de vomissements. Soif
intense. Température 410, L'eil est toujours éteint, la langue
rouge et trés-séche ; nous essayons de maintenir I'animal debout
en lui présentant des morceaux de sucre ; il parait insensible 4
nos allentions et se recouche immédiatement,

Le 4 la béte se trouve un peu plus alerte ; elle a mangé un peu
de soupe an lait; elle parait toujours sous I'influence d’une soif
ardente, car on est obligé de lui remplir son bocal d’eau deux
ou trois [ois dans la journée. La diarrhée sanguinolente per-
siste ; le morcean de sucre qui lui estprésenté 'alleche , elle fait
quelques pas, mais ne nous suil point. Ni vomissements, ni
signes manifestes d’hémiplégie, si ce n’est la téte tonjours incli-
née a droile.
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Le 5 méme élat que la veille, seulement la respiration parait
génée, car elle est bien plus fréquente que les jours précédents ;
le ceeur bat jusqu’a 150 fois par minute. Diarrhée persistante.

Le 7 I'animal ne peuat se lever, les articulations des pattes
de devant sont tuméfiées, douloureuses; surtout celles du ge-
nou. Quand on le force 4 se lever, il gémit. Quand on lui
étend les pattes de devant, il essaie de mordre, en donnant
des signes manifestes de douleur,

Cet état persiste pendant trois jours, la diarrhée ne discon-
tinue pas, mais elle n’est plus sanguinolente. La maigreur de-
vienl extréme, le patient ne mange presque rien, mais boil
toujours beaucoup. '

Le 11 les articulations malades sont moins tuméfiées; 'ani-
mal en se levant s’appuie sur ses pattes antlérieures, mais la palte
gauche de derriére refuse son concours ; elle est douloureuse a
la pression, surtout & 'articulation fémoro-tibiale. Pas de gonfle-
ment appréciable. Soil trés-vive. Pas d’appétit, diarrhée , langue
toujours séche et rouge. Si I'on surveille I'animal, sans qu’il
vous voie, on remarque qa’il est conslamment assoupi, le bruit
qu’on fait autour de lui ne le tire pas de sa torpeur; pour arri-
ver a ce résullat, il faut I'appeler, s’approcher de lui et le cares-
ser. Les menaces méme ne le font pas lever. Amaigrissement de
plus en plus considérable,

Le 15 on remarque & la partie interne de la cuisse gauche
une petite tumeur douloureuse, fluctuante, que nous jugeons
étre un abeés; nous I'ouvrons avec une lancelle. Le pus qui s’é-
coule parait de bonne nature. Le chien du reste est toujours trés-
malade; onne le fait sortir que difficilement de sa somnolence.

18 juin. Depuis trois jours I'élat est le méme , nouvel abeés au
coté droit du cou ; nous 'ouvrons sans que cetle opération pa-
raisse déterminer de souffrance. La diarrhée existe toujours ; la
stupeur est plus grande encore que les jours précédents ; les
douleurs articulaires du train postérienr semblent diminuer, car
le chien, placé sur ses quatre patles , reste debout pendant quel-
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ques instants, mais retombe bienlot & cause de sa faiblesse.
Il dort presque continuellement, el ne s’éveille que pour boire.

Le 20 amélioration de I'état du malade. Quand on I'appelle,
il essaie de se lever sans pouvoir y parvenir. L'eil reprend du
brillant. Les selles sont presque solides, la langue est moins
brilée que les jours précédents, mais pas d’appétit. Les arlicu-
Jations ne sont plus douloureuses, on peut les remuer sans que
I'animal se plaigne. '

Le 23 il va relativement bien; nous le trouvons levé el mar-
chant un peu; il mange de la soupe au lait, boit moins Jd’eaun ; la
langue est encore séche et rouge; les selles sont solides. Pas de
signes de paralysie, mais faiblesse et maigreur extrémes. Il
gonle pour la premiére fois le sucre qu’on lui donne. 1l semble
se ranimer, dort beancoup moins, regarde du coté ol on fait du
bruit, mais sans essayer d’aboyer.

Le 28 le chien prend de la sonpe en assez grande quanlité;
il sort de sa niche pour se coucher au soleil; il parait plus fort, car
dans la soirée, nous le trouvons 4 20 métres au moins de son
chenil, contre un mur encore échauflé par les derniers rayons
solaires,

La soil est moins vive, la respiration assez réguliére, mais
quand on effraie 'animal pourle forcer a courir, il fait quelques
pas précipités el tombe essoufllé. !

Cel état va en saméliorant jusqu’au 3 juillet. A cette date, le
malade est presque remis, il mange bien, mais il est toujours
faible sur ses jambes. Si on essaie de le faire courir en lalta-
chant & une corde, il tombe aprés quelques instants de ce vio-
lent exercice.

Le 8 I'animal se porte & pen prés bien, sauf son excessive
maigreur; il dévore les aliments qu’on lui présente.

Il est complétement guérile 15 juillet et fait avec moi des pro-
menades trés-longues; il ne loi reste, de tous ses accidents,
qu’une légére inclinaison de la téte du coté droit.
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L'observation qu’on vient de lire mérile toule notre attention.
Comparée a celle de notre brossier, aux faits cliniques de Fre-
richs et de Virchow, elle gagne encore en importance, car elle
monlre une identité Jde symptomes remarquable : 'élat typhoide,
les suppurations cutanées et sous-cutanées, les arthropathies
multiples, les dérangements des voies digestives , sont & pen pres
les mémes dans les trois cas.

Chez notre chien, l'explication de I'évolution morbide ne
souffre pas la moindre difficulté. Personne ne conlestera I'in-
fluence de notre injection de pus, car avant I'opération 'animal
élait en parfaite santé.

IPun autre coté, nous savons par nos autopsies les lésions
qu’on oblient ainsi; c'est pourquoi nous n’hésitons pas a rap-
porter les accidents observés & la présence du pus dans le sang
el 4 son aclion mécanique sur la circulation. Quant a la guéri-
son, nous l'altribuons & une disparition des éléments obtura-
teurs par voie de ramollissement graisseux.

Au point de vue symptomatique, nous croyons que les phéno-
ménes sus-relatés ne doivent pas manguer d'attirer 'attention du
médecin et de lui faire supposer une cause pathogénique iden-
tique, qu’il aura toujours a rechercher dans les autopsies.

Durant la vie, il devra meltre tous ses soins a découvrir la
source des embolies capillaires dont il voit les effets soit dans
les viscéres, soit a la périphérie. S'il parvient & trouver un
point de départ, en présence de manifestations périphériques
semblables & celles des embolies capillaires, il pourra presque
a coup sur affirmer le troisieme facteur de I'évolution morbide ,
c'est-h-dire les caillots obturateurs.

La terminaison de I'observation de I'animal ci-dessus désigné
nous en est une nouvelle garantie. Nous allons la rapporter:

Durant les derniers mois de 'année 1867 et les premiers de
1868, le chien ne présenta aucune particularité. Ce ne fut que
vers I'automne qu’il retomba malade.

FELTZ, Embolies, 2e &dit. 1t
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Le premier signe morbide apparent fut une torsion plus com-
pléte de la téte vers le coté droit: de temps en temps se mon-
trérent quelques agitations convulsives dans les muscles de la
moitié¢ droite de la face et du coun. L’appétit, le sommeil, la
marche ne présentaient encore aucune modification.

Au commencement de 'année 1869, 'animal eut quelques con-
vulsions générales, quelque chose qui ressemblait i des accidents
épileptiques. Toutefois'intelligence reslait netle pendant les acceés,
comme on pouvail facilement s’en assurer en appelant le chien.

A la suile d’'une dizaine de ces altaques, I'animal devint mo-
rose, se lraina avec peine et refusa presque toute nourriture. Par
moments, il devenait comme fou, se mettait & courir, & tourner
sur lui-méme, & aboyer, et paraissail ne plus entendre ni voir.

A d’autres moments il élait anxieux, avait peur de toul et se
cachait dans les coins les plus sombres des chambres. I m’était
impossible de me faire suivre par lui; dans la rue, le passage
d’une voiture, quelquefois méme la vue d’un passant, le faisaient
se sauver dans le vestibule des maisons qu’il trouvait ouvertes
sur son chemin.

(Cest a la suite de 'apparition de ces derniers symptomes que
je me décidai a le sacrifier par seclion des artéres du cou.

Autopsie. Elle est faite immédiatement aprés la mort.

Rien de particulier dans les organes thoraciques et abdominaux.

L’ouverture du crane nous fit découvrir & la pointe postérieure
du corps strié du coté gauche unramollissement hémorrhagique
évident, mais trés-ancien, comme le démontra I'examen hislolo-
gique. Peu ou pas d'inflammation autour de ce foyer.

Dans diflérents points des circonvolutions, prineipalement dans
le lobe postérieur gauche, nous trouvames de petites indurations
ressemblant & ce que I'on décrit d’habitude comme des tubercules
cerébraux.

Un examen altentif macroscopique el microscopique nous ap-
prit que ces nodosités faisaienl bien partie de la substance céré-
brale, en ce sens qu'elles se continuaienl parfaitement avec la
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masse encéphalique et qu’elles n’étaient constituées que par cette
derniére modifice. Fibres, cellules nerveuses, vaisseaux capil-
laires avaient disparu pour faire place & des amas de granulations
molécalaires 4 reflets plus on moins graisseux, 4 des grains de
pigment el & quelques cristanx hematiques.

L’état des vaisseaux ne présentail rien de particulier.

Il ne nous a pas é1é possible de trouver d’oblitération a propre-
menl parler; néanmoins, avec les connaissances acquises, il nous
est impossible de ne pas rattacher ces Iésions 4 la maladie primi-
tive du chien et de ne pas considérer les altérations actuellement
existantes comme dépendant des modifications initiales. Nous re-
gardons ces. foyers multiples comme des transformations de la
substance cérébrale survenues a la suite de troubles cireulatoires
limités, d’anémie persistante dans cerlains territoires nerveux.

(Quant a l'explication des phénoménes cliniques par les lésions
cérébrales trouvées, nous ne la tenterons pas, parce que jusqu’i
présent la physiologie du cerveau est trop peu connue; mais
nons allons essayer de montrer que des aceidenls nerveux variés
el analogues a ceux de nolre chien ont été observés chez I'homme
en cas d'exislence d’infarctus cérébraux datant de loin. Le cas
que nous empruntons & M. Avguste Voisin en esl cerles une
démonstration rigoureuse.

OBSERVATION XX, — Aliénation partielle. — Hallucinations mulliples. — Idées de
persécution. — Lésions de plusieurs centres sensoriaux (noyau olfactif, couche op-
Lique) et des circonvolutions pariétales. — Examen microscopique. — Par le doctenr
Auguste Voisin, médecin de la Salpétriére; clinigue de Ulidpital de la Salpétriére.

La nommée L..., dgée de quarante et un ans, est entrée le 3()

janvier 1867 & I'hospice de la Salpétriére (premiére section des
aliénées), service de M. le docteur Auguste Voisin.
- Mére trés-impressionnable, pére trés-nerveux, colére (pas de
consanguinité). Grand-pére maternel mort i soixante-cing ans
d'une affection cérébrale earactérisée en particulier par du dé-
lire, la perte de la connaissance et ayant duré 9 jours,
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Réglée i quinze ans. A eu de loul lemps un caractére jaloux
et s’imaginait souvent qu’on parlait d’elle.

En 1865 elle s’esl éprise d’un missionnaive qu’elle voyail dans
une église; elle en esl devenue jalouse, s’élonnait qu’il parlit &
d'autres femmes, puis elle s’est mise i dire que le missionnaire
faisait venir dans sa chambre (4 elle) des hommes pour l'insulter,
Le missionnaire étant parti pour 'étranger, sa fureur contre lui
a augmenté, elle a injurié & plusieurs reprises les passants dans
la rue, a propos du missionnaire. G'est alors que des habilants
de sa maison qu’elle avait injuriés se sont plaints et qu’elle a été
placée a la Salpétriére avec le certifical suivanl de M. Laségue:

Aliénation partielle; craintes fréquentes et prédominance de
I'idée qu’on lui en veut. Elle ne connail pas les personnes qui
lui en veulent. Hallucinations de I'ouie probables.

Au premier examen, 31 janvier, elle me présenta I'élal suivant :

(’était une femme d’une taille au-dessus de la moyenne, de
Iraits réguliers, d’une physionomie morose el préoccupée.

Sens normaux; pupilles normales; viscéres abdominaux el
thoraciques sains. Rien de particulier dans la motilité et dans la
sensibilité générale aux pincements. Menstruation réguliére.

Propre, travaille sans suite, quilte sans motifs appréciables et
subitement I'alelier de travail.

Mémoire bonne (dates, noms, choses, événemenls). Langage
articulé normal. Parle souvent seule. Par moments, excitation.
Entend des voix ¢ui l'insultent et voit des gens qui la menacent:
on lui fait du mal, on lui en veut. Hallucinations génitales, donl
elle se plaint beaucoup.

La maladie persista malgré un traitement hydrothérapique, des
préparalions opiacées, el présenta pendant deux ans des périodes
d’excitation et de dépression. Dans les derniers temps, diminu-
tion de I'ouie. :

Elle succomba le 17 avril 1869 & une fiévre Lyphoide qui dura
lrois semaines, sans avoir présenté d’aulres phénomeénes céré-
braux que lors de son entrée.
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Autopsie faile vingl-six heures aprés la mort par M. le doctenr
A. Voisin et M. Coyne, interne du service.

FOCHET AL NAT

Fig. 1. — A. Couche corlicale de circonvolutions eérébrales. Vascularisation exa-
gérée. — B. Infarctus. — €. Infarctus vus & un plus fort grossissement: autour

deux se trouvent épanchés des globules - anguins isolés el en amas, — 0. Cellules
grises ayant subi la transformation rraissense,
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On constate dans Vinteslin gréle (liers inférieur) un certain
nombre de plaques de Peyer uleérées, un pen d’emphyséme pul-
monaire et de congestion hypostatique.

Rien de particulier dans le foie. Un peu d’augmentation de
volume de la rate. Pas de dégénérescence amyloide.

Dans les reins, quelques plaques laitenses sur les bassinets.

Pas d’athéromes artériels. Adhérences de 'ovaire i la trompe
gauche.

Cervean: poids de I'encéphale, 1130 grammes. Pas d’athé-
romes, a 'eeil nu, dans les vaisseaux cérébraux.

Pas d'épaississements ni d’adhérences des méninges supérieures
el lalérales. Pas de sérosité sous-arachnoidienne ; apparence nor-
male des nerfs craniens, saufl les huitiémes paires, qui sont molles
a la partie la plus postérieure et inlerne des deux lobes du cerve-
let, et dans la région la plus immédialement contigué des olives
bulbaires, on voit des amas de petiles granulations comme on en
voil dans les plexus choroides ventriculaires ; ils se prolongent
jusque dans le quatriéme venltricule, ot on les trouve lapissant
sa paroi cérébelleuse.

Bulbe, protubérance normaux. La partie la plus inlerpe de la
scissure de Sylvius est recouverte d'une arachnoide épaisse, opa-
line, résistante. Le méme élat se retrouve en avanl du chiasma.
Le centre gris olfactif du lobe sphénoidal droit présente i la vue
plusiears poinls noirdlres et des arborisalions en quantité assez
notable. La ecirconvolution gauche de I'hippocampe présente
aussi ce poinlillé en deux endroits.

Rien de semblable & gauche.

Rien d’anormal dans le tuber cinereum, les corps mamillaires,
les bandelettes optiques. ] '

Piqueté rouge sur les tubercules quadrijumeaux gauches. Dans
Pintervalle qui sépare les corps genouillés externe el inlerne
gauches, il exisle de petites lacunes et de légéres dépressions.

Les méninges inférieures et supérieures enlevées, on conslate
que les circonvolutions ont un volume ordinaire, sont’ normale-
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ment rapprochées les unes des aulres, ne présentent aucune
teinte pathologique.

Une coupe horizontale de Phémisphére gauche montre en avant
la substance grise de couleur et d’épaisseur ordinaires; mais la
premiére circonvelution pariétale présente i sa partie la plus in-
lerne une apparence anormale caractérisée par une leinle géné-
rale jaunitre et par l'existence d'une zone claire trés-nette,
d’une largeur de 0m,001, qui divise en deux parties a peu prés
eégales la subslance grise de la circonvolution.

Cet état se retrouve a un degré moindre dans la deuxiéme cir-
convolution pariélale gauche.

Au milieu de ces parties allérées on trouve les vaisseaux plus
oros que de coulume. La substance blanche sous-jacente en ren-
ferme de semblables,

Pareil élal se voit & droite dans les circonvolulions pariétales ,
tandis qu’il manque des deux cdlés dans les frontales et les ocei-
pilales.

Les parties blanches des hémisphéres ont une consistance nor-
male.

Rien de particulier dans le corps callenx, dans la couche op-
Ligque gauche.

Le cenlre gris antérieur de la couche oplique droite est plus
vascularisé que de coulume; une coupe antéro-postérieure de
cette couche montre qu’elle est trés-vascularisée, et dans la partie
la plus immédiatement sous-jacente au centre gris olfactif on voit
une petite tache lie de vin et une dépression correspondante. Il
existe une lacune dans la partie moyenne. Elles ont, chacune, au
plus un millimétre et demi de diamétre.

Exumen microscopique. Une portion de la substance grise
d’une des circonvolutions pariétales offre :

1 Un assez grand nombre de vaisseanx dont ia gaine lympha-
tique est infiltrée de gouttes d’huile;

2o Des vaisseaux gorgés de globules rouges ;
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3¢ Des cellules infiltrées de granulations graisseuses jaune
orange ;

4o Des infarctus (voy. fig. 1,, p. 213).

Des portions de circonvolutions pariétales, lraitées par le car-
min, la fuchsine et 'acide acétique, ne présentenl aucun carac-
lére de prolifération de tissn conjonelif.

Une partie du centre olfactil du lobe sphénoidal droit, ol exis-
tent des poinls noirs, présente:

1o Un gros vaisseau dilaté uniformément, gorgé de globules
rouges au niveau de sa dilatation ;

20 Un amas de crislaux jaune orange d’hématine ;

30 Des infarctus brun noivditre le long des vaisseaux et en
grand nombre ;

40 Quelques cellules graisseuses ;

9° Des amas d’hématosine et d’hématine dans la paroi lympha-
lique de quelques vaisseaux, en particulier aux points de bifur-
cation.

Pas d’hypergenése de lissu conjonctif.

Ainsi, lésions de nature congestive dans les cenlres sensoriaux
(noyau d’un lobe sphénoidal, couche oplique).
Lésions dans les circonvolutions pariétales.

Il est intéressant de rapprocher I'observation qu’on vient de
lire de celle de 'animal qui finit 'objet de la derniére expérience.

D’abord Panatomie des lésions cérébrales faite par M. Auguste
Voisin est en tout conforme & notre propre description des
infarctus encéphaliques. Nous n’en voulons pour preuve que la
phrase suivante de son travail:

«Si l'on fait l'autopsie de tes malades, on trouve des lésions
« bien caractéristiques, des exsudals hématiques intra- et exira-
ccérébraux; les méninges ne sont pas toujours vascularisées i
« I'excés, mais en loul cas ne sont adhérentes en aucun point i
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¢ la substance grise. Souvent on trouve un pelit piqueté, des apo-
¢ plexies capillaires dans la substance grise, qui, ainsi que la
« blanche, est infiltrée de substance hémalique en amas, de cris-
¢ taux d’hémaline, d’hématosine, d’infarctus, d’épanchements
« globulaives d’dges différents et ayant subi des transformations
¢ variées. Les vaisseaux offrent dans leur paroi des cristaux d’hé-
¢ matine, mais jamais on n’y rencontre la moindre hyperplasie
« de lissu conjonctif, trés-rarement des goulteletles de graisse,
« dernier élal que je crois résulter d'une sorle de faligue des
« membranes vasculaires. »

Une autre similitude entre les deox fails comparés se rencontre
dans la symplomatologie. Dans I'un et 'autre cas, les infarctus
cérébraux ont provoqué des manifestations cliniques i peu pres
identiques. On pourrait presque en déduire que le cervean se
trouve parlagé en compartiments représentant (rés-neltement
toutes les parties de l'organisme. C'est peut-étre par des études
de ce genre que 'on parviendrait a élucider quelques-unes des
questions encore si obscures de la physiologie cérébrale.

[l va sans dire qu’au point de vue du diagnostic on ne peut,
avec ces seules connaissances, spécilier la lésion infarctus. Pour
cela, 1l faut avoir recours & I'étude altentive des phénomenes
morbides concomitants ou antérieurs, car les simples mani-
festations nerveuses analysées comme nous Uavons fait, M. Aug.
Voisin et moi, ne permelttent de tirer qu’une conclusion, ¢’est
qu'il existe des altérations multiples dans 'encéphale. L'espéce
de lésion doit se tirer de I'examen des aulres données cliniques
et principalement des notions étiologiques.

§ 11. — Des accidents locaux dans les maladies générales ou géneralisées.

(C’est ici que se soulévent des questions bien ardues, que je ne
puis, ni ne veux discuter pour le moment, tels que les accidents
nerveux spinaux ou cérébraux dans le rhumatisme articulaire et
les pyrexies, les suppurations musculaires et antres dans les
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licvres graves et les infeclions purulentes, les hémorrhagies et
les dégénérescences musculaires circonscriles, comme I'altéra-
tion de Zencker, dans la fidvre typhoide, les abeés eritiques, les
néeroses cartilaginenses du larynx, ete.

de ne veux nullement altaquer les dyscrasies, les altérations
du sang et leurs effets sur I'organisme ; jai de trop bonnes rai-
sons, que j'ai déja données, pour ne pas le faire, mais je ne puis
reconnaitre cette action générale que dans les accidents géné-
raux. A des faits pathologiques circonserits, 4 des foyers de
suppuration isolés, a des altérations trés-limitées, il faut des
causes locales pour satisfaire Pesprit.

Pour mieux faire comprendre ma pensée, je me servirai d'un
exemple, Dans la fiévre typhoide, la lésion du sang me rend comple
de tous les accidents généraux, de la prostration, de I'adynamie,
de I'ataxie, ete., mais nullement de la dégénérescence de quelques
trousseaux de fibres musculaires prises en quelque sorte aun ha-
sard, ni des abeés qui se manifestent quelquefois sur différents
points de I'organisme. lci I'altération primitive du sang ne me
suffit pas, autrement ces suppurations, ces dégénérescences de-
viendraient également générales. Je crois que dans ces cas, des
recherches minutieuses feraient trouver des causes locales, méca-
niques peul-élre, a ces lésions circonscrites et limitées.

Que ces causes locales, physiques ou non, dépendent de la
viciation du sang, je le veux bien; mais certes enlre la mani-
festation locale et l'altération générale il y a un lacteur qui
nous esl inconnu, et c¢’est ce facteur que, d’aprés mes pré-
somplions, l'on trouvera dans les embolies capillaires, les-
quelles représenteraient, dans ce cas, des lésions morpholo-
giques dépendantes de la modification générale primitive du
liguide nourricier.

A Tappui de cette maniére de voir, je.puis citer I'observation
suivante. Elle est tirée du service de M. le professeur Sédillot. 11
s'agil d’'un homme atteint d’infection purulente, chez qui nous
~trouvdmes a I'autopsie des infarctus multiples et un abeés péri-
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cartilagineux du larynx, suite de 'oblitération d’une des bran-
ches de la thyroidienne inférieure.

Nous pourrions encore invoquer une autopsie de fiévre Ly-
phoide, ot il y eul thrombose de la veine porle, abeés multiples
du foie et infarctus récents dans le poumon. Nous aimons mieux
placer ce dernier fait 4 I'article des embolies secondaires.

OBSERVATION XXI. — Infection purulente. — Abcés multiples. — Oblitération
des artéres arliculaires du genou; lésion commencante des surfaces carlilaginenses;
nécrose du sommet du carlilage arythéncide. — Embolies des branches de la thy-
roidienne inférieure. — Clinigue chirnrgicale de Strasbouwry.

Le nommé Ch... J..., dgé de trente ans, tisserand, entre a
Fhopital, le 28 aout 1868, avec une carie du tarse, suile d’en-
lorse, 4 droile. Amputation de la jambe le 15 février 1869,

Ligature de Partére crurale, pour caunse d’hémorrhagie le
19 février.

Ligature de lartére poplitée dans la plaie, pour cause de
nouvelles pertes de sang le 20 [évrier.

l.e malade a en successivement plusieurs frissons et un abeés
au-dessous du mamelon droit. Accidents multiples du cdté du
poumon et voix éleinte dans les derniers jours. Gangréne du lam-
beau; le tibia est mis 4 nu. Le malade succombe le 12 mars 1869,

Autopsie faite vingt-quatre heures aprés lamort avec aide de
MM. Cheviet et Boucher, inlernes du service.

On trouve que, du eoté de la plaie, le doigt peut remonter,
entre les jumeanx, le long du fémur jusque vers son milieu. Le
tibia a complétement traversé la manchette de peau el se trouve
a nu. Les téguments sont décollés des muscles & la partie posté-
rieure du moignon. :

Signes histologiques d’ostéomyélite dans le tibia. Le pus a
fusé jusqu’a laine; au-dessous de la ligalure se trouve un vaste
espace vide communiquant avee la plaie (suppuration diffuse et
gangreénense).

Les thrombus trouvés dans les vaisseaux sont d’un gris sale,
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sans adhérence avec la paroi vasculaire, et composés, loul aussi
bien dans les veines que dans les artéres, de détritus de globules
rouges, de lencocythes ou de globules purulents et de fibrine
granuleuse. Ces caillots ramollis ne présentent aucune lrace
d'organisation et ont une odeur fétide. Présence de bilennels
mobiles dans le liquide sanieux qui baigne ces concrétions.

L’abeés du thorax fuse en arriére jusqu’a 'omoplate.

La quatriéme cile est 4 nu el sépa ée de son cartilage.

La plévree, trés-épaisse, est adhérente a la face convexe du
diaphragme.

Des ganglions lymphatiques suppurés se trouvent i la racine
de la cuisse droite.

Le foie est sain, mais (rés-anémié ; la rate est trés-pile ; I'in-
testin ballonné, mais pas malade du reste; le ceeur ne présente
rien de parliculier.

Les poumons adhérent & la plévre costale dans toute leur
¢tendue. Une collection purulente, du volume d’une noix, se
trouve au niveau de la deuxiéme articulation chondro-coslale.

Les poumons enx-mémes renferment un certain nombre d’in-
farctus, dont la coloration varie entre le rouge foncé et le jaune
gris. L'examen extérieur de ces infarctus, tous en coin, ne laisse
pas de doute sur leur mode de formation embolique ; nous ne
nous y arrétons pas davanlage i cause de la longueur de la pré-
paration du larynx.

Larynx. Uleération a la corde vocale gauche; destruclion
partielle du cartilage arythénoide (voy. pl. X, fig. 11).

La dissection de I'artére thyroidienne inférieure et surtout de
sa branche laryngée qui remonte derriére le cartilage thyroide,
la montre oblitérée par un bouchon panaché, friable sur certains
points, coloré en rouge sur certains autres (voy. pl. X, fig. 12).

’examen attentif de ce caillot mel en évidence que cerlaines
parties sont anciennes et que les portions rouges sonl de toute
nouvelle formation. L’apparence histologique des points décolo-
rés el déja desséchés ne laisse pas de doule sur leur ressem-

S
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blance avec les thrombus trouvés dans certaines veines pulmo-
naires autour des infarctus. Il est infiniment probable, je dirai
méme certain, que les parcelles friables du contenu du ramus-
cule laryngé sont des produils transportés, autour desquels des
coagulalions récenles se sont formées. '

Si nous avions affaire 4 de la thrombose simple , nous aurions
trouveé le dépdt intra-vasculaire avec une structure partout iden-
_tique el non composé de fragments ramollis, cassanls, séparéds
les uns des antres par de petils bloes frais, crooriques (voy. pl. X,
fiz. 11 et 12).

L’articulation scapulo-humérale droite et celle du genou droit
sont remplies d’une synovie lenant en suspension des corpuscules
araisseux, de la graisse libre en grains et des détritus de glo-
“bules de pus.

Dégénérescence graisseuse des carlilages de ces deux join-
tures. Oblitération compléle des artéres articulaires par des
thrombus friables, décolorés et ramollis.

Rien de particulier dans le cerveau.

Le sang renferme une grande quantité de leucocythes et des
bactéries en chainetle, en nombre considérable; de plus des
quantités énormes de granulations moléculaires dapparence
graisseuse, car elles se dissolvent dans I'éther (infection seplico-
purulente).

GHAPITRE 1V.

GENESE DE§ EMBOLIES CAPILLAIRES AORTIQUES,

% 1. — Embolies capillaires consécutives a des maladies du ceur
on des vaisseaux.

Comme pour le systéme pulmonaire , les embolies du svstéme
aortique peuvent venir du dehors ou se former dans le courant
~ sanguin lui-méme. Les embolies de celte derniére calégorie sont
incontestablement les plus nombreuses. Les autres ne peunvent
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se produire que par lintroduction brusque de corps étrangers
par une plaie artérielle et par rupture de foyers purulents ou
aulres dans un vaisseaun artériel.

M. le professeur Schiitzenberger a en oceasion d’observer, en
1856 , un cas d’abeés développé a l'origine de l'aorte, entre la
paroi externe celluleuse et la tunique élastique ; cette collection
se vida dans le courant sanguin.

On peul encore trouver dans les membranes artérielles d’auntres
tumeurs ressemblant i des kystes purulents , qui renferment des
détritus graisseux et de la cholestérine: ce sont des tumeurs
athéromateuses dues & la dégénérescence graisseuse des produits
inflammatoires déposés entre les luniques & la suite d’artérite.
Les produits athéromateux se déversenl assez souvent i 'inté-
rieur du vaisseau et deviennent ainsi la source d’embolies capil-
laires. _

Les maladies cardiaques et artérielles, de quelque nature
qu'elles soient, sont, sans contredit les origines les plus fré-
quentes des embolies du systéme aortique: caillols sanguins,
dépdt fibrineux, résidus inflammatoires, détritus de valvules on
de tuniques, produits crétacés on d’antre nature formés dans le
ceeur ou sur les parois des vaisseaux : telles sont les sources ha-
bituelles des bouchons capillaires. )

Il ne faut pas oublier qu’il peut y avoir des embolies et des
infarctus sans qu'il soit possible d'en découvrir le point de dé-
part. L'endocardite, par exemple, peul étre tout a fait passagére,
déterminer pendant sa durée des exsudats entrainés par le sang
vers les viscéres ou la périphérie, d’oti des emgbolies et des infare-
tus, sans qu’il soit possible de retrouver, i 'autopsie, les traces
de Tinflammation primitive du ceeur. Les lésions périphériques
et 'observation elinique bien prise suflisent en ce cas pour por-
ter le diagnoslic anatomique.

Nous devons signaler encore, comme causes d’embolies capil-
laires, certaines modifications chimiques dans la composition dn
sang , telles que 'augmentation absolue ou relative de fibrine L
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dang les maladies inflammatoires, les pyrexies, les états cachec-
tiques et puerpéraux ; la diminution des sels dans les maladies
scorbuligques et I'introdaction dans le sang de principes putrides
ou sepliques.

Une derniére source & mentionner est la faiblesse d'impulsion
du ceeur, qui donne si souvent lieu & des arréls de circulation du
sang dans les affections adynamiques, les convalescences consé-
entives & de longues maladies et dans la vieillesse, o existent
déji tant de vaisons périphériques favorables & cetfe coagulation.

Toutes les questions de conditions de coagulabililé du sang
que nous venons d'effleurer, ont été trailées avee détails par
MM. Huxham, Magendie, Homolle et Quévenne, Trousseau et
Pidoux , Andral, Fremy et James, Burnes Jones, Keehler, Stan-
nius, Gavarret, Lecanu, Richardson, Brucke, Cohn, Ch. Ro-
bin, ele.

Ld

§ 2. — Embollies capillaires graisseuses et pigmentaires.

Frerichs et Cohn admetlent encore des embolies capillaires
pigmenlaires el graisseuses.

Nous avons déja dit que Weber prétend avoir trouvé des em-
bolies graisseuses dans les arléres pulmonaires de malades
atteints de phthisie et de maladies chroniques des os.

Daprés Frerichs, 1l y aurait tel état, telle période de 'intoxi-
cation palustre qui se traduirait par la formaltion, dans la rate,
d’une quantité prodigieuse de pelites granulalions noires, qui
s'en iraient par la veine liénale dans le foie, les poumons el
finalement dans le torrent circulatoire aortique. Ces granulations
se déposeraient successivement dans les capillaires de tous les
organes viscéraux, méme dans ceux de la peau, des muqueunses
et des séreuses. De ces dépots successifs résulteraient finalement
des accidents emboliques. _

Je ne veux pas contester les observations de Frerichs, je me
refuse simplement & croire, en pareille occurrence, qu’il y ait
embolie. Or, d’aprés Frerichs lui-méme , les granulations sonl si
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petites qu’elles passent par tous les points de I'organisme ; la
premiére condition de I'embolie ¢’est au contraire de s'arréter
dans les vaisseaux d'un diamétre plus pelit que le sien: il ne
peul done, dans ces cas, élre question d’embolies pigmenltaires.
Les elfets pathologiques qui dépendent de la mélanémie doivent
plutit étre attribués & la viciation du sang-, ou encore a I'obli-
tération lenle et snccessive des vaisseaux capillaires, qui finissent
par se remplir de pigment el ne laissent plus passer le sang , qu’a
'apport subit de granulations pigmentaires. Sous ce rapport,
les aceidents peuvenl ressembler aux phénoménes emboliques ,
mais en réalité ils dépendent platot de thrombose, les capil-
laires ne se fermant pas brusquement par des bouchons venant
de loin, mais s'oblitérant par des dépits lents et successifs,
comme cela arrive dans les coagulations fibrineuses. Jai d’autant
plus de raison de rejeter ces embolies pigmentaires, que dans
aucune des observations de Frerichs je ne trouve de lésions res-
semblant plus ou moins & des infarctus. Tout se borne & des
colorations plus ou moins fonecées des organes.

Depuis que j'ai écrit ces lignes, j'ai éié témoin de faits clini-
ques el expérimenlaux lellement conclnants que je ne puis m’em-
pécher de changer d’avis touchant les embolies pigmentaires.

Cest par des lésions du sang analogues i celles qu’on observe
dans la mélanémie, la leucémie ete. que 'on pent aujourd’hui
se rendre comple de nombre de morts subites et d’accidents lo-
caux , hémorrhagies franches, infarctus ou foyers de pseudo-
pus, autrefois toutd fait inexplicables. Ai-je besoin de rappeler
nos observations de leveémie et d'iclére grave ?

Ilest bien entendu que je n’entends parler ici que des acei-
dents locaux dépendant de causes locales. Je ne veux nullement
mellre en doute les modifications de la nutrition qui tiennent
sous leur dépendance les accidents généraux et qui s’expliquent
par les altérations survenues dans les subslances coagulables du
sang, comme nous le verrons dans la cinquiéme partie de ce
travail.

R
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Pour ce qui est de ces derniéres je ne puis mieux faire que de
- renvoyer au remarquable livce de M. Ch. Robin, Sur les hu-
meurs .

Si j'ai admis sans répugnance les embolies graisseuses de
Weber, c’est parce que cet auteur a parfaitement montré Piden-
tité des foyers périphériques et des troncons détachés, trouvés
dans les artérioles du poumon, el surtout parce que j'ai pu
vérifier par un fait clinique bien élabli el de nombreuses expé-
riences personnelles la véracilé des assertions de Wagner, de
Weber et de Busch.

Il n’en est pas de méme des embolies graissenses, telles que
les comprend Cohn. Pour cel anatomo-pathologiste, la lésion
dont il s’agit n’aurait pour siége que le foie et déterminerail une
dégénérescence particuliére de cet organe. Voici ce qu'il en dil,;
d’aprés la traduction de M. Herrmann :

« Certains globules de graisse, en raison de leur volume ou
« par suite de leur agglomération, forment embolie dans les ca-
« pillaires du foie et s’allient au parenchyme par voie d’exos-
¢ mose. Pour que celle absorption puisse se faire, il faut que
a les elobules graisseux aient été un certain temps en contact
« avec le méme point de la paroi vasculaire. Autour du bouchon
e graisseux dans les capillaires, on observe toujours la conges-
« Lion des parlies voisines, comme dans toute autre embolie.
« Des désordres plus graves ne s’observenl pas, en raison de
« Vinnocuité de ces corpuscules et de leur petit volume. »

Si 'on voulait admettre la maniére de voir de Cohn, il fau-
drait expliquer par des embolies toutes les surcharges grais-
seuses qui surviennent dans les organes lorsqu’il y a augmen-
tation de graisse dans le sang, comme chez les ivrognes. Je ne
pense pas qu’il en puisse étre ainsi, car alors tous les phéno-
meénes d’assimilation deviendraient plus ou moins des phéno-
ménes emboliques.

1Ch. Robin, Lecons sur les humeurs normales et morbides du corps de Chomme,
professées i la Faculté de médecine. Paris 1867,

FELTEZ, Embolies, Ze &dit, 15
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§ 3. — Embolies capillaires speécifiques.

Pour ce qui est des embolies cancéreuses ou tuberculeuses,
nous ne pouvons que répéler ce que nous avons dit & propos
des embolies de la circulation pulmonaire.

Nos expériences ne nous ont jamais montré de généralisation
de celte nature ; nous n’avons jamais oblenu que des abecés ou
des infarctus. Langenbeck, Lebert et Follin paraissent avoir élé
plus heureux dans leurs recherches. Follin notamment produisit
chez un chien, auquel il injecta du suc cancéreux dans la jugu-
laire , des tumeurs carcinomalteuses dans les poumong , le foie et
I'épaisseur du cceur.

En 1866 le docteur Goujon est parvenu & reproduire du can-
cer chez des rats, des cochons d’Inde et des chiens, soit en
injectant, soit en inoculant des sucs cancérenx frais. Sur quatre
expériences cilées par I'auleur dans son travail inaugural, la
greffe a réussi deux fois.

La question doctrinale a été résolue affirmativement par
M. Négre, dans une thése de Strasbourg de 'année 1868.

Je ne doute pas que sur le vivant, sur lindividu méme, de
semblables généralisations n’aient pour cause des embolies capil-
laires charriées par le sang ; la démonstration rigoureuse du fait
mangque encore , parce que jusqu’ici, pour le sang rouge el les
terminaisons du systéme aortique du moins, on n’a pu déecouvrir
ni les éléments généraleurs des néoplasmes, ni les bouchons
obturateurs spécifiques. M. Goujon lui-méme ne dit rien de
I'examen du sang.

Ce mode de multiplication est établi par des faits positifs pour
le systéme pulmonaire el méme celui de la veine porte, comme
nous le monirerons dans la quatriéme partie de ce travail.

M. Laveran, médecin aide-major a4 I'hépital militaire Saint-
Martin, publie, dans la Gazelle hebdomadaire, du 13 aoit 1869,
un fait qui justifie pleinement notre maniére de voir.

e
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Il s’agit d’un homme portant primitivement un cancer enceé-
phaloide des ganglions carotidiens et qui eul des accidents de
métastase spécifique. «L’autopsie, dit M. Laveran, démontre
clairement qu’il existait un rapport direct entre le cancer caro-
tidien et celui du poumon. Que voyons-nous, en effet: d'une
part, un ganglion cancéreux du cou a perforé la veine jugulaire
interne; son extrémité inférieure ulcérée, ramollie, inégale,
comme si de petils fragments s’en élaient séparés successivément,
pend mobile au milieu du sang veineux qui devait I'agiter légé-
rement pendant la vie et faciliter ainsi le détachement des par-
celles malades.

«Vautre part, nous retrouvons dans les caillots du ceeur
droit des éléments cancéreux entiérement analogues a ceux de la
tumeur du cou. Il est done évident que des parcelles cancéreuses
ont élé portées pendant la vie dans les poumons a travers I'ar-
tére pulmonaire.

a« Les fragments détachés des ganglions onl toujours été trés-
petits ; cela explique comment le malade n’a jamais présenté
'oppression subite et extréme qui accompagne toujours loblité-
ration des branches principales de I'artére pulmonaire par des
embolies ; cela rend compte aussi de I'absence de caillots dans
les artéres pulmonaires de moyen calibre. Une fois transportées
dans les capillaires des poumons, les cellules cancéreuses se
sont greffées , pour ainsi dire, sur la paroi des vaisseaux, 'ont
perforée et ont fait naitre ainsi de toutes parts des tumeurs ence-
phaloides.

« D'antres éléments cancéreux ont traversé les capillaires el
ont donné lien aux tumeurs des ganglions lombaires du foie el
du rein droit. »

Toutes les questions qui se rapportent & I'évolution des em-
bolies capillaires du systéme aortique, en tant que corps oblu-
rants, se lrouvent traitées dans notre deuxiéme partie. Nous n’y
reviendrons donc pas.



298 EMBOLIES DU SYSTEME DE L'ARTERE AORTE.

CONCLUSIONS.

Pour résumer tout ce qui a trail aux embolies capillaires du
systéme aorlique, nous établirons les propositions suivantes :

1° Un cerlain nombre de morts subites s'expliquent par I'ané-
mie du cerveau; elles sont déterminées par la migration de bou-
chons capillaires dans les artéres cérébrales, quelles oblitérent
dans leurs radicules terminales. La mort survient tout aussi vite et
avec les mémes symptomes ¢ne lorsqu’on lie toutes les artéres
qui vont & I'encéphale. Nombre de nos expériences établissent ce
fait jusqu’a I'évidence. La clinique le démontrera encore plus
préremploirement dans les cas de rhumatismes cérébraux on la
mort survient trés-rapidement, sans qu'on ait pu jusqu’ici dé-
terminer, a 'antopsie, la cause prochaine. Le fait de M. Bouchult
est du resle déja une preuve suffisante.

2° Les embolies capillaires rendent compte de la morl subite
dans les cas ol la circulation cérébrale se trouve déja entravée,
soil par des bouchons fermant incomplétement des trones assez
volumineux, soit par toute antre raison. Elles jouent ici le réle
de cause immédiate de la mort, qui arriverait certainement plus
tard par I'évolution fatale des Iésions préexistantes ; mais sans ces
derniéres elles n’anraient peut-étre occasionné que des troubles
passagers, comme cela a eu lieu chez la femme atleinte de rhu-
matisme cérébral, que nous citons dans le cours de notre
travail.

3" Les embolies capillaires déterminent souvenl des ramollis-
sements cérébraux qui différent, du moins au début, par lear
forme anatomique, des encéphalomalacies dues a des oblitéra-
Ltions des gros trones ou & des thromboses veineuses.

Le caractére distinclif de ces ramollissements est la fragmen-
tation brusque de lasubstance nerveuse par des raptus capillaires
multiples. Les modifications de la moelle épiniére, dues & la
méme canse, ressemblent en tous points & celles du cervean.
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4" Les embolies capillaires, partant du cceur, peuvent prendre
toutes les directions ; on peut en découvrir dans tous les lissus,
dans les viscéres et les membranes. Dans celles-ci, elles déter-
minent des ecchymoses qui peuvent suppurer ou se résorber;
dans ceux-la, elles donnent lheu a des lésions, dont le premier
terme est l'infarctus hémorrhagique, le dernier I'abeés grais-
seux. Nous n’avons jamais pu faire lraverser 4 des embolies
artificielles , des réseaux capillaires; ceux-ci les ont loujours
arrétées et les ont empéchées de pénétrer dans les veines et
les poumons.

9° L'engorgement conséculif aux embolies capillaires est tou-
jours hémorrhagique, parce que la rupture des ramuscules vas-
culaires est presque forcée, va la minceur de leurs parois d'une
part, les efforts du sang sur les bouchons d’autre part. Si I'em-
bolus reste engagé dans un capillaire sans qu’il y ait dilacération
de vaisseau, il n’y a pas infarctus, car la circulation collatérale
est trés-facile ; il peut y avoir abeés par irritation, mais alors le
processus est tout autre que dans I'infarctus proprement dit, ol
les phénoménes inflammaloires sont toujours secondaires.

6° Dans les cas d'embolies capillaires du sysléme aorlique,
les accidents pulmonaires sont les plus rares, les phénoménes
cérébranx les plus fréquents; la disposition des artéres bron-
chiques rend assez bien comple de celte différence.

7° Nous avons démontré I'existence des embolies dans les plus
petiles artérioles el les capillaires de tous les organes, méme
dans les vaisseaux des synoviales; on peut donc facilement se
rendre compte des suppurations, vraies ou fausses, qui sur-
viennent si souvent chez les individus porlanl, en un point
quelconque du sysléme aortique, une source embolique. Les
observalions que nous rapportons sont en parfaite concordance
avec nos expériences, tant au point de vue analomigue qu’au
point de vue clinique.

8 Comme pour les embolies pulmonaires , nous croyons qu'il
est tel cas o, dans le systéme aortique, il peut y avoir résorp-
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tion de la substance embolique; nons en avons pour preuve le
chien qui a guéri d’une injection de pus dans le cceur gauche.
Cetle observation nous rappelle involontairement celle de notre
rhumatisme cérébral. '

9° Nous avons cherché a établir que I'infarctus suffit pour dire
qu’il y a en embolie, surtout si I'on trouve une lésion pouvant étre
la source de bouchons migrateurs. Notre proposilion s’applique
tout aussi bien 4 la clinique qu'a Panatomie pathologique et
repose sur ce principe que, dans les mémes conditions, les
mémes eflets doivent avoir les mémes causes. C'est ainsi que
nous avons cherché arattacher a I'existence d’embolies capillaires
certaines lésions locales, circonserites, survenant dans des ma-
ladies générales et dont les modifications du sang ne peavenl
nous rendre suffisamment comple,

100 Quant a la généralisation des tumeurs malignes par embo-
lies capillaires dans le systéme aortique, nous n’avons pu I'élablir
expérimentalement. Toulefois nous croyons que I'on peunl ad-
mellre ici ce que nous avons établi par des faits positifs & pro-

pos des embolies de la circulation pulmonaire, d’autant plus que

I'observation de M. Laveran esl venue répondre a toules les ob-
jections.



OUATRIEME PARTIE.

IDes embolies capillaires
dans le systéeme de la veine porte.

CHAPITRE PREMIER.

INFARCTUS DU FOIE.

§ 1. — Preuves de l'existence d'embolies capillaires de la veine porte.

OBSERVATION XXII. — Cancer du cardia et du foie. — Végétalions de la tumeur
dans les veines coronaires de l'estomac. — Transgport de fragments dans la veine
porte. — Clinique médicale de Strasboury.

Le nommé A... V..., journalier, dgé de cinguante-trois ans,
entre & la clinique le 22 mars 1867 ; sa constitution primitivement
bonne est aujourd’hui détériorée. 1l y a huil ans, il fit une chute
sur le edté droit de la poilrine ayant déterminé une lésion de la
clavicule; il n’en est pas resté de trace apparente.

(e malade a passé deux ans en Amérique comme journalier;
pendant ce laps de temps il a subi de nombreuses privations. Il
est revenu en Europe I'été dernier.

[’affection qui 'améne & I'hépital date de deux mois; depuis
celle époque, perte de I'appélit, sensations douloureuses a I'épi-
gastre surlout apres I'ingestion des aliments. Pas d’autres symp-
tomes du coté du tube digestif. Pas de vomissements, ou du
moins le malade n’en signale qu’nun seul survenu le matin il y a
deux mois, lequel aurait présenté de laigrenr. Trés-sujet 4 la
constipation ; faiblesse générale déja lort avancée.

Etat actuel. Pas de fiévre, amaigrissement nolable, anémie
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lrés-prononcée,, mais pas encore de marasme, langue normale.
Douleur vive a la région xiphoidienne, surtoul & la pression;
elle est assez neltement circonserite el diminue d'intensité lors-
qu’on détourne I'atlention du malade ; les hypochondres ne sont
pas hyperesthésiés. L'estomac est médiocrement distendu, la
palpation ne révéle ancune tumeuar épigastrique, la percussion
ne donne que de la sonorité. Digestions difficiles et douloureuses,
pas de vomissemenls : constipation. Le foie dépasse d’un travers
de doigt le rebord des fausses cotes. En présence de ces signes
on diagnostique une dyspepsie, le malade est mis en observation
et suil la diéte laclée.

Le 1er avril, A... V... ne tolére pas d’aliments solides ; ils lui
causent d’atroces souffrances, ce qui fail supposer l'existence
d’un point rétréci a entrée de I'estomac. 1l se nourrit de bouil-
lon, de polages et de lait.

L’élat reste le méme jusqu’au mois de mai, sauf un amai-
grissement de jour en jour plus considérable et la présence de
signes de marasme. Le teint devient cacheclique, jaune paille
et le diagnostic d’une tumeur carcinomateuse au cardia devient
de plus en plus probable.

Du mois de mai a la fin de juillet, aucun changement ap-
préciable.

Le 1er aonut, nous examinons de nouveau cet homme sans
rencontrer de lumeur dans le creux sous-sternal ; le foie dépasse
le rebord des fausses cotes de deux travers de doigt, la région
stomachale est toujours trés-douloureuse. La déglutition des ali-
ments solides se fait, mais incomplélement, le malade accuse
presque immédialement aprés leur ingestion des douleurs (rés-
vives & I'épigastre et fait des efforls de vomissement; les symp-
tomes de cachexie sont trés-apparents, il y a surtout un edéme
considérable du pied gauche. Toules ces données réunies nous
permettent de diagnostiquer ung tumeur cancéreuse du cardia
non encore ramollie.

Du 1er aoiit au 15 septembre, l'affection va en s’aggravant,
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le marasme s’accentue tous les jours davantage, enfin le malade
meurt pour ainsi dire d’inanition, ne pouvanl presque plus rien
avaler.

Autopsie faite vingtl-quatre heures aprés la mort, avec l'aide
de M. Mouchot, interne du service, en présence des éléves qui
suivent habituellement la clinigue.

[’ouverture du thorax, par laquelle nous commengons I'opé-
ration, nous monltre les organes de la respiration et le ceeur dans
un élat trés-normal, maig le tiers inférieur de 'esophage se
trouve fortement induré. Au niveau du cardia exisle une fu-
meur de la grosseur d’un eenf de poule, qui englobe cet orvifice
et qui se continue en haut avec I'altération que nous venons de
signaler dans le conduit alimentaire.

L'estomaec occupe sa position habituelle. Tl n’est ni trop grand
ni rétracté outre mesure; on y pénélre par en haut avec le petit
doigt. Cette manceuvre donne une bien meilleure idée des choses
que la palpation extérieure. Le canal est rigide dans une élendue
de 3 4 4 cenliméltres, rélréci 4 ce méme niveau. La tumeur qui oc-
cupe le cardia, siége dans les parois mémes du tube de conduc-
tion; elle est done circulaire, faisant annean aulour de cel orifice,
d’oi1 un rétrécissement que le doigt a de la peine & vaincre.

Laissant les parties en place, nous examinons la disposition des
organes de 'abdomen. Nous trouvons le foie angmenté de volume
et parsemé de noyaux, que nous n’hésitons pas a déclarer canceé-
reux ; les uns sont petits comme des lentilles et des haricols, les
autres onl le volume d’une noix.

La glande hépatique n’est pas libre du c6té de I'épigastre ;
elle est adhérente 4 la partie droite de I'estomac au moyen de
fausses membranes (rés-épaisses ui circonscrivent une collee-
tion liquide se sentant parfaitement entre les doigts. En incisant
les parois de ce kyste nous en faisons sortic un pus trés-lié. A
travers Louverture ainsi faite nous introduisons le doigt pour
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explorer les parois de la cavilé; nous la trouvons limitée en haut
par le foie et Pextrémité pylorique de l'estomac ; elle repose en
bas sur le pancréas, qui cependant n’est pas malade.

Les conduits hépatiques et cholédoque ne sont pas englo-
bés dans les limites de cel abeés; ils ne sonl pas comprimes,
car en pressant sur la vésicule biliaire, on en fail trés-facilement
sortir le fluide qu’elle contient.

Tous ces détails nolés, nous retirons les piéces pour les dis-
sequer plus aisément. Nous ouvrons l'estomac par la grande
courbure; nous meltons ainsi i jour le cardia, qui se trouve
considérablement rétréci; la muqueuse est boursoufilée, pul-
peuse, elle fait corps avec la tumeur sous-jacente, qui esl trés-
molle sur cerlains points el (rés-dense sur d’antres. Elle se com-
pose d'éléments arrondis, fusiformes et d’un stroma fibreux,
Lrés-serré dans les points durs, trés-liche, au contraire, au ni-
veau des foyers de ramollissement.

Le foie renferme, comme nous 'avons dit, un cerlain nombre
de noyaux d’un volume Irés-variable, composés des mémes élé-
menls que la tumeur de l'estomac. Cest celte idenlité de strue-
ture histologique qui nous fait penser & une transmission directe
d’un organe & I'autre au moyen de la veine porte.

Nous ouvrons donc ce vaisseau el nous découvrons que les
noyaux eancérenx jécoraux siégent loujours aun voisinage des
subdivisions de celte veine ; quelques-uns font paroi au niveau de
points unleérés; d’autres proéminent dans Uintérieur. Bref, a
I'@il nu, les tnmeurs du foie paraissent dépendre des tuniques ou
cavités des divisions de la veine porte. L'examen des radicules
nous montre, en différents points, des caillots rouges, puis des
amas blanes panachés qui renferment des fuseaux semblables &
ceux des tumeurs hépatiques et gastriques. Dans plusiears petits
rameaux de la veine porte, nous trouvons des fragments cancé-
renx reconnaissables méme 4 l'ecil nu et libres d’adhérences aux
membranes. En un mot, ce foie est dans le méme état que le
poumon que nous avons fail dessiner (pl. I, fig. 2).
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En suivant la veine porte dans ses réseaux radiculaires gas-
riques, nous remarguons plusieurs veinules qui &'y rendent,
obstruées plus ou moins par des masses cancéreuses. Un de ces
vaisseaux esl suivi jusque dans intérienr de la tumear do cardia.
Le néoplasme s’y est propagé de la méme fagon que eelui de la
elande thyroide que nous avons vue s’avancer par la thyroidienne
inférieure jusque dans la veine jugulaire.

En présence de ces piéces analomiques, nous n’avons pas le
moindre doute sur le développemeut des néoformations du foie.
Nous sommes convaincu qu’elles procédent de fragments du can-
cer stomacal , entrainés par le sang dans le viscére prochain, o
ils ont contracté des adhérences avec les parois des vaisseaux
portes, d’ont des productions qui ont uleéré les membranes vas-
culaires et détruil le tissu hépatique lui-méme. :

Les antres organes renfermés dans Uabdomen sont sains; la
rale n'a pas d'infarctus; les reins, les intestins sont toul & fait
normaux. Il en est encore de méme dans le petit bassin.

Les veines du mollet droit sont oblitérées par des caillots dé-
colorés plus on moins anciens, ce qui nous explique I'edéme des
derniers temps. Le poumon ne nous apprend rien, les thrombus
périphériques du reste ne sont pas ramollis.

Celte observation est intéressante, car elle, nons démontre la
possibilité d’embolies dans le systéme porte. La glande jéco-
rale est en effet comparable au poumon, ¢’est un aboultissant de
circulation veineuse, elle doit nécessairement arréler toul ce qui
dépasse le diaméltre de ses eapillaires. Si cet organe est, comme
le poumon, souvent le siége de lésions métastatiques , cela tient
a ce que cesdeux centres recoivent du sang de deux sources:
d’une part, ils dépendent du systéme aortique, et d’aulre part ,
ils sont les filtres de deux grands couranls veineux.

Le foie, en tant que convergent circulatoire, représente la rate
et tout le tube digestif; si I'on y trouve des lésions emboliques
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c’est done du coté de ces viseéres qu’il faut en chercher le point
de départ, & moins qu’il n'existe également des troubles métas-
tatiques dans d’antres organes indépendants de la veine porte,
au quel cas le foyer générateur se trouvera presque & coup sur
en un point de la eirculation aortique.

Si nous avions trouvé, dans I'autopsie que nous venons de
rapporter, des noyaux cancérenx ailleurs que dans le foie,
dans les reins el les poumons par exemple, nous n'aurions pas
songé A la tumeur de I'estomac comme origing des embolies gé-
néralisatrices, parce que ces deux viscéres ne sont pas en rela-
tion circulatoire immédiate avec I'estomac. Je ne dis pas que de
semblables transmissions soienl impossibles ; nous verrons plus
loin ce qu’il faul en penser.

% 2. — Procedés opératoires suivis pour introduire des poussiéres inor-
ganigues ou organigques dans le systéme de la veine porte.

Nous devons d’abord exposer les résultals des expériences que
nous avons lailes pour amener siirement des poussiéres dans le
foie et pour imiter la nature en ce qui concerne la circulation
de la veine porte par rapport cel organe.

Pour y envoyer des poudres & coup sar, il faut absolument
injecter dans un canal qui aboulil au vaisseau porte.

Nous avons choisi les veines mésentériques el les veines lié-
nales.

Les chiens nous ont surloul servi, parce que ces animaux re-
sistent trés-bien aux lésions du périloine.

Nous avons fait trois expériences et injecté du cancer et du
charbon pulvirisé. Le carcinome qui nous a fourni ces matériaux
est précisément celui du malade dont nous avons parlé plus haut.

Une autre précaution @ prendre ¢’est I'emploi d'instruments
assez longs pour dépasser des veines collatérales, autrement on
s'exposerail a voir les poussiéres organiques ou inorganiques
rester dans le trone veineux piqué, car la ligature qu'on est
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obligé de placer aprés le retrait du trocart et de la canule sépare
complétement le trongun opéré du reste de la circulation ; la
force a lergo mangue donc absolument.

Pour la rale on peunt loujours éviler cel inconvénienl, car
chez le chien plusieurs veines sortent de cet organe et elles
aboulissent toutes & une seule branche qui va s'ouvrir directe-
ment dans le confluent porte. Avec des canules de six d huit
centimélres de longuenr on atteindra (rés-facilement le trone
commui.

Quand on opére sur le mésentére du chien il faut se munir de
tubes d’injection trés-minces, parce que les veines qui y rampent
sont généralement trés-fines, mais les anastomoses ne manquent
pas, on ne sera donc pas foreé d’enfoncer la canule au deld de
deux 4 trois centimétres. Les veines coliques sont plus forles que
celles de Uintestin gréle, mais elles ont des anastomoses moins
nombreuses. 11 vaut donc mieux opérer directement sur le
mésentére que sur le mésocolon.

Rien n’est plus facile que de trouver la rate chez les chiens; il
suffit de faire une incision le long de Pextrémité inférieure du
thorax dans le sens latéral, partant de la ligne médiane et abou-
lissanl @ la poinle de la derniére cote du edlé gauche. L'abdomen
ouvert, on cherche avee le doigt 'estomac , on le souléve pour
voir 'orzane splénique, que I'on alteint avec un crochel mousse
et que l'on raméne dans la plaie et aun dehors sans la moindre
difficulté et sans aucune déchirure. Cela fait, on cherche la veine
la plus convenable et on achéve I'opération.

Ce procédé est infiniment préférable & celui qui consiste a
fendre le flanc gauche parallélement & la ligne médiane, car on
provoque ainsi des hernies inteslinales trés-embarrassantes 4 ré-
duire. L’on risque surlout de ne pouvoir replacer convenable-
ment le viscére, d’ol des alleintes 4 la circulation qui compro-
mettent beancoup le suceés de Pexpérience.

Pour injecter dans les veines mésaraiques il suffit de faire
une petite ouverture sur la ligne médiane de I'abdomen , d’alti-
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rer ain dehors une anse intestinale et de chercher dans le mé-
senlére le vaisseau qui peul le mieux convenir a l'opérateur.

§ 3. — Premiere série d'experiences: Infarctus du foie par suite d'in-
jections de poussiéres dans les veines liénales et mésentériques.

FREMIERE EXFERIENCE.

23 septembre 1867, Chien de forte taille et trés-bien portant.
Introduction dansune veine liénale de 6 centimétres cubes d’eau
distillée tenant en suspension de la poudre de charbon. I’opéra-
tion esl pratiquée comme nous 'avons dit ci-dessus. L’animal la
supporte parfaitement. L'injection faite, nous réunissons la plaie
en ayant soin de maintenir dans I'angle inférieur de celle-ci le fil
placé sur la veine splénique.

L’opéré ne parait pas malade les deux premiers jours ; il mange
et se proméne. Dés le troisiéme il cesse de prendre de la nourri-
ture, parait triste et ne sort plus de sa niche ; il a une forte
diarrhée. Quand on I'observe un certain temps , on voil que par
moments il fait des efforts infructuenx de vomissement. Sa
méchanceté rend impossible loute tentative pour 'examiner de
prés, I'ausculter ou prendre sa lempérature. Le sepliéme jour
nous le tuons d'un coup de fusil.

L'antopsie est faite le lendemain matin,

La plaie est réunie dans toule sa longuenr , les fils sonl prés
de tomber, la moindre traction les enléve. L'abdomen ouvert,
nous trouvons tous les organes dans leur position normale, I'es-
tomac est vide ainsi que les inteslins ; nous examinons ces det-
niers sur toute leur longueur : nous n’y trouvons pas la moin-
dre lésion, ni taches hémorrhagiques ni uleérations.

Les reins sont normaunx de méme que tous [es viscéres renfer-
més dans le pelil bassin.

La rate présente une tache livide de lagrandeur d’une piéce de
deux francs correspondant d la branche veineuse li¢e. Nous la re-
trouvons aisément ; elle est complétement oblitérée par un caillot.

Bt r e o+
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Dans la partie du vaisseau située entre la ligature et le tronc com-
mun des veines splénifues nous voyons une espéce de bouchon
noir qui, examiné au microscope, n'est autre qu’un caillot san-
guin mélé i de la poussiére de charbon. Les éléments de la rate
au nivean de la partie livide ne me semblent pas assez allérés
pour que je puisse dire qu’il y a commencement de gangréne.

Dans le foie, qui en général a conservé son aspect ordinaire,
nous trouvons sur différents points des taches d’un blanc jau-
ndtre de la grandeur d’un grain d’orge ou d’un petit pois. Elles
correspondent & des centres de ramollissement ou de suppuration.
Sur le lobe que nous avons fait dessiner nous avons pu compler
quatre de ces foyers el deux autres dans le milien méme de I'or-
gane (voy. pl. V, fig. 3). :

A I'eeil nu ces taches paraissent étre des abeés ; 'examen mi-
croscopique a confirmé celte supposition. Nous y avons vu en
effet une grande quantité de globules de pus mélangés i des
poussiéres de charbon, & des cristaux d’hémalocristalline et &
des globules ratatinés, ce qui nous fail penser qu’il s’est produit
un arrél de la eirculation d’abord , puis des hémorrhagies et con-
sécutivement une inflammation (voy. pl. VI, fig. ).

Quoi qu’il en soit du premier degré de la Iésion, que nous n’a-
vons pas pu observer, il n'en est pas moins certain que dans
le principe il y avait eu, au niveau de ces abeés, infarctus, autre-
ment nous n’y aurions pas trouvé de cristaux et de poussiéres
charbonneuses (voy. pl, VI, fig. 5).

Du coté du ponmon et du coeur nous n'avons rien vu de par-
ticulier ; ni dans le sang de la veine sus-hépatique, ni dans celui
de la veine cave il ne s’est rencontré de corpuscules étrangers.

Encore un exemple de 'impossibilité de faire Lraverser un or-
gane par des éléments organiques ou inorganiques méme aussi
petits que possible.

DEUXIEME EXPERIENCE.

25 septembre 1867. Nous ouvrons le flanc gauche & un chien
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de moyenne taille et de bonne santé, malgré son ige avancé.
Nous injeclons dans une veine liénale 8 centimétres cubes d’eau
distillée tenant en suspension 2 centimétres cubes de charbon,
L'opération réussit, le chien se rétablit assez facilement. Nous
le laissons vivre huit jours, durant lesquels il est presque constam-
ment couché. Il se cache dans les endroits les plus sombres de
son chenil. Quand on l'oblige & marcher il le fait sans paraitre
souffrir. 1l mange trés-peu et maigrit 4 vae d’ceil. Au bout de
quatre jours il arrache les fils de la plaie, qui s’ouvre , mais sans
qu’il y ait production de hernie. L'animal léche la blessure presque
constamment et boit beaucoup. La lempérature est au-dessus de
la moyenne ; pas de diarrhée, pas de vomissemenls, pas d'ictére.

Le 1er octobre nous faisons tuer I'animal. L’autopsie est faite
le méme jour avec le concours de MM. Keller, aide d’anatomie,
et Miller, docteur-médecin & Mulhouse.

Nous avons d’abord ouvert 'abdomen : les organes de cetle
cavilé sont tous a leur place habituelle ; la rate présente au milieu
de sa longueur une marbrure bleudtre, large de 2 cenlimétres,
et comprenant loute I'épaissenr de l'organe. Celte lache corres-
pond trés-exactement a la veine que nous avons liée lors de I'in-
jection de la poussiére de charbon. Le viscére est sain dans le resle
de son étendue. L'examen histologique ne révéle aucune alléra-
tion des éléments, mais une simple hypérémie; nous 'atiribuons
i la stase sanguine provoquée par notre opération. La veine liée
n'est pas enflammée el on y lrouve encore une cerlaine quantité
de charbon. La veine porte n’en renferme pas dans ses grandes
divisions. Le foie a perdu sa coloration normale, il est d’un
jaune clair au lieu d’étre d’un rouge foncé.

Sur le fond clair de la glande hépalique se montrent une infi-
nité de petites macules rouges, qui ressortent d’autant mieux que
I'organe parait exsangue. Nous ne trouvons d’abeés nulle part,
mais 'incision nous offre sur la surface de section une quantité
de pelits points noirs indiquant les vaisseaux intra-parenchyma-
teux, oblitérés par nos poussiéres (voy. pl. VI, fig. 1).
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Sur d'autres coupes faites parallélement & la face inférieure du
viscere, on voil des tractus noirs semblables & celui qui est re-
présenté dans notre figure, c’est-a-dire des veinules méme rés-
considérables (un millimétre d'épaisseur) avec leurs divisions
remplies de poussiéres (voy. pl. ll, fig. 6).

Les plus petites radicules en sont gorgées, car on ne peul pas
faire une seule préparation sans y voir sous le microscope des
parcelles charbonneuses. Nous avons fait dessiner plusieurs
ramuscules a dillérents grossissements pour bien montrer que
méme les plus fins vaisseaux s’élaient laissé pénélrer par nolre
matiere d'injection (voy. pl. VI, fig. 6).

L’anémie considérable de I'organe nous parait donc devoir
élre rattachée & cette oblitération presque compiéte des divisions |
de la veine porte. La preuve que la circulation du foie devait
élre trés-génée, ¢'est la présence dans le trone el les principales
branches du vaisseau porle, de caillots Irés-durs, trés-denses,
panachés, qui n’ont cerles pas pu se produire aprés la mort,
car nous avons autopsié 'animal presque immédiatement aprés
le coup de feu que nous lui avons fait tirver,

L'examen microscopique de ces concrétions prouve, du reste,
qu’elles sont anlérieures a la mort.

Au niveau des laches rouges nous avons vu de pelils épanche-
ments de sang, ressortanl trés-bien sur le fond clair da viscére
(voy. pl. VI, fig. 1).

Nous considérons ces ecchymoses comme des infarctus; en
effet, nous y trouvons en liberté, des globules sanguins blancs
et rouges , des poussiéres de charbon et des cellules glandulaires
graisseuses. Toul T'organe est gras; on sait que chez le chien,
celle dégénérescence est des plus raves, Nos dessins indiquent
toutes ces alléralions; ils donnent aussi une idée lrés-exacle du
changement de couleur.

Voyant le foie si chargé de poussiéres, nous nous sommes de-
mandé s'il n’y aurait pas en passage de celles-ci a travers les lacis
capillaires, d’autant plus que nous avons trouvé les poumons
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finement tachetés de noir. Nous avons examiné le sang de la
veine cave inférieure et celui du eceur droit, sans rien trouver
qui ressemblit & notre charbon.

Dans les viscéres respiraloires , nous avons reconnu que le pi-
quelé noir ne dépendait pas des vaisseaux, mais qu’il y avait dépot
de maliére pigmentaire dans certains des éléments épithélianx
des vésicules ainsi que dans le tissu conjonetif intraparenchy-
mateux el interlobulaire. Au sommel et sur les bords se remar-
quaient des traces évidentes d’emphyséme. Ces deux lésions nous
ont para dépendre de I'ige, 'animal élant assez vieux, comme il
a eté dit.

Pas de lésions cardiaques. L'estomac, I'intestin sont sains dans
toute leur étendue.

Les reins, les uretéres et la vessie ne sont pas altérés.

(Cette aulopsie est une des plus intéressanles que nous ayons
pratiquées, car nons n’avons peut-élre jamais obtenu une dis-
sémination de poussiéres aussi parfaite, une oblitération aussi
étendue d'un systéme circulatoire. Un des traits les plus saillants
de cetle observalion, c’est le peu d’influence que parait avoir le
sang de la veine porle sur la séerétion Biliﬂire, car nous n'avons
pas oblenu la moindre trace de jaunisse el nous avons trouvé le
réservoir de la bile rempli d’un fluide trés-normal.

En présence de ce fail il est également difficile de comprendre
I'ictére qui survient dans les pyléphlébites ou au moins de Pexpli-
quer comme on I'a fail jusqu’ici; car si jamais les conditions de
production de cette espéce de jaunisse ont élé réalisées, c’est dans
le cas que nous venons de ciler, et cependant nous n’avons re-
marqué aucune coloration suspecte chez I'animal qui fait I'objet
de celle expérience, ni dans les téguments, ni dans les urines.

TROISIEME EXPERIENCE.

25 septembre 1867. Nous injectons & un chien 6 cenlimétres
cubes de suc cancéreux dans une veine mésentérique. Le carci-
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ndme provient du malade dont nous avons fait Ihistoire. L'ani-
mal supporte parfaitement I'opération, qui consiste principale-
ment, comme nous venons de le dire, en une fente faite sur la
ligne médiane de 'abdomen.

Le troisiéme jour aprés 'introduction dua néoplasme, le chien
ne semble plus malade , il mange, court et ne hoil pas avec excés ;
la plaie ne suppure presque pas. L'apse Intestinale qui nous a
servi tend & faive hernie au nivean de la plaie. Nous expliquons
ce pelil accident par I'action du fil que nous avons placé sur la
veine mésentérique pigquée, et maintenu au dehors dans angle
inférieur de nolre incision.

Les liens de réunion tombent le sixiéme jour ainsi que celui de
la ligature veineuse ; la hernie persiste. Nous sacrifions I'animal
dix-huit jours aprés Uopération ; il paraissait bien portant.

L'autopsie est faite immédialement aprés la mort avec 'aide
de M. Mouchot, interne & I'hdpital civil.

Nous incisons en tout premier lieu la paroi abdominale jus-
quau niveau de la hernie, pour retrouver la veine dans laquelle
nous avions fait Pinjection. Gette recherche nous fut trés-facile
parce que anse inlestinale que nous avions relirée du ventre au
moment de lopération avait contracté des adhérences avee les
hords de la plaie par 'entremise de la portion du mésentére en-
trainée dans la solution de continuité avee le fil i ligature placé
sur la veine et fixé & 'angle inférieur de la blessure. Le vaissean
piqué se trouvait réduil & un petit cordon trés-mince , que nous
n’aurions cerlainement pas pris pour un ancien lrone vasculaire
s'il n'ent abouti divectement & une branche veineuse plus forte
trés-gorgée de sang. Nous avons loul de suite examiné le conlenu
de cetle veine ; nous n’y avons trouvé que des éléments normaux
sans la moindre trace des cellules fusiformes injectées dix-huit
jours auparavant.

Le déroulement des intestins et 'examen des ganglions mé-
sentériques ne nous fournissent pas le moindre renseignement
sur les lésions que nous avons essayé de provogquer.
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Le sang de la veine porte est chargé d’un grand nombre de
leucocylhes.

Le foie présenle sa coloration normale; nous y trouvons deux
petites granulations d’un blane jaundtre, que nous examinons
immédiatement au microscope. Elles sonl constlituées par des
globules purulenls anciens en voie de dégénérescence grais-
seuse et par une quantité énorme de granules de graisse. L’ad-
dition d’une goutte d’éther fail disparaitre presque lous les élé -
ments qui se trouvent sur la plaque.

En comparant les cellules injectées et celles que nous voyons
dans nos granulations, on ne peul pas un instant songer a la re-
production du cancer dans le foie de notre chien.

Le péritoine ne présente pas d’alléralions : ni ecchymoses, ni
oranulations, ni brides inflammatoires.

Les reins sont sains ainsi que les conduits excrélears de I'n-
rine. Cette derniére ne contient pas d'albumine.

La rate esl tout & fait normale.

L’ouverture du thorax nous montre un exsudal considérable
dans les plévres. Le liquide épanché est séreux, trés-clair, sans
mélange de pus ou de sang.

Les poumons flottent librement dans ce fluide. Nous les exa-
minons d’abord en place, nous n’apercevons que quelques
fausses membranes sur le feuillet viscéral de la plévre ; la lame
pariélale de cette séreuse ne nous parail pas malade.

Les organes respiratoires el le coeur sont ensuile retirés du
thorax pour étre étudiés de plus prés. Sauf la erépitation, qui
a disparu a peu prés, les poumons sembient sains; ils sont plutot
exsangues que rouges et se dilatent trés-bien quand on les in-
suffle; nous n'y découvrons ni granulalions tuberculeuses ni
autres, mais le revétement pleural esl épaissi el comme lardacé
sur certains poinls.

L’examen histologique nous fait voir une inflammalion & peu
pres gencrale de la plévre ; nous ne trouvons nulle part de traces
de cancer ni méme de lésions disséminées en noyaux ou en
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foyers; il est done impossible de rattacher celte pleurésie & nolre
injeclion.

Le eceur ne présente ancune particularité: le péricarde est
sain, les fibres musculaires de 'organe cardiaque sont indemnes,
les vaisseaux normaux.

Le sang renfermé dans le poumon et les cavités cardiaques
n’offre rien d’anormal.

Nous n’hésitons pas un instanl & accuser le hasard de I'exis-
lence singuliére d'une maladie pulmonaire chez un chien auquel
on a injecté du cancer dans une veine du ventre. Car si I'affec-
tion thoracique était dépendante de I'injection, nous aurions
lrouvé, non une pleurite généralisée, mais des altérations limilées,
soil dans les poumons, soit dans les plévres. L'épanchement au-
rait pu étre le méme dans les deux cas, mais cerlainement nous
aurions vu, s'il y avait eu embolie, des lésions d’infarctus qui
font complétement défaut.

Cette observation ne ressemble nullement 4 celles des lapins
qui avaient succombé avec des pleurites, et que nous avons
citées plus haut; en effet chez ces derniers, les processus embo-
liques étaient trés-caractérisés, du coté du poumon comme de
celui des plévres. Nous sommes donc forcé de conclure contre
le passage des éléments cancéreux de la veine porte i Lravers
I'organe hépatique. Il en el été tout anlrement si nous avions
trouvé des infarctus, & quelque période que ce fut, soit dans
les poumons, soit dans les plévres, seit méme dans le ceenr.

Quant aux deux petits abeés Jdu foie, nous ne pouvons guére
les rattacher qu'a des embolies capillaires.

La lentative que nous venons de faire pour obtenir une géné-
ralisation du cancer ne se (rouvant pas plus heureuse que les
précédentes, nous sommes encore réduit a conclure que celle
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géncéralisation ne peul s’oblenir dans les condilions oi nous
nous plagons. Les observations cliniques nous forcent cependant
& y croire; aussi sommes-nous convaincu qu’il n'y a pas im-
possibilité absolue et qu'un jour ou l'autre nous arriverons i
trouver la cause de nos insuccés présents.

% 4. — Application des données experimentales dans le domaine de
la pathologie interne.

Des trois expériences qui précédent, de l'observation que
nous avons placée en 1éte de ce chapilre et de celles de fiévre
typhoide que nous rapporterons quelques pages plus loin, il
résulte clairement que rien n’est plus facile que la lormation de
lésions emboliques dans le foie par Dintermédiaire de la veine
porle. Nous savons déja que de semblables productions s’y dé-
veloppent trés-volontiers par I'entremise du sysléme aorlique.
Sous ce rapporl ce viscére ressemble beancoup an poumon, quj
lui aussi a une cireulation double. Cette condition anatomigue,
similaire dans les deux organes, nous rend trés-bien compte du
grand nombre d’accidents métastaliques que I'on y renconlre.

Nos expériences nous montrent aussi que 'arrét brusque de
la circulation porle n’enlraine pas la mort immédiate. Sous ce
rapport il y a done des différences marquées entre le poumon et
'encéphale d’une part et le foie d’aulre part. Les expériences de
ligature de la veine porte ont du reste élabli ce fait depuis long-
lemps.

Les infarctus hépatiques se développent trés-lentement, et
I'organisme ne s’affecte pas vite de ce genre de lésion, témoin
les trois chiens que nous venons de ciler.

En pathologie nous trouvons quelque chose de semblable. Les
suppurations de la glande biliaire conséculives aux maladies
intestinales, surtout dans les pays chauds, se développent d’ordi-
naire avec une lenteur relative. Ne serail-il pas possible d’établir
un rapport entre ces accidents et les maladies du tube digestif?
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Ces abeés ne seraient-ils pas des dépendances emboliques déri-
vant de débris organiques transportés dans la veme porlé au
moment ot Pinlestin se trouve uleéré, ou hien le résultat de
thrombus capillaires fragmentés? La lésion inlestinale venant a
guérir, le foie ne s’affecterait-il d'une maniére visible que plus
ou moins longtemps aprés, parce qu’il est trés-patient de sa
nature, comme le démontrent nos expériences ?

Jai en occasion de voir, a la clinigue de M. le professeur
Schiitzenberger, des kystes purulents hépaligues qui s’élaient
développés dans un cas a la suile d'une dysenlerie contractée au
Mexique, dans un autre consécutivement & une [iévre typhoide.
Dans le foie de I'individu atteint primitivement de fievre typhoide
nous avons lrouvé plusieurs abeés el infarclus délerminés par
des fragments de caillots, ayant pour point de départ nne throm-
bose de la veine porte. La dysenterie et la fiévre typhoide avaient
guéri sans laisser de (race dans U'intestin et les malades ne suc-
combaient que longtemps aprés i la maladie de la glande biliairve.

Le foie du dysenterique presentait deux abeés parfailement
1solés I'un de Pautre; le tissu hépatique ambiant élait sain et le
pus renfermé dans les collections élail ancien, graisseux, mélé
d’une substanee colorante rougedtre probablement de provenance
hématique, en un mol il ressemblait a celui des infaretus ra-
mollis.

Je crois que dans les autopsies de ce genre il faudrait tou-
jours commencer I'opération par une dissection minutieuse de
la veine porte, je suis persuadé que 'on trouverail ainsi les obli-
térations que nous soupgonnons et peut-étre méme des éléments
étrangers ; ils expliqueraient la formation des abeés du viscére,
qui sonl loin, comme nous venons de le voir, d'offrir les carac-
téres des phlegmons.

Frerichs dit déja, dans son Trailé des maladies du foie, qu'il
n’est pas rare d’observer en méme temps que la pyléphlébite,
des abeés hépatiques.

Dance a vu qualre fois une hépatite suppurée se développer de
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celte maniére : une fois ce fut & la suile de la cantérisation d’un
cancer du rectum, une autre aprés l'incision d’une fistule A
I’anus, enfin dans les derniers cas il y avail eu opération de hernie
élranglée | et une portion de 'épiploon, n'ayant pu étre réduite ,
étail entrée en suppuralion.

Cruveilhier décrit aussi un cas de ce geﬂre qui se prmiulslt
aprés le taxis prolongé d'un prolapsus du rectum.

Jackson, & Calcutla , vit trois fois le méme accident aprés l £X-
tirpation de tumeurs Imrnunhmdales.

Buck dit avoir va des abeés du foie résulter de I'inflammation
de la veine splénique.

Les observations que nous venons d’emprunter i Frerichs nous
ont amené A voir des phlébites capillaires dans les maladies in-
testinales el & ratlacher les phénoménes morbides du viscére
jécoral a la pyléphlébite. Cette maniére de voir a été défendue
par Ribes et Budd, elle a élé attaquée par Annesley, Cambay,
Rouis, qui veulent que la maladie du foie soit primitive et les
lésions intestinales conséculives.

Les anciens enfin voulaient que les transmissions des ma-
ladies des inlestins a la glande hépatique s’effectuassent par les
canaux biliaires. Telle ful encore l'opinion d’Andral et de
Broussais.

Cette dissimilitude de convictions prouve bien que la vérité
n’est pas encore connue et que de nouvelles recherches sont né-
cessaires. Une des causes de cette divergence ¢’est qu'an moment

des autopsies, les lésions inlestinales sont le plus souvent guéries.

On est alors trés-facilement porté i I'idée d’une maladie primi-
tive du foie; mais n’avons-nous pas vu chez nos chiens la cicalri-
sation des plaies que nous avions faites s’effectuer trés-rapidement
el & I'autopsie nous n’aurions pu signaler de causes emboliques,
si nous n’avions pas employé des poussiéres parfailement recon-
naissables. C’est du reste ce qui nous est arrivé pour l'animal

i~ .
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auquel nous avions injecté des produils cancérenx que nous n’a-
vons pu relrouver.

de ne crois pas que dans les cas de ce genre il faille chercher
le point de départ, la source des embolies, parce qu’elle est la
plupart du temps introuvable ; mais il s'agit ici de découvrir les
causes immédiates d'oblitération dans 'organe hépatique lui-
méme.

Pour celle espéce de recherches les dissections des branches
de la veine porte sont indispensables; elles montrent le mieux
possible les causes d’obstruction. Le microscope donnera tou-
jours des renseignements assez précis sur I'ige et la structure
des caillots que le scalpel aura mis au jour.

S1 nous avions négligé dans 'anlopsie que nous donnons plus
haut la dissection de la veine porte, nous n'aurions’pas pu éla-
blir la relation des néoplasmes cancérenx du foie avec la tumeur
de I'estomac. Sans le microscope nous n’aurions pas pu expliquer
la nature des caillots trouvés dans les radicules terminales de la
veine |:-urte Qu’au lieu de noyaux hétéromorphes, nous ayons
rencontré des abeés, nos recherches nous auraient encore per-
mis une explication rationnelle.

On nous demandera peut-élre ici comment il se fail que, les
maladies uleératives de Uintestin étant si fréquentes, les lésions
purulentes du foie soient si rares. C'est 1a 'objection la plus sé-
rieuse & la théorie des métastases dans le domaine de la veine
porle.

La réponse cependant est des plus faciles, car nous savons
que les fragmentations de coagulums veineux sont rares, méme
dans les gros vaisseaux, ou le torrent sanguin a une exiréme
rapidité ; & plus forte raison doit-il en étre ainsi dans les cas de
thrombus filiformes , la circulation étant forl lenle dans les cones
capillaires.

Une autre cause de difficulté pour le passage de peliles con-
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crétions dans les branches principales de la veine porte se lrouve
dans la disposition en lacis des capillaires. Non-sculement les
déplacements de caillots sont difficiles, mais méme quand ils ont
lieu, il n’y a de conséquences ficheuses qu'autant que les frag-
ments pourront se débarrasser de toutes les entraves qui les
retiennent mécaniquement dans les réseaux vasculaires.

Nous avons va chez le premier de nos chiens les poussiéres
injectées relenues dans une veine méme considérable, parce
qu’elle n’avait pas de collalérale & lorrent suffisamment rapide
pour les entrainer promptement.

En tenant comple des considérations anatomiques et physiolo-
giques de la circulation dans les pelils vaisseaux, nous pouvons
done facilement comprendre la rareté des abeés du foie dans la
plupart des lésions intestinales, les lésions traumatiques excep-
lées. Ces derniéres s'accompagnent d'ordinaire de thrombus
dans des veinules déja considérables, ol les mémes difficultés
de translation n’existent plus.

Nous démontrerons an chapitre de la genése des embolies
capillaires de I'organe hépatique que les vues que nous venons
d’émellre ne sont nullement hypothétiques, attendu qu’on peut
réaliser, expérimentalement et d’une maniére visible pour I'ob-
servaleur, les transports de caillots donl nous nous sommes
oceupe jusqu’a présent.

Quant 4 la formation de thrombus autour des ulecéres, surve-
nant dans l'inlestin, de queljque nature qu’ils soient, personne
ne se refusera a admeltre qu'elle est du ressortde I'inflammation.

Méme cette derniére proposilion peul se prouver par voie
d’expérimentation. Cohnheim y est arrivé, el, comme on le verra
plus loin par nos propres expériences sur les péritonites trau-
maliques , nous avons obtenu les mémes résullats.

h.'m' e il



CONSIDERATIONS SUR L'INFECTION PURULENTE. 251

CHAPITRE 11

QUELQUES CONSIDERATIONS SUR LINFECTION PURULENTE.
§ 1. — Tableau anatomo-pathologique de la pyohémie.

Nous venons de démontrer péremploirement que I'on peut
provoquer, presque a volonté, des abeés dans tous les organes et
tous les tissus, an moyen de poussiéres organiques ou inorga-
niques mélées au sang artériel ou veineux. Il nous reste i com-
parer nos résultats avec ceux de la nature dans la maladie dite
infection puralente, caractérisée par des allérations variées, dont
le dernier lerme est la formation d’abeés multiples.

Au point de vue de anatomie pathologique, il n’y a pas de
différences appréciables entre 'élal des organes de nos animaux,
et celui des individus qui meurent de pyohémie. Nous savons
en effet anjourd’hui que les abeés métastaliques se développent
comme les infarclus dus & des oblitérations capillaires. Je n'en
veux pour preuve que Popinion de Follin ; il vient de formuler sa
maniére de voir dans son traité de pathologie externe, de la
facon suivante :

« Nous allons déerire ces abeés tels que nous les avons sou-
e venl étudieés. Dans le poumon et dans le foie oni 'on voit bien
«lear évolulion, on constate, 4 coté de collections bien déve-
aloppées, quelques taches ecchymoliques, quelques points qui
«paraissent étre le siége d’une congestion plus vive que les autres.
e Souvent aussi ces points sont indurés, el si 'on pratique &
« leur niveau une coupe, on trouve un épaississement lrés-cir-
¢« conscerit du parenchyme avec une coloration d’un brun foncé.
« Dans le poumon ¢’est aspect de I'hépatisation rouge, puis peu
¢ & peu celle couleur s’altére et passe au gris jaundtre, et ensuite
¢au jaune. En méme lemps survienl un ramollissement nolable
«du noyau induré ; d’abord central, ce ramollissement finit par
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catteindre la totalité de I'induration, et I'abeés métastatique est

« dés lors formé. Ces denx périodes, I'une de cradité, l'antre de-

« ramollissement, se passent souvent fort rapidement. »

(ieite descriplion se rapporte en lous poinls & nos infarclus
produits dans n'importe quel organe du chien.oun du lapin. N'a-
vons-nous pas monlré dans presque toules nos fautopsies, qu'il
n'y a pas inflammation réelle, mais ramollissement nécrobio-
tique des noyaux d’induration trouvés dans les diflérents tissus ?
Nous avons également insisté sur les diverses périodes de I'in-
farctus, et notre description est bien la méme que celle que Follin
donne des abeés métastatiques.

Nous pouvons encore invoguer 'opinion de M. le professenr
Michel, de Strasbourg, qui s'est beaucoup occupé de I'infection
purulente; il a fait, étant chel des travaux anatomiques, un
grand nombre d’anlopsies, tonjours avec I'aide du microscope.

« Dans les abeés métastatiques, dil-il dans son mémoire sur
«le microscope, si j'ai pu quelquefois constater des traces évi-
«dentes d'inflammation, je suis obligé de dire que le plus sou-
a venl ces caracléres m'ont fait défaut. On aurait dit un vérilable
¢« ramollissement gangréneux des éléments composant le paren-
«chyme. »

Nous avons nous-méme pu constaler dans une autopsie rap-
portée plus loin que les abcés mélastaliques observés chez
I'homme dans la soi-disant diathése purulente , ne sont pas des
produits d’inflammation , mais le résallat du ramollissement des
points indurés, que 'on nomme infarctus.

Sous le rapport de I'évolution, les infarctus de 'homme res-
semblenl en tous points aux noyaux indurés d’origine artificielle ,
suile de poussiéres que 'on mélange au liquide sanguin des
animaux,

Les lésions du poumon et da foie sont les plus fréquentes dans
celle maladie, d’autres pourront encore se rencontrer dans le
cerveau, la rate, qui se ramollissent en divers points. On voit
parfois de petils abeés dans les parois du ceeur et la subslance

P Y
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corlicale du rein: souvent le tissu conneclif sous-culané el inler-
musculaire, les muscles sont le siége de suppurations multiples.
Les indurations du tissu cellulaire deviennent rapidement fluc-
tuantes el sont souvent entourées d’un cercle ecchymotique. On
peut encore rencontrer des épanchements purulents dans les
cavilés séreuses el les articulations. Si nous ajoulons & ces alté-
rations déja si nombreuses, des ecchymoses sous-culanées,
inter-musculaires ou péri-articulaires , nous aurons un lablean
anatomo-pathologique assez complet de la maladie.

De toules ces lésions, quel qu’en soit le nombre, il n'y en a
aucune que nous n’ayons reproduite dans nos expériences.

Nous sommes surtout arrivé a ce résultat par l'injection de
poussiéres dans le torrent de la grande circulation. En employant
des produits colorés, nous avons pu les retrouver dans presque
tous les parenchymes. Nous avons vu des artérioles et des capil-
laires oblitérés par du charbon ou de la fibrine desséchée , dans
le poumon, le foie, la rate, le cerveau, la moelle, les reins;
dans les membranes séreuses les plus énues, comme’ le péri-
loine, la plévre, les synoviales el les méninges; dans toules les
muqueuses, les muscles, le tissu cellulaire sous-cutané et la
peau.

Nous avons fait dessiner des spécimens de la plupart de ces
oblitévations. Nous sommes “donc parfaitement stir que les modi-
fications multiples observées dans les organes de nos animany
sont bien le résultat de nos opérations, que les infarclus dé-
pendent des embolies organiques ou inorganiques injeclées, el
- que la suppuration ou le ramollissement constitue le dernier
terme de I'infarctus hémorrhagique.

D’un aotre coté nous venons d’établic qu’an point de vue du
processus pathologique on ne pourrail pas différencier les lésions
produites par nous des modificalions anatomiques qui caraclé-
risent 'infection purulente. Je n'en donnerai comme preuve que
la comparaison de nos dessins avec les piéces de la premiére
autopsie venue de résorplion pyohémique. Le mode de produc-
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tion des accidents locaux de P'infection pyohémique est-il donc
le méme que celui qui préside a la formation des métastases imi-
Lées par voie expérimentale ?

Telle est la question qui s'impose & nous actuellement; nous
allons essayer de la résoudre.

5 2. — Des altérations morphologiques observées dans le sang des
pyohémigues.

A en croire les chirargiens les plus éminents, le sang des indi-
vidus atteints d’infection purulente serail presque toujours trés-
riche en globales blancs. Follin et Ch. Robin considérent la pré-
sence de ces éléments comme démontrée ; il en est de méme de
Velpeaun, de Sédillat.

Dans loules les autopsics faites par M. le professenr Michel
I'augmentation numérique des globules blancs a éte élablie tout
aussi bien dans le sang des artéres que dans celui des veines,
Chez un ampulté cet auteur vil la proportion des leucocytes aller
jusqu’an gquart des formes globulaires.

Dans notre cas nous avons complé dix globules blanes pour
cent rouges. Or il est parfaitement reconnu anjourd’hui que dans
la leucémie proprement dite il y a souvent, sinon toujours, lout
aussi bien dans les viscéres qu’d” la périphérie, production
d’infarclus, qui tiennent & des arréts de circulation dans les
capillaires. Ces canalicules se remplissent de caillots composés
d’éléments blancs, se déchirent souvent sous 'effort de la dis-
lension , d’oit d’'une part les hémorrhagies si fréquentes chez les
lencémigues, et d’autre part les abeés mulltiples que U'on observe
chez eux.

Cette explication des infarclus el des hémorrhagies dans la leu-
cocythémie n’a rien de choquant, car Ascherson a parfaitement
démontré qu’a I'état normal les corpuscules blanes du sang sont
accolés aux parois des pelits vaisseaux ; les corpuscules rouges
occupent le centre; ces derniers seuls circulent, leur viscosité
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en empéchant les globules blanes. Si done les cellules blanches
augmentent dans de fortes proportions il en résultera forcément
des oblitérations. La leucocythémie accidentelle admise par les
auteurs dans l'infection purulente suffirait done déja pour expli-
quer la formation d’abeés multiples, & plus forte raison devait-il
en élre ainsi s’il est vrai que dans la pyohémie il y a une es-
pece de desquamation des épithélinms des vaisseaux. M. le pro-
fesseur Michel afficme quand il dit :

« Ce qui m'a constamment frappé dans mes recherches sur le
¢ sang des individus morts d'infeetion purulente, c¢’est la pré-
esence dans ce liquide de nombreuses cellules d’épithélium pro-
evenanl de la face interne des vaisseaux; je n’ai rien vu de sem-
« blable dans ancune autre maladie. »

Une aulre observation digne d’intérét que nous trouvons eri-
core dans le mémoire sur le microscope de I'auteur que nous
venons de ciler, ¢’'est que dans certains cas de pyohémie il se
formerait des cristaux dans le sang ; car chez un enfant amputé
de la cuisse, mort avec des abeés métastatiques, les veines du
bassin renfermaient des cristaux en forme d’aiguilles, que l'on
retrouva dans les foyers du poumon.

Je pourrais rappeler ici 'observation d’ictére grave que j’ai
cilée plus haut, ol le sang contenu dans les vaisseaux, les fovers
du poumon et les taches ecchymoltiques de I'intestin renfermait
une quantité énorme de eristanx d’hémoglobine et de cholesté-
rine.

§ 3. — Des différents modes connus de genése des infarctus dans
I'infection purulente.

Nous ne voulons pas insister sur la provenance des éléments
blancs du sang dans U'infection purulente, nous voulons seule-
ment élablir qu’ils peuvent se former en dehors du sang el s’y
méler de la méme maniére que nos poussiéres organiques ou
inorganigues.
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Leudet n’a-t il pas recueilli un certain nombre d’observations
d’abeés aortiques terminés par la rupture des poches purulentes
 'intérieur du vaisseau ? Dans tous ces cas les symplomes de
la pyohémie ont éLé conslalés el des abeés mélastaliques se sont
développés.

Au dire de Follin, les faits de collections purulentes ouvertes
dans une veine sont assez rares, parce que le plus souvent en
s'épaissisant, les parois veineunses s'opposent 4 la pénétration du
pus; mais on peul en trouver des exemples incontestables.

Budd, Rokitansky, Piorry ont cité des cas d’abeés du foie
ouverts dans la veine porte.

Demeaux a vu sur le cadavre d’une femme un abeés de la fosse
iliaque droite ouvert dans la veine cave inférieure ; un épanche-
ment puralent circonscrit se trouvait & -la base du poumon droit
dans la plévre.

Dans une foule de cas d’infeclion puralente les éléments élran-
gers (que I'on rencontre dans le sang dépendent du ramollissement
de caillols existant dans les veines périphériques; que ce soient
des globules blancs, des grains de fibrine, de la graisse ou des
cristaux, le résultat sera toujours le méme : les premiers capil-
laires qu'ils rencontreront, les arréleront et il se formera des
infarctus. Si le déversement de ces produils se fait dans le sang
artériel, il est facile de s’expliquer la multiplicité des abeés, car
nous rentrons dans le cas de nos injeclions de poussiéres dans
le ventricule gauche.

Il n’en est pas de méme quand les éléments élrangers pénétrent
dans les veines ou y naissent et sont entrainés plus loin. En cette
occurrence, le premier systéme capillaire qu’'ils rencontreront
sur leur passage sera celui de l'artére pulmonaire, ou celui de
la veine porte. Dans 'un et 'autre cas il ne devrail pas y avoir
formation d’abeés en dehors de ces deux organes : dans le pou-
mon, si les détritus périphériques sonl amenés par les veines
caves; dans le foie, s'ils arrivent par la veine porte.

Telle est du moins la conelusion qui résulte de nos expériences

P el
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sur les veines périphériques aboulissant 4 la veine cave el sur les
branches qui ménent a la veine porte.

Iei Ia nature nous donne un démenti formel, car il esl rare
que l'on trouve des infarctus uniquement dans le poumon ou le
foie. Les premiers accidents, il est vrai, se manifestent dans ces
organes, mais généralement des mélaslases dans d’aulres viscéres
ne se font pas longlemps altendre.

Nos expériences acluelles ne peuvent donner une explication
victorieuse de ce fait. NI mes devanciers, ni moi nous n'avons
pu faire traverser le poumon a des poussiéres soit organigues
soil Inorganigues en injeclant par la jugulaire ou toute autre
veine périphérique.

M. Sédillot a oblenu une fois des accidents pulmonaires a la.
suite d’injection dans la veine porte. Son expérience ressemble
tellement a celle faile sur notre chien porteur des deux pelils
abeés du foie et d’'un épanchement pleurétique que nous n’avons
pas osé conclure & un passage de la matiére injectée a Lravers le
foie pour expliquer les accidents thoraciques. Dans de semblables
eas comment se rendre comple des abeés situés en méme lemps
dans les deux centres circulatoires que nous venons de nommer?

§ 4. — Possibilité de se rendre compte de certaines geéneéralisations
métastatiques a4 l'aide d'embolies secondaires.

Givice a Pétude attentive de quelques faits cliniques je crois
pouvoir donner une explication applicable & un certain nombre
de cas.

En effet, toules les fois qu’il y a dans le poumon ou le foie,
abees, infarctus ou simplement arrét durable de circulation dans
cerlains lerritoires vasculaires, ne doit-il pas nécessairement
arriver, que le sang cessanl d’élre poussé en avant, se coagule
et qu’il se forme des thromboses plus ou moins fortes suivant
le calibre des vaisseaux? Ces caillots ne pourront-ils pas dés lors
subir des transformations poussiérenses, étre plus tard entrainés

FELTZ, Embolice, 2¢ &dit. 17
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par la circulation collatérale et arriver ainsi, sortant du foie,
dans les poumons, ou, partant de ces derniers, émigrer dans la
grande circulation? De cetle maniére la généralisation des acci-
dents se comprendrail , nous relomberions dans notre série d’ex-
périences sur le cceur gauche.

La proposilion que je viens d’avancer n’est pas une simple
spéculation de 'esprit, elle a pour base des faits incontestables.
Virchow a en effet vu, chez un individu dont le poumon étail
atteint de foyers gangréneux, des coagulums se former dans les
veines de cet organe, d’oitils pénétrérent dans la grande circula-
tion et amenérent des foyers dans le foie, le ceeur, la rate, le cer-
veau, les reins et la peau (Archiv fiir pathologische Analomie,
1. 1, p. 332).

Frerichg de son coté, éerit 4 la p. 412 de son livee: «En
« examinant altentivement les abcés pyohémiques du foie, on
atrouve trés-souvent que les veines hépaliques sont plus on
e moins remplies par des thrombus, tandis que je n’ai jamais pu
¢« observer qu’il en soil ainsi‘pour les vaisseaux de la veine porte
« ou pour ceux de I'artére hépalique. »

Le fait suivant ne laissera de doute dans I'esprit de personne
sur la possibilité des embolies secondaires.

OBSERVATION XXIII. — Fidvre typhoide. — Thrombose de la veine porte. — In=-
farcius et abeés du foie. — Embolies pulmonaires. — Infarctus. — Observa-
tion recueillie par M. Strauss, inlerne du service. — Clinique médicale de Siras-
Bawryg. '

Le nommé W... H..., couché aun lit n® 8 de la salle n® 19, est
entré a la clinique le 1er aout 1868.

(est un jeune homme de dix-sept ans, d’une constilution
assez bonne, d'un tempérament lymphatique. Son frére vient 4
I'hépital le méme jour, se disant souffrant depuis deux semaines.
Enfin sa sceur et un troisiéme frére sont, parait-il, alités et
traités & domicile.

Gelul qui nous occupe se portail trés-bien, quand, il y a huit
jours, il fut pris d'une courbalure trés-prononcée, avec cé-
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phaléeintense, vertiges et bourdonnements d’oreilles. Deux jours
aprés, la diarrhée commencait et le malade fut forcé de se coucher.

2 aont. Etat actuel. Abattement, pommelles rouges, face un
peu vultueuse, yeux brillants, fixes, stupear manifeste.

Quand on interroge le patient, on conslale une surdilé assez
prononcée ; il parait qu'elle existait déja anlérieurement du coté
cauche; mais depuis elle s’est égalemenl produite a droite.
Langue blanche au milieu, rouge sur les bords; perte d’appétit
dés le commencement de sa maladie. Pas de diarrhée depuis son
arrivéed la clinique. Taches rosées lenticulaires sur 'abdomen
el sur le thorax, disparaissant sous la pression du doigl. Venlre
trés-douloureux a la palpation, qu’il semble redouter beaucoup.
Gargouillement dans la fosse iliaque droite. Insomnie ; enfin
comme température 39°,7 le 1er aout, au soir; 39° ce matin.

Diagnostic, pronostic, traitement :

Nul doute, nous avons affaire & une fiévre typhoide; d’aprés
I'étiologie nous pouvons avancer qu’elle a été transmise ; d’apreés
la température élevée du malin, nous pouvons nous attendre a
une forme grave.

Comme lrailement : expeclalion, limonade citrique pour bois-
son.

Le malade a partir du 13 septembre est trés-abaltu; teint
jaune paille, expression de souffrance sur la figure; 4 midi sur-
vient un frisson violent. Nous sommes porlé i croire i l'existence
d’une suppuration profonde dans un organe quelcongue , ou dans
tous les cas, a une inflammation locale amenant des troubles ther-
miques. Nous n'avons pas découvert de foyer purulent dans le
membres, mais la douleur a un endroit si bien circonserit que le
malade lni-méme nous indique au milien de la ligne verticale qui
va de I'épine iliaque droite au rebord des fausses edtes, ne pour-
rait-elle pas étre causée par une pérityphlite? Peut-élre méme
avons-nous affaire & une perforation intestinale avec commen-
cement de péritonite localisée.

Le 15 on constate un abeés de la grosseur d’un eceuf de pigeon
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sur le cuir chevelu du edlé ganche. On louvre: il s’écoule beau-
coup de pus.

Le malade allait un pea mieux le 18, quand de nouveaux fris-
sons survinrent; on administra da sulfate de quinine (Ozr,10
loutes les deux heures). Nous pensons que ces symplomes sont
liés & une suppuration dont le siége est probablement dans I'hy-
pocondre droit si douloureux. On suspend le médicament le
22 seplembre; le 23 le malade délire beaucoup ; nous lui ouvrons
v ou G pelites collections qui s’élaient développées sar le cuir
chevelu du edté gauche.

La face est bouffie, le dos etla fesse droile sont le siége d’érup-
ons d’un rouge pile; il y a hypéresthésie de toute la région
dorsale ainsi que des membres inlérieurs, qui sonl cedématiés.
e malade ne fait plus que gémir et pleurer. Constipation. On

i donne 080,50 de calomel. Les jours suivants il s’affaiblit de
olus en plus; P'edéme augmente: on lui entoure les membres
wfériears de bandes roulées el on le narcolise quelque peu.
“ous entrons ainsi dans le mois d’octobre.

Le 9octobre i une heure, [rissons intenses. La face du malade
cLsurtout les paupiéres supérieures sont trées-tuméfiées; dans

Cangle interne de I'eeil ganche se forme un abeés semblable &

ceux du enir chevelu ; le lendemain , nouvean [visson & une heure.
Le 11 affaiblissement complet du malade. Douleurs généralisées
dans tout le corps. Délive de plus en plus violent el trés-prolongé.
Le soir du 13 le jeune homme est plongé dans une espéce de
oma, il semble sur le point d’expirer: refroidissement général,
jue l'on combat avec du vin chaud. Le 15, hypéresthésie de lout
‘v corps, au moindre altouchement le moribond pousse des gémis-
cments el se mel 4 pleuver; enfin le 16 octobre il rend le der-
Lier soupir.
Autopsie faite vingl-quatre heures aprés la mort, en présence
s éléves de la clinique.
L.e cadavre est émacié; la peaun colle sur les os. En différents
points de la face et du cuir chevelu, on remardque des tubercules,
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dont les uns sont durs, plus on moins rouges et les autres abee-
dés. Les extrémilés inférieures sonl edématenses a un degré
égal des deux colés.

Le venlre est trés-développé et parait renfermer du liquide.
Pas d’eschares au sacrum ni aux trochanters. Le sang ne pré-
sente ni bactéries ni bacléridies, on y conslale un assez grand
nombre de globules blanes, mais pas de modificalions apparentes
des corpuscules rouges.

La cavité abdominale ouverte, nous découvrons que le foie est
augmenté de volume et présente sur le lobe gauche, vers le hord,
cing pelits points blanes & contours irréguliers, de la grosseur
de pois. Ces points sont mous. Incisés , il s'en écoule une minime
quantité de liquide puriforme. Leur profondeur ne dépasse pas
1 1/2 centimétre (voy. pl. XI, fig. 4).

Cetle particularilé nous fait immédialement songer a des in-
farclus ramollis el allire notre allention sur le systéme circola-
toire du foie.

Nous disséquons la veine porle et nous y lrouvons, un peu
avant son entrée dans la glande hépatique, un caillol assez
dense, friable, blane grisitre, adhérant forlement & une parlie
de la paroi et ayant deux queues qui s’élendent jusqu’a la bifur-
cation du trone. Ces prolongements sont également trés-cassanls,
déchiquelés par leurs bords, [rangés el nullement adhérents aux
Lluniques des vaisseaux,, comme le montre, du reste , notre figure
(voy. pl. XI, fig. 2).

En poursuivant le trone porte dans le parenchyme, nous tom-
bons, dans le centre de I'organe , sur deux collections d’apparence
purulente, du volume de grosses noix. Dans les ramuscules vascu-
laires voisins de ces kysles nous ne pouvons pas douter de la pré-
sence de fragments des caillots primordiaux (voy. pl. X, fig. 8 et 9).

Les veines sus-hépatiques, dans le voisinage de ces mémes
foyers, sont oblitérées par des thromboses évidemment trés-
anciennes.

L'examen histologique donne la certitude de I'dge avancé de
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tous ces coagulums. Il sont composés de détritus de globules
rouges, d'une grande quantité de leucocytes et d'une masse de
poussiére fibrineuse.

Le liquide des collections n’est pas du pus vrai : c'est un
sérum tenant en suspension des granulations moléculaives, des
débris de cellules hépaliques et des corpuscules de Gluge en
trés-grande abondance.

L’examen des poumons nous a révélé un grand nombre {infarec-
tus, dont aucun n’avait encore suppuré. A la coupe, on voyait un
lissu infiltré de sang plus ou moins décomposé, el au microscope
des capillaires remplis d’éléments granuleux (comp. pl. X, fig. 10).

Les Iésions conslatées dans les veines sus-hépaliques rendent
suffisamment compte des noyaux pulmonaires : il v a eu évi-
demment transport du foie au poumon.

Recherchant ensuile le point de départ de la thrombose de la
veine porte, nous avons disséqué le mésentére,

Dans l'intestin, nous avons trouvé les cicalrices des glandes
de Peyer, traces évidentes de la figvre typhoide primitivement
existanle.

[Cexamen des veines mésaraiques grandes el peliles nous en
a fourni plusieurs remplies de caillots friables, grisitres et ayant
la méme structure histologique que ceux de la veine porte (voy.
pl. XI, fig. 2).

Il n’y a donc pas de doule possible que les infarctus du foie
n’aient en pour cause des embolies provenant des thromboses des
veines intestinales et du trone de la veine porte..

Toutes ces recherches ne nous rendant pas encore comple des
lésions périphériques : nodosilés dures ou ramollies de la peau
de la face et du cuir chevelu, nous avons di chercher encore du
£olé de la grande circulation, d’autant plus que pas un seul des
infarctus pulmonaires n’était ramolli et ne pouvail servir de
source aux embolies de la grande cireulation.

L’autopsie du ceear nous a révélé une atrophie graisseuse de
cel organe, puisque toutes les fibres musculaives avaient perdu

.
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leurs stries transversales, remplacées par des séries de ponclua-
tions noires.

La valvule auriculo-ventriculaire mitrale était épaissie et sur
la lame gauche existait un dépot polypeux, gris blane, friable,
grenu 4 la surface et de I'épaisseur d'un demi-centimétre. Celte
substance n’était autre chose qu'un composé de granulations
fibrino-albuminoides.

Les valvales aortiques présentaient aussi quelques irrégulari-
tés de surface.

Nous croyons étre en droit de déduire de cette lésion cen-
trale, quelle qu’en soit du reste la cause, le point de déparl de
ces infaretus périphériques.

Pas de lésion dans le sysléme nerveux.

Rien du coté des reins ni de la rate. Toutes les altzculatmns
sont saines. Pas d’abeés musculaires.

Gelte autopsie démontre jusqu’a I'évidence que c’est la [rag-
mentation des thrombus de la veine porte qui a déterminé les
abeés du foie, el que les infarctus pulmonaires récents dépen-
daient manifestement duo transfert dans le poumon des coagulums
des veines sus-hépatiques,

Dans beaucoup d’autopsies de malades atteints de suppuralions
chroniques du poumon, tuberculeuses, ou caséeuses, j'ai lrouvé
a l'entour des cavernes, les veinules pulmonaires remplies de
caillots plus ou moins anciens. Du reste, j'ai signalé dans I'an-
topsie de notre denxieme observation un grand nombre de petites
conerétions dans les réseaux vasenlaires du poumon, qui auraient
pu se ramollir el étre entrainées lrés-facilement dans la grande
circulation et devenir ainsi des embolies du systéme aorlique.

Jal & menlionner ici une observation d'infection purulente
ou jai pu démontrer jusqu’a I'évidence, par I'autopsie, le bien-
fondé de ma maniére de voir.
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OBSERVATION XXIV. — Fracture comminutive de 'extrémité inférieare de la jambe.
— Ampulation conséculive i des accidents de résorplion. — Mort. — Observa-

tion recueillie « la clinique chirurgicale de Strasbouwrg par M. Haas, interne du
service.

Le 18 septembre 1867, entre 4 la clinique de chirurgie de
Strasbourg, le nommé J... M..., dgé de quarante-deux ans,
ouvrier tuilier,

Cet homme en passant au-dessus d’une fosse de 4 métres de
profondeur avec une charrette remplie de pierres, fait un faux
pas, qui le précipite, lui et sa charretle au fond du trou; dans
cette chute il se casse la jambe ganche et est aussilot transporté
a 'hopital.

A son entrée I'on constale une fracture des deux os de la
jambe immédiatement au-dessus des mali¢oles, compliquée de
plaie avec issuc du fragment supérieur du tibia. Il n'y a pas
d’hémorrhagie sérieuse. Une pelite solution de continuilé existe
4 la parlie supérieure el interne de la jambe.

On procéde immédiatement & lapplication d'une goultiére
plitrée munie d’une fenétre au niveau de la plaie. Le lendemain
un chevauchement assez considérable des fragmenls ayant éLé
conslalé, on remplace le premier appareil par un aulre qm
cetle fois maintieni bien la réduction.

Dans les quatre jours qui suivent le pied gonfle notablement ;
une rougeur diffuse s’élend sor toule la face externe de la jambe
ainsi que sur le pied; il existe de la fluctuation au nivean de la
partie inférieure et externe du tibia. On pratique, loco dolenii,
une incision de 3 centimélres, par laguelle il s’écoule une quan-
lité notable de pus, que I'on raméne surtoul du pied et de la partie
inférieure du membre.

Jusqu'au 30 septembre plusieurs contre-couvertures sont en-
core pratiquées dans les points ci-dessus signalés. L’appareil
élant alors hors d’usage par suite de I'abondance du pus qui le
baigne, on confectionne une nouvelle goulttiére en plitre.
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Jusque-li le malade ne s’est jamais plaint. Il n’éprouve au-
cune douleur, il dort bien; ses fonctions digestives sont assez
bonnes. Dans la journée du 3 octobre, il est pris d'un fort
frisson, qui se répéle encore denx fois dans la nuil du 3 au 4.

La question de 'ampulation est immédiatement posée; cepen-
dant le développement d’une rougeur érysipélaleuse a la partie
postérieure du mollel pouvanl jusqu’d un certain point rendre
compte des phénoménes [ébriles, il est sursis & lopération.

On donne 20 pilules de sulfate de quinine.

Dans la nuit du 5 au 6, nouvel accés de froid; plus de doute
possible, ¢’est bien & des accidents de résorption que I'on a af-
faire. L'amputation est résolue pour le lendemain 7 octobre.
Mais du 6 au 7, trois nouveaux frissons ayanl eu lien, lopéra-
lion est de nouveau remise. :

Le 8 la fiégvre n’ayanl pas reparu depuis la veille, ampula-
tion est pratiquée au lien d’élection. Les tissus laissés dans le
moignon ne paraissent pas toul a fait sains : quelques ecchymoses
au milien des muscles, un peu de pus dans la veine satellite du
trone Libio-péronier.

L’autopsie da membre démontre que les accidents ont eu pour
point de départ, non la fraciure méme, mais un foyer de sup-
puralion profond, logé dans I'épaisseur du gistroenémien du
cOlé interne et que le bistouri n’avait pu atteindre. De cetle col-
lection purulente part, pour aller s’aboucher avec 'une des veines
satellites de I'artére tibiale postérieure , une veine qu’on lrouve
remplie d’éléments pyoides La veine Libiale elle-méme en con-
lient dans toule son étendue au-dessus de l'abeés; plus bas elle
est bouchée par un caillol. L'aulre vaisseaun satellite est épaissi
dans une cerlaine hautéur; il ne contient pas de matiéres puri-
formes, mais un thrombus ancien; de plus sa paroi inlerne est
lapissée par une fausse membrane qui se laisse facilement ra-
cler par le manche du scalpel.
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Le malade est pris d’une violente fiévre aussilot aprés I'ampu-
tation. Nouveau frisson léger avee délire dans la soirée du 9. Le
sulfate de quinine est continué a la dose de 12 a 15 pilules. La
plaie du moignon est lavée avec une solution d’acide phénique,
10 grammes; sulfate de fer, 4 grammes; eau distillée, 200
grammes.

Jusqu’au 15 octobre le malade n’a plus d’horripilations , mais
une chaleur exagérée conlinue ; transpirations abondantes ; légére
diarrhée ; toux peu fréquente; quelyues riles muqueunx dans la
partie postérieure de la poitrine. On constate un épanchement
abondant dans Uarticulation du genou gauche distendant la cap-
sule jusqu’a mi-hauteur de la cuisse. On y applique un vésicatoire,
puis de la teinture d’iode. 1l existe en outre quelques trainées de
lymphite. Le long des vaisseaux on sent également un cordon
dur formé par la veine oblitérée sans doute par un caillot. Cau-
lérisalions poncluées,

Le 17 le malade tremble de nouveau de froid ; en méme temps
il délive, la respiration est précipilée, anxieuse, ete. Le lendemain
le patient a repris loute sa connaissance; il se trouve tonjours
bien quand on interroge. Le 19 il tombe dans un étal typhoide
prononceé, dans lequel il succombe a 2 heures de la nuit.

Autopsie trente-six heures aprés la mort, par M. Feltz, avec
le concours de MM. Haas et Keller.

Les premiéres recherches sont faites sur les veines du membre
ampulé. Nous trouvons celles du moignon oblitérées par des
caillots, n’ayant subi ancun ramollissement. Plus haat, depuis
la partie supérieure du crenx poplité jusqu’aun point de réunion
de la veine fémorale superficielle avee la profonde, nous cons-
tatons dans la crurale I'existence d’un coagulum blane jauniltre
ramolli & sa parlie supérienre. Les parois de ces vaisseaux n’ont
éprouvé aucun changement de structure.

Le bout de Iartére tibiale plongeant dans le moignon est com-
plétement oblitéré par du tissu de cicatrice.

Les muscles de la cuisse, surlout & la partie inférieure, ont
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une couleur noiritre ; ils sont infiltrés de liquides séro-purulents.
La fibre musculaire elle-méme a subi une altération qui consisle
dans une sorle de dissociation de ses éléments, caractérisée par
la disparition des stries transversales et longitudinales et par une
infiltration graisseuse.

En faisant une incision dans les {ibres du triceps vers la moitié
inférieure de la cuisse, on tombe dans un vaste foyer puralent
occupant la moitié de la hauteur du membre el sa moilié anté-
rieure ; le doigt indicateur porté dans celte cavilé pénétre jusque
entre les surfaces articulaires du genou.

Le liquide trouvé dans celle anfractuosité est remarquable par
la quantité d'éléments gras dont il est presque uniquement
formé.

Le sujet de I'observation ayant surlout présenté durant sa vie
des symptomes du colé des poumons , nous passons i I'examen
de ces organes.

Les cavilés pleurales sont parfaitement libres ; elles contlien-
nent quelques cuillerées d’épanchement citrin des deux colés.

Le poumon gauche est entiéremeul sain ; il erépite dans toute
son élendue. Le droit est également sain en avant; mais en ar-
riére, vers la partie moyenne du lobe supérieur, on trouve une
pelite surface assez réguliérement circulaire de la grosseur d'un
pois coupé en travers, ayanl une coulear blanche et dont la cir-
conférence est entourée d’un cercle rouge (voy. pl. VIII, fig. 4).

Une incision pratiquée & ce nivean fait voir une pelite lacune
sphérique remplie d’éléments puriformes ; toul autour, le lissu
pulmonaire dans une étendue de 1 4 2 millimétres est induré,
comme hépalisé, d’'une couleur rouge brun due manifestement
a de I'épanchement sanguin.

Tout & fait & la base du méme organe nous Llrouvons lrois
autres pelils abeés serrés les uns contre les antres déja complé-
ment ramollis ; an-dessous se trouvenl quelques laches d’un
rouge brun dues a des infarctus (voy. pl. VI, fig. 3).

La dissection des muscles de la partie postérieure de la jambe
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droite nous conduit dans un déeollement assez vaste, occupant
la partie tout a fait profonde du mollet; il s’en écoule une assez
grande quantité de pus épais mélangé de sang.

Le foie, la rate, les veines, les articulations ne présentent pas
de traces d’infarelus ou d’abeés.

Le cerveau n’a pu élre examiné, le sujet élant striclement ré-
clamé par sa famille.

L'examen histologique des caillols veineux périphériques dé-
montre déja des allérations manilestes : une déformalion évi-
dente des globules rouges qui sont ratatinés, une lrés-grande
quantité de corpuscules blancs mélés a des granulations fibrino-
eraisseuses, des épithéliums des vaisseaux, quelques cristanx
d’hémato-cristalline et des granulations pigmentaires isolées ou
agelomérées se voienl sur presque toutes les plagues de prépara-
tion (voy. pl. VIII, fig. 7).

Dans les points les moins consistants des coagulations vei-
neuses, les fibrilles de fibrine prédominent.

Le sang noir examiné au microscope se trouve lrés-chargé
de leucocythes, 10 p. 100; on y distingue aussi une grande
quantité de globulins et des débris d'épithéliums des parois vas-
culaires.

Le sang arlériel se lrouve dans les mémes condilions.

Le pus, pris dans n’importe quel organe, se présente avec une
grande quantité d’éléments pyoides déformés, de granulations
libres et de graisse.

Les abeés du poumon, examinés avec soin, sonl évidemment
conslilués par un liquide se rapprochant plutot du lait que du
pus. On n'y distingue en effel pas un seul globule mameloné bien
net, mais une masse de granulalions graisseuses el des cellules
irvéguliéres déformées (voy, pl. VIII, fig. 6).

Les débris du tissu pulmonaire renfermé dans les cavilés anor-
males nous montrent un processus nécrobiolique bien plulot
qu’inflammatoire, ¢’est-d-dire des fibres élastiques déchirées et
une grande quantité de granulations et degoutteletles de graisse

T e
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avec quelques eristaux d’hémato-cristalline. Celte rechierche nous
démonltre jusqu’a I'évidence que le point de départ de la lésion
est un ramollissement de caillots sanguins (voy. pl. VIII, fig. 2).

Dans les zones rouges limitant les anfractuosités dont il vient
d’étre question ainsi que dans les taches indurées non encore
ramollies nous découvrons les signes d’une hémorrhagie inters-
titielle : des globules rouges libres plus ou moins déformés, des
¢léments graisseux probablement de provenance pulmonaire et
des eristaux d’hémalto-cristalline de différentes nuances. Les vé-
sicules elles-mémes sont remplies d’éléments gras comme dans
la fig. 6, pl. L.

L’examen des vaisseaux artériels et veineux a 'entour des no-
dosités (que nous avons signalées, nous fournit les résultats sui-
vanls : les artérioles sont remplies de caillols blanes, trés-friables,
composés d’'une grande quantité de leucocytes, de fibrilles.
fibrinenses, de granulations graisseuses, de poinls pigmentaires,
de cristaux et d’épithélinms détachés des parois (voy. pl. VIII,
fig. 5).

Les veinules renferment des thrombus beancoup moins anciens.

A un faible grossissement on voit ces canalicules présenter de
distance en distance des varicosilés remplies d'une substance
rouge jaune.

Au grossissement de 400, on conslate que les conerétions (qui
oblitérent ces ramifications vasculaires sont principalement com-
posées de fibrine , de molécules albuminoides , de globules rouges
déformés et de noyaux blanes.

Si 'on compare les plaques chargées des éléments des coagu-
lums périphériques et celles qui portent les préparations des arté-
rioles pulmonaires, on se trouve dans l'impossibilité d’établir
des différences (voy. pl. VIII, fig. 5 el 7).

Il n’en est pas de méme pour les préparations faites avec le
contenu des veinules ; elles montrent les signes de la période ini-
tiale de la coagulation du sang, autrement dit de la thrombose
autochthone,
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% 5. — Application de la theorie des embolies secondaires aux manifes-
tations peériphériques de la phthisie pulmonaire avec démonstration
clinique.

Depuis que j'ai connaissance des fails que je viens de rappor-
ter et que )'ai vérifié par moi-méme I'élal des vaisseaux rouges
dans les pneumophymies avancées et I'infection purulente, je
n’ai plus le moindre doule sur la provenance de cerlaines Iésions
si difficiles & expliquer chez les phthisiques.

Je crois que les abeés qui se développent si souvent chez eux
dans le tissu cellulaire, la peau et quelquefois dans les viscéres,
ont pour point de départ des embolies capillaires de source pul-
monaire. Je suis méme persuadé que les uleérations inleslinales
si fréquentes chez ces malades et qui ne sonl pas tuberculeuses,
ont la méme origine. On comprendrait ainsi la relation qui existe
entre des lésions jusqu’ici tellement disparates ; on expliquerait
par exemple le rapport de la phthisie et de la fistule anale, de
la pneumonie caséeuse et des ulcérations multiples des intestins.

Comme commencement de preuve de ce que j'avance je puis
citer un fait qui m’a été communiqué par M. Keller, aide d’ana-
tomie de la Faculté et M. Haas, interne du service de chirurgie.

Dans le courant du mois de septembre 1867 entrait 4 la cli-
nique de chirurgie un jeune homme de vingl el un ans, alleint
de tumeur blanche trés-avancée du genou gauche. Quelques
jours aprés son enlrée, les souffrances vives qui le lourmentaient,
décidérent a 'amputation de la cuisse, malgré un certain nombre
de symptomes non équivoques de phthisie pulmonaire, tels que :
enrouement, submatité & gauche, crachats puriformes, ete.; il
n’exislail pas de signes de ramollissement.

Aprés I'ablation du membre, le malade, qui était considéra-
blement émacié , parut un instant devoir se relever. Mais au bout
de quelques jours se déclarérent les signes d'une pneumonie

-
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caséeuse & marche trés-rapide. Malgré cela, la plaie du moignon
conlinuait & marcher vers la cicatrisalion et qualre semaines
aprés P'opération le malade succombait aux progrés de la phthi-
sie, sans avoir présenté d’autres symptomes qu'un aflaiblisse-
ment rapide, une expectoration peu abondante, quelques légers
frissons et vers la fin une aphonie compléle.

L’autopsie démontra P'existence d’une inflammation chronique
trés-avancée, surtoul dans le poumon gauche, caraclérisée par
la présence de noyaux de ramollissement de grandeur trés-va-
riable , depuis celle du grain de millet jusqu’a celle d'une piéce
de deux francs. Au sommel du méme organe se lrouvaient trois
ou quatre petites cavernes de la grosseur d’une aveline, rem-
plies de détritus puriformes et entourées d’un cercle d’hépatisa-
tion trés-marqué. ;

Les autres viscéres ne présentaient rien de particulier ; rien
non plus dans le membre amputé.

M. Keller, aide d’anatomie de la Faculté, venant a disséquer
la région du périnée, trouva la loge superficielle parfailement
normale. Avant incisé le ligament de CGarcassonne, 1l vit s'en
échapper un flot de pus. Intrigué par cetle découverte inaltendue,
il continua la dissection et trouva les plexus péri-proslatiques et
hémorrhoidaux gorgés d’un liquide puriforme. En outre, les
aponévroses formant les parois du kyste présentaient des signes
évidents d’'inflammation , car elles élaient épaisses el couverles
de fausses membranes. Laprostate elle-méme fut ensuite fendue :
elle montra dans son intérieur des abeés sinuenx paraissant oc-
cuper les canaux sanguins de cette glande.

Il est & regretter que ces piéces n'aienl pas élé examinées au
microscope, car on aurait certainement trouvé dans les vaisseaux
pulmonaires, autour des cavernes, des caillots en voie de tom-
ber en détritus, semblables & ceux que M. Keller vit dans les
lacis veineux péri el intra-proslatiques.
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L’explication par embolies capillaires des phénoménes éloignés
dans certaines maladies primitivement simples | se trouve indi-
rectement confirmée par les nombreuses inoculations sous-cula-
nées de tubercules ou d’autres produits organiques, faites dans
ces derniers lemps par MM. Villemin, Lebert, Empis, Hérard,
Collin, Clark et par nos propres expériences que nous allons
rapporler.

§ 6. — Dixiéme série d'expériences: Inoculations de tubercules et de
produits de pneumonie caséeuse.

PREMIERE EXPERIENCE.

Le 8 décembre 1866 nous inoculons a trois petits lapins ,
dgés de quinze jours & lrois semaines, du lubercule pris sur une
fernme morte dans le service de M. le professear Hirlz.

I’inoculation est faile derriére loreille ganche a I'aide d'une
lancette, en présence de M. le professear Michel.

Le poumon de la malade avait été examiné au microscope par
MM. Michel et Morel, professeurs & la Faculté de médecine de
Strashourg. :

La petite masse tuberculeuse une fois déposée dans le tissn
cellulaire sous-culané, nous soudons la plaie & I'aide d’un fil
de soie, pour empécher la sortie de la maliére d’inoculation.

Un quatriéme lapin de la méme portée que les précédents,
est enfermé avec eux et leur mére dans une cage cadenassée pour
servir de poinls de comparaison. '

Deux des trois lapins opérés succombérent au bout de huit
jours a un érysipéle qui s’élendit de la plaie & toute la téte ; les
capillaires élaienl gorgés de sang coagulé ayant déja subi des mo-
dificalions régressives.

L’autopsie ne révéla aucune lésion viscérale.

Le troisiéme lapin inoculé vécut six semaines; la blessure
n"avait guéri qu’a la fin du premier seplenaire. 2
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A l'autopsie nous avons conslalé dans les poumons sept ou
huit petites granulations blanchatres, qui, d’aprés leur forme,
pouvaient simuler des nodules tuberculenx. Examindes au
microscope, elles furenl reconnues pour n’étre que de pelits
abeés & pus sec en voie de dégénérescence graisseuse : infarctus
a différentes périodes de ramollissement.
M. Michel, qui étudia également la piéce en question , n'y dé-
couvrit que du vieux pus el nullement du tubercule.
La plaie, disséquée avec soin, montra une induration manifeste
des bords, signe évident d’une inflammation antérieure. La
masse introduite sous la peau ne put éire retrouvée.

DEUXIEME EXPERIENCE.

Le 26 mars 1867, nous recommencons nos expérimentations
sur trois lapins de six semaines; au lieu d’employer du tubercule:
vrai, nous nous servons de matiére caséeuse provenant d’'un
homme, mort de pneumonie chronique dans le service de M. le
professeur Schiilzenberger.

Nous avons procédé comme la premiére fois sans obtenir
aucun résultat.

Deux des lapins moururent au bout de guinze jours, sans pre-
senter a l'antopsie autre chose que des signes d’entérite et des
suppurations avec décollement aux plaies des oreilles.

Le troisiéme lapin, sacrifié an bout de trois mojs, n’offrit au-
cune trace de maladie. Une induration trés-sensible marquait
seule le lieu d’opération. Pas de vestiges de la matiére introduite.

TROISIEME EXPERIENCE.

Le 25 mai, en présence de M. le docteur Herrenschmidt et de
M. Laveran, interne a I'hdpital civil, nous inoculons du tuber-
cule i trois lapins presque adultes, en suivant toujours le méme
procedé opéraloire.

Deux de ces animaux succombérvent le deuxiéme el le troi-
sieme jour. Le troisiéme vécul six semaines.

FELTY, Ewbolies, 2e &dit. 18
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A lautopsie de ce dernier, nous trouvons dans le foie nne
dizaine de granulations blanches, molles, qui présentent au mi-
croscope des éléments ressemblant & du pus graisseus.

Les poumons sont intacts, saul quelques petits fovers assez
consistants, variant du rouge brun au jaune clair (infarctus
pulmonaires).

§ 7. — Expériences complémentaires d'inoculation de substances
tuberculeuses et caséeuses.

Dans le cours de 'année derniére, nous avons fait douze inocu-
lations de tubercule vrai el de produils de pneumonie caséeuse.

Nous n’avons jamais obtenu de résultat satisfaisant, au point
de vue de la doctrine de M. Villemin.

Un des lapins traités avec du tubercule vrai est mort avec des
abeés pulmonaires tout a fait identiques & ceux de deux ani-
maux qui ont véeu trois mois apres des inoculations de substance
caseéeuse.

Nous ne pouvons donc croire a la spécificité et changer nos
apprécialions.

Les expériences de M. Dubuisson, soumises a I'Académie de
médecine de Paris dans la séance du 10 aout 18691, ont le plus
erand rapport avec les ndtres. Nous ne cilerons que les conclu-
sions du Mémoire de cel auteur :

« Les matiéres inoculées sont le plus souvent inoffensives. La
nature des produits employés n’influe en rien sur le résullat.

« Elles produisent quelquefois des accidents rapides et occa-
sionnent la mort par une espéce d’empoisonnement. »

D’aprés nos expériences sur la septicémie, faites en collabora-
tion avec M. le professeur Coze, nous arrivons au méme résullal.

« Il se produit, dans quelques cas, des pneumonies lobulaires

1Dubuisson, Observations sur la virulence e Uinoculabilité de lo tuberculose
(Bull. de U'Acad, de méd,, 10 aolit 1869, t. XXXIV; p. 599).

i
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qui sont peul-élre conséculives aux inoculations, el qui peuvent
élre confondues avec des tubercules.

« Les matiéres tuberculeuses, données comme aliments, occa-
sionnenl quelquefois la mort de 'animal empoisonuné, comme par
les produits septiques.

« Le plus souvent, les animaux qui mangent du pourmon tuber-
culeux éprouvent un malaise résullant de celle mauvaise alimen-
lation , mais ne deviennenl pas tuberculeux.

«Nos expériences démontrent done que la tuberculose west,
dans son essence, ni virulente, ni contagieuse pour les animaux
sur lesquels nous avons expérimenté. »

Depuis nos premiéres recherches , Freengel el Gohinheim les ont
répétées sur des cochons d’Inde. lls concluent, i leur tour, que
la tuberculose a pour origine le passage de pus morl el enkysté
dans le torrent circulaloire.

Les résultats de ces inoculations, comparés i ceux obtenus
par nos injections de poussiéres luberculeuses el autres dans le
systéme pulmonaire et le domaine aortique, nous permellenl
de dire que :

1°L’inoculation du tubercule emprunté & des individus morts
ou celle de tout autre produit organique pris dans les mémes
conditions, peut déterminer des lésions dans divers points du
corps.

2e Les productions pathologiques éloignées du point d’ino-
culation ne sont pas du tubercule & proprement parler, mais des
infarctus ou des abeés; le microscope seul peut élablir celle dil-
[érence.

3 Ces abees onl pour causes des embolies capillaires, parlies
ou des thrombus inflammatoires de la plaie, ou arrivées dans

la circulation par rupture des ramuscules vasculaires au niveau
du lien d'introduction.
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M. G. Colin' a du reste déja démontré, dans son savant rap-
port sur les opérations de M. Villemin, que la transmission
peut se faire par les voies lymphatiques.

CHAPITRE IIIL.

, GENESE DES INFARCTUS HEPATIQUES.

5 1. — Enumération des principales sources emboliques.

La genése des embolies capillaires de la veine porle entraine
I'étude :

1° Des tumeurs qui peavent végéler ou se vider dans les diffé-
rentes veines de la cavité abdominale aboutissant au trone porte ;

20 Des affections organiques qui aménent des coagulalions
dans les vaisseaux capillaires ; ;

3o Des maladies des vaisseaux eux-mémes et des conerétions
(qui peuvent s’y former.

Toutes ces questions ont été traitées dans la deuxiéme et la
troisieme partie de notre travail et reviendront dans notre cha-
pitre de pathogénie générale; nous n’y insisterons done pas
davantage.

L’évolution des infarctus estla méme dans le foie que dans les
aulres organes, aussi ne nous y arrélerons-nous pas. Nous ajou-
terons seulement que d’ordinaire le processus est plus lent,
comme le démontrent les autopsies de nos chiens.

(Juant aux embolies que nous avons appelées secondaires,
elles dérivent, comme le montrent les quelques cas que nous
citons, des veines formant lacis dans les parois des foyers pri-
mordiaux ; en d'autres termes, nous croyons qu'il n’est pas né-
cessaire qu’il v ait déversement direct de substances ramollies

1, Colin, Happort sur dewwe ecommunications de M. Villemin, ayant pour

titre: Cause ef nature de la tuberculose (Bull, de I' Acad, de méd., 16 juillet 1867,

t. XXXII, p. 897),



GENESE DES INFARCTUS HEPATIQUES. 77

dans les vaisseaux qui entourent les collections primitives du
foie ou du poumon.

Méme a I'état de erudité des infarctus, des embolies secon-
daires peuvent se développer aux dépens de thrombus formés
dans les territoires soustraits a I'action immédiale du ceeur par la
présence de Uobstlacle, ou I'établissement antéricur d'un (ravail
phlogosique. Nous allons le prouver.

§ 2. — Embolies secondaires développées, sous les yeux de l'observa-
teur, par voie expérimentale.

En fendant quelque peu la paroi abdominale d’une grenonille
et en y introduisant, suivant la méthode de M. Cohnheim , un
petit tampon de charpie ou de ouale, on provorque une périto-
nite traumalique chez P'animal. Au bout de quelques heures
déja, on (rouvea lautopsie des exsudats inflammatoires et
des lacis vasculaires considérables, trés-visibles & I'@il nu par
suite de Pengorgement des capillaives, des artérioles el des
veinules. ]

Si, au lieu de tuer le sujet, on se contente, aprés les vingl-
quatre premiéres heures, d’angmenter I'ouverture primitive du
ventre, de dérouler le tnbe intestinal et de placer le péritoine
non déchiré sur une plaque de verre adaplée elle-méme & une
lame de liége portant déja animal en expérience, de facon i
permeltre 'examen microscopifque, on verra trés-facilement ce
(qui suit :

Un engorgement considérable des capillaires et des veines,
consistant en un enlassement d’hématies el de leucocytes. La
circulation ne persiste plus, si toutefois elle n’est pas complé-
tement suspendue, que dans les parties centrales des vaisseaux
dilatés outre mesure et présentant de distance en distance des
renflements moniliformes remplis d’éléments du sang. A colé
des branches on la civeulation continue, il v en a d’autres on
tout mouvement est arrété et ot au sang fluide se sont subsli-
tués de petits coagulums cruoriques
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Dans les points o1 des canalicules remplis de concrétions san-
cuines et par conséquent privés de toute impulsion ecardiaque
sensible, s’abouchent & des canaux encore libres et traverses
par le torrent circulatoire, on ne sera pas longlemps sans voir le
liquide coulant entrainer des conglomérats hématiques qui oe-
cupent I'embouchure des rameaunx, on tout stagne. Ces départs de
petits caillots déterminent dans d’aulres vaisseaux silués plus
loin et encore perméables des arréts de circulation ; on y voil
encore quelques mouvements oscillatoires, puis le bouchon se
fixe et tout s'arréte. Quelquefois méme des ruplures se pro-
duisent ainsi; elles ne tardent pas & se marquer par des flaques
de sang au milieu des tissus.

Les faits d’expérience que nous venons de rapporter sont,
croyons-nous, la base la plus solide pour nos déductions cli-
niques. Ce qui se passe dans un péritoine de grenonille en-
flammé peut encore avoir lieu dans tout autre organe vasculaire
phlogosé ; dés lors il n’exisle plus de raison pour ne pas ad-
metire notre maniére de voir sur la genése des embolies secon-
daires , car nous ne doulons pas que, sur des organismes plus
¢levés , semblables évolutions ne soient possibles, les conditions
de cirenlation étant foreément partont les mémes. Est-il néces-
saire d’ajouter qu'il ne se développera d’accidents ullérieurs
qu’autant que la dissociation des bouchons hématiques ne sera
plus possible pour une raison ou pour une autre ?

Nous pouvons encore déduire des faits expérimentaux que
nous venons de signaler, qu’il n’y a rien d’absurde dans notre
maniére de comprendre les accidenls consécutifs aux inocula-
tions de tubercule, de cancer, de pus ete.

En effet, le tranmatisme que nécessitent ces opérations d’une
part, la présence d’un corps étranger dans le tissu cellulaire
d’autre part, nouvs rendent trés-bien compte de linduration
inflammatoire qui survient presque toujours autour des plaies
d'inoculation. Le travail phlogosique, longtemps entretenu par
la présence méme du tuberenle on du cancer déposé sous la

"
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pean, conduit de toute nécessilé a 'idée de coagulations de sang
dans les vaisseaux lésés el ceux qui entourent les foyers, et par
conséquent a la possibilité de transports de fragments de throm-
bus de la périphérie vers les organes centraux el principalement
vers les viseéres pulmonaires.

CONCLUSIONS.

Des faits clinignes et des résultats d’expériences mentionnés
dans la quatriéme partie de notre travail, nons ponvons déduire
les considérations suivantes :

1o Les oblitérations des ramuscules du systéme de la veine
porte, si complétes qu’elles soient, n'aménent jamais la morl
immédiate, comme cela arrive pour l'arvlére pulmonairve et les
arléres céreébrales.

20 Les infarctus hépatiques dépendant d’embolies capillaires
débutent towjours par des ruptures de vaisseaux, des hémor-
rhagies intra-parenchymatenses, d’oit des novaux sangunins irés-
circonserits.

30 Les abeés du foie, consécutifs & des embolies capillaires,
sont bien plulit des foyers de ramollissement que des abeés pro-
prement dits.

40 Les lésions dont il est question iei, se développent bean-
coup plus lentement dans le foie que dans les autres viscéres.

(iette espece de patience de I'organe jécoral pour les fovers mor-
bides circonserits explique le relard des affections hépatiques
sur les maladies intestinales et spléniques, anxquelles elles sont
cependant souvent liées, ainsi que le démontre la clinique.

Si I'apparition de phénoménes emboliques du edlé du foie dans
les diverses lésions ulcératives de Uintestin n’est pas plus fré-
quente , cela tient probablement i la disposition, par arcades
superposées, des capillaires, des veinules et des veines qui
forment les radicules du systéme porte ; on comprend trés-aisé-
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ment la difficulté du passage de fragments, si pelils qu’ils soient,
a travers des vaisseaux si souvent coudés.

5° Le passage direct de poussiéres organiques ou inorganiques
i travers le foie, n’a pu élre démontré jusqu’i ce jour.

e L'examen attentif des vaisseaux sanguins arlériels et vei-
nenx 4 Uentour des infarctus parenchymateux ramollis ou non,
démontre qu’il se forme toujours, dans ces cereles inflamma-
toires, des thromboses qui peuvent parcourir les différentes
phases des coagulums.

7" En nous appuyant sur cette disposition du systéme vascu-
laire autour des foyers des viscéres , nous pouvons, jusqu’a un
certain point, admetlre que les lésions éloignées dépendent de la
migration de fragments de caillots et de leur arrét dans les diffé-
rents points conséculivement atleints.

8" Les abeés mélastatiques de DUinfection purulente ne sont
autre chose, an point de vue anatomique du moins , que des in-
farctus ramollis, en tout semblables & cenx que nous provoquons
par nos injections de poussiéres organiques ou inorganiques.

9o Nous avons démontré, jusqu’a I'évidence, la similitude des
caillots trouvés dans les artérioles pulmonaires aboutissant aux
territoires malades avec ceux des veines périphériques.

10° 11 nous a été impossible de produire artificiellement dans
le foie des manifeslalions spécifiques, cancérenses ou tubercu-
leuses, quoique des faits cliniques bien conslalés nous forcenl
a admeltre ce mode de généralisation des tumeurs.

i



CINQUIEME PARTIE.

Des obstructions capillaires par amas
de poussiéres susceptibles de traverser tout
2o le systéme circulatoire.

CHAPITRE PREMIER.

INFARCTUS MULTIPLES PAR DECOMPOSITION DU SANG,

% 1. — Les embolies secondaires ne suffisent pas pour expliquer toutes -
les métastases.

La méthode expérimentale et clinique que nous avons suivie
jusqu’ici, nous a permis de montrer dans les différents systémes
vasculaires, pulmonaire, aortigque el porte, les voies el movens
de la nature pour la production des lésions emboliques,

Nous avons pu expliquer certains faits cliniques de généralisa-
lion métastatique , dans les deux ou méme les trois cercles de cir-
culation, par la formation d’embolies secondaires qu’on ne peul se
refuser d’admelire, de 'aveu méme de M. Bertin, de Montpellier:
« Est-ce & dire que les embolies secondaires de Fellz n’auraient,,
e selon moi, aucune existence effective? Celle exclusion, trop
« absolue, dépasserait cerles ma pensée; je considére seulement
« comme (rop éventuelle la coincidence morbide qu’elles im-
« pliquent, aussi bien pour créer en son nom un genre spécial
« d’embolies que pour expliquer, par les hasards de sa mani-
« festation, toute une classe de nombrenx phénoménes. »

Nous sommes loin d’avoir tout expliqué; nous le savons mienx
(que personne. De nombreux fails cliniques échappent a nos dé-
duclions expérimenlales ; nous le reconnaissons volontiers : nous
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en avons cilé des exemples et nous en citerons encore. Nous
avons vu des cas de généralisations emboliques sans en trouver
la source, et d'autres o1, le foyer de production trouvé, les lé-
sions éloignées élant toutes de méme dge, ne pouvaient se relier
entre elles par des embolies secondaires.

Tantot des allérations profondes du sang nous rendaient compte
des aceidents; tantot la présence dans le liquide nourricier de

poussiéres si fines que le passage & travers les différenfs cones

capillaires en devail étre assuré, nous donnait la clef des métas-
lases par I'énorme produclion de ces pondres et leur aceumula-
Lion dans cerlains terriloires.

Ne connaissant pas de grains organiques ou inorganigues suf-
fisamment fins pour franchir les capillaires, imiter la nature dans
les cas de ce genre nous a longlemps paru impossible. Aprés de
nombreax titonnements nous y sommes toutefois parvenu.

Dans notre premier chapitre nous nous occuperons des lésions
primitives du sang pouvant donner lieu i des arréls de circulation
dans n’importe quel point de I'organisme ; dans le second nous
¢ludierons les cas ot un foyer primordial fournira des corps
‘trangers pouvant (raverser les divers systémes circulatoires.

% 2. — Point de départ clinique pour l'étude expérimentale des
viciations du sang.

A mois d'aonit 1868, 1l mourait dans notre service de la salle 21
nn homme atteint d’iclére grave. Les principaux symptomes preé-
sentés pendant la vie étaient une fiévre ardente, du délire, une
coloration jaune ocre de la peau et des muqueuses, des hémor-
rhagies buccales, nasales, pulmonaires, gastriques el intes-
tinales,

[’autopsie nous révéla, d'une part une intégrilé & pen preés
parfaite du foie, el d’autre part une lésion des plus curienses dn
fluide nourricier avee des points hémorrhagiques multiples, sur-
tout dans les muguenses, les sérenses et Porgane pulmonaire.

-

e N -
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(ielte modification consistait dans la présence en ce liguide :
1o ’une notable quantité de cristaux que nous avons pris d’abord
pour de la margavine et reconnus depuis pour de 'hémoglobine
ericlalisée; 20 d’'une grande abondance de pelils corpuscules,
solubles dans I'éther, et 3° de tablettes de choleslérine.

(ies caracléres existaient lout anssi bien dans le sang de I'inté-
vienr des vaisseaux que dans celoi des fovers d’épanchement ;
d’oit l'idée que les hémorrhagies tenaient non-senlement & al-
tération du liguide eirenlant, mais sortoul a des déchirures de
capillaires, résultats de I'arrét dans certains cones de prineipes
étrangers a la constitution normale du fluide hématique et de-
venus, par la méme, cause d’obstructions el de ruptures vascu-
laires.

(letle viciation crnorique nous frappa d’autant plus que déji
antérieurement nous avions en loceasion de la voir chez un -
homme enlevé par un eedéme malin, chez un cheval atleint de
typhus, chez un antre mort J'affection morveuse, chez denx
chiens empoisonnés avee des matiéres putrides et chez trois lapins
de la méme catégorie.

Ces différents faits nous ont engagé dans une série d’expé-
riences ayant pour objet I'étude des conditions de formation de
la graisse moléculaire dans le sang et de la possibilité d'infaretus
en pareille circonstance.

Nous avons commeneé par des expériences d’empoisonnemen
avec le phosphore, parce que la sléatose générale qu’on observe
en semblables cas, nous a fait supposer que la graissification du
sang devait étre inévitable,

(’est cette premiére série d’expériences que nous avons rap-
portée dans la thése de M. Ménard el présentée a Ulnstitut a la fin
de I'année 1868, qui constitue le point de départ de celles que
nous avons laites, M. Ritter et moi, sur la cholestérine et les sels
de 1a bile (voir Grollemund el Pagés, théses de Strashoure, 18690,
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Bien des travaux ont éLé entrepris sur 'empoisonnement aigu
par le phosphore ; néanmoins nombre de points sont encore obs-
curs. Tous ou presque tous les auleurs qui se sont occupés de
cette question ont signalé la stéatose, son mode de formation,
mais ses canses nous sont encore inconnues. En fait de lésions du
sang, nous ne connaissons que sa défibrination lorsque 'empoi-
sonnement est arrivé jusqu’d la période hémorrhagique, el sa
coloration plus foncée. Rokitansky senl a émis lidée que les
matiéres grasses devaient élre angmenlées, mais du reste sans le
prouver.

Pour nos expérimentations, nous avons eommence par sacri-
fier un jeune chien bien nourri et gras, ayant mangé immédiate-
ment auparavant ; nous avons recueilli le sang avec soin el nous
I"avons remis a M. le professeur agrégé Ritler pour Pexaminer au
point de voe des matiéres grasses. Prenant ensuite cing aulres
chiens, nous les avons intoxigqués, le premier trés-rapidement
avec une dose relativement énorme de poison; nous en avons tué
deux autres lorsque la mort approchait déji, et nous en avons
laissé mourir deux assez lenlement.

Dans toutes nos recherches nous nous sommes entouré de
précaulions aussi minutieuses que possible; heure du repas des
victimes a été nolée avee soin, ainsi que la composition de lear
nourriture; enfin quand 'animal vivait suffisament longlemps
nous prenions exactement sa température,

Les deux premiers chiens ont élé empoisonnés avec huile
phosphorée. Dans la premiére expérience, ce liquide contenait
150,40 de phosphore pour 100 grammes; dans la deuxiéme,
le phosphore était & saturation dans de 'huile froide; enfin,
pour repousser les objections que l'ingeslion d'un corps gras,
comme véhicule, pouvail soulever & propos de 'angmentation de
la graisse dans le sang, nous nous sommes servi, dans les rois
derniéres expériences, d'une émulsion fine de phosphore dans
I"amidon.
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% 3. — Premiére serie d'experiences: Infarctus, suites dintoxication
du liquide sanguin par le phosphore. Dosage de la graisse dans le sang
du chien a 'etat de sante compleéte.

FREMIERE EXPERIENCE.

Un chien de pelite taille, gras et bien portant, est sacrifié le
10 décembre par section du cou. Son sang non défibriné et en-
core chaud est immédiatement donné & M. Ritter pour étre ana-
lysé : il a trouvé dans 96s7,30 de sang 087,195 de graisse, ce
qui donne pour 1000 grammes, 2er;05, chiffre sensiblement le
méme que celul que nous avons trouvé dans une aulre série
d’expériences.

DEUXIEME EXPERIENCE.

Le 11 décembre 4 10 heures du malin, il est injecté a Paide
d'une sonde esophagienne, a un chien de petite taille & jeun de-
puis trois heures, 25 grammes d’huile phosphorée. Aussitot aprés
'administration, I'animal semble peu incommodé, il mange du
sucre qu'on lui présente, et, par éructation, il émet d’abon-
dantes vapeurs phosphorescentes , mais il ne vomit pas.

L’animal meurt le méme jour quatre heures aprés I'injection.

Autopsie faite presque immédialement aprés la mort.

Pas de coloration ictérique des sclérotiques.

Pas de météorisme du venlre.

A T'ouverture du thorax, il n’y a ancun épanchement sanguin,
m ecchymoses dans les plévres.

L’eesophage est sain. |

L’estomac, distendu par des gaz qui exhalent une forte odeur
phosphorée, ne contient qu’un peu de liguide filant. La mu-
(queuse est légérement rougie par places, mais ne présente pas
d’érosions. .

L’intestin est intact dans toute sa longuenr.

Le ceeur contient, dans loules ses cavités, un sang foncé, coa-
gulé, qui le distend.
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Les veins sont fortement hyperémiés.

Le foie est congestionne el [riable.

La rate et le pancréas sonl normaux. :

Evamen microscopique. Le sang pris a Pextrémité d’un agi-
latenr en verre, sur une ouverture faite 4 la jugulaire et examing
au microscope, laisse voir des aiguilles cristallines de différentes
grandeurs, a rellels rougeditres, enchevétrées par places, el
quelques perles trés-brillantes , trés-petites, que M. Ch. Robin a
déjd signalées dans le sang. Pour la détermination de leur na-
lure, cet auteur a conseillé comme réaclif P'acide gallique el
I'acide acétique. L'examen avec I'éther nous a montré qu’elles
disparaissaient dans cell® subslance ainsi que les crislaux.

Dans d’autres parties de la plaque on voit des conglomérations
gui semblent étre un commencement de dégénérescence grais-
seuse ; les globules sanguins, pigmentés par places, paraissent
disposés i se transformer. On les rencontre surtout sur les bords
des préparations. Il va sans dire que, pour cel examen micro-
scopique, il faut avoir soin de ne méler au sang ni eau ni glyce-
rine, ni aulre subslance de suspension, mais, au contraire,
prendre le liquide tel quel.

Dans le sang de 'abdomen, aprés 'ablation des inlestins, on
voit des houppes de paillettes ressemblant & un amas daiguilles ,
dont on peul facilement apercevoir les pointes en faisant mou-
voir la vis du microscope. Tous ces produits cristallisés sont
solubles dans I'éther.

Le diaphragme ne laisse plus voir que quelques-unes des stries
transversales de ses fibres et I'on y apercoit déja des corpuscules
graisseux.

Le grand pectoral est intacl.

Le ceeur a encore les stries lransversales de ses libres, mais
quelques-unes déja sont finement ponclueéas.

Les reins montrent I'épithélinm de leurs tabuli complétement
envahi par la dégénérescence graisseuse. Les corpuscules de
Malpighi sont intacts el trés-beaux.

'-l-'
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Les cellules hépatiques nont plus leur forme polyédrique aussi
accusée el les noyaux de beaucoup d'entre elles onl disparu,
peul-étre ne sont-ils que cachés par la poussiére qui les remplit.

I;il rate est normale.

Le pancréas a son aspect habituel.

Analyse chimique. Le sang esl seulement celui que nous
avons recueilli dans les vaisseaux, parce que nous ne voulions
pas nous exposer & lobjection d'y avoir mélangé les sucs des
organes.

La quantilé de fluide soumise & 'analyse a été de 39s7,7 qui
ont fourni 0,8r202 de corps gras; ce qui fait pour 1000 grammes,
081,09 de graisse, chiffre deux fois et demie plus fort que celui
que nous avions trouvé pour I'élat normal,

TROISIEME EXPERIENCE,

Le 12 décembre 1868, & dix heures dumatin, il est ingéré en
deux doses, @ unchien mouton de moyenne taille, & 'aide d’une
sonde wsophagienne, 335 milligrammes de phosphore en émul-
sion dans de 'amidon.

M. Ritter a choisi amidon, parce que nous avons voulu échap-
per & une objection qu'on aurail pu nous faire touchant 'huile
de suspension.

Aprés la premiére injection, 'animal , qui avait mangé depuis
peu, esl pris immeédialement de violenls vomissements, provo-
qués probablement par la pénétration de la sonde.

A la suile de la seconde dose, il essaie de nouveau de vomir
el rend en deux fois du mucus gommeux exhalant une forte odeur
phosphorée. A quatre heures du soir le chien a rendu deux
fois; 1l mange bien el parail & peu prés dans son 4tat normal.
Température 420 ; pouls 160. Pas de teinte ictérique des selé-
rotiques.

Le 13 décembre au matin, température 40°, La béle est triste,
chancelle sur ses patles, refuse de manger el boit avec avidité.
Entérorrhagie.
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I’animal fait de vains efforts de défécation et n’expulse que
du sang.

A deux heures, température 59°. On égorge la viclime el le
sang chaud et défibriné est porté & analyser.

Autopsie vingt heures aprés la mort.

Teinte subictérique des sclérotiques ; rien de particulier dans
I'habitus du cadavre.

A Touverture du thorax ni taches rouges, ni épanchement
de sang dans les plévres.

Les poumons offrent de vastes ecchymoses dans tous les lobes ,
le lissu en est comme carnifié (vérilables infarctus, c¢’est-d-dire
hémorrhagies parenchymateuses).

L’abdomen incisé, on apercoit une anse intestinale compléle-
ment brune dans une longueur de 10 centimétres environ.

L’@sophage est intact; dans I'estomac, léger piqueté, pointillé
rouge partiel trés-limité,

Rien de particulier dans le duodénum.

Dans l'intestin gréle, & 20 centimétres du pylore, vaste ecchy-
mose de 8 & 10 centimélres de longueur environ, occupant le
tissu cellulaire sous-muqueux, et nullement contenue dans les
vaisseaux; il est aisé de s’en assurer avec la loupe de Brucke.

Le foie ressemble & celui des phthisiques el parail graisseux
méme a I'eil nu.

Rate normale.

Reins fortement congestionnés.

Examen microscopigue. Les fibres musculaives du coeur sont
lrés-granuleuses, comme remplies d'une poussiére qui, au mi-
croscope, parait sous forme de granulations moléculaires noi-
rilres ; les unes réfractent fortement la lumiére; dans d’aulres
I'apparence des slries transversales a presque entiérement dis-
paru.

Quand nous traitons les préparations par I'éther, la plus grande
quantilé des granulations cesse d'éire visible, ce qui fait que les
stries lransversales persislantes deviennent plus apparentes.

-

-'_:.-
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Sur quelques points, dans la gangue interstitielle musculaire,
on distingue comme de pelits foyers hémorrhagiques.

A droite et i ganche, méme observation.

Diaphragme trés-gras quant d ses fibres musculaires: goutte-
lelles graisseuses, siries transversales & peu prés complétement
disparues, ponctuation pigmentaire comme dans le ceeur.

Les muscles de la jambe el du thorax ne présentent pas encore
de modificalions sensibles.

Le fuie est gras, mais les grandes cellules hépaliques existent
encore, seulement leur noyau a disparu el tout leur intérieur
presente des granulations, brillantes les unes, les autres plus
peliles el opaques {poussiére albumino-graisseuse comme le dé-
montrent Uéther, acide acétique, l'acide gallique; commen-
cement d’infiltration moléculaire).

Les tubes rénaux de la substance corticale sont gorgés de
globules graisseux; I'épithélium est a4 peu prés compléterment
détruit. Dans les ‘tubuli ot 1l existe encore, il est infiltré.

Nous n’avons nulle part a signaler de multiplication de noyaux,
suil dans le rein, soit dans le foie. |

L’examen des vaisseaux des méninges et des artérioles du cer-
veau démontre qu’il n'y a pas de lésion manifeste dans les tuni-
ques, ni des petites artéres, ni des capillaires; pas de ruptures,
pas méme de dilatations ampullaires.

A I'investigalion microscopique de I'inteslin, dans le siége des
hémorrhagies , on trouve la musculeuse intacte. Les noyaux s’y
apercoivent aussi distinctement que sur n’imporle quelle planche
histologique. La séreuse n'est point malade, la muqueuse n'a
pas la moindre uleération.

Taches ecchymotiques sur le lrajel des vaisseaux, mais leurs
luniques ne paraissent pas altérées.

Examen chimique. La quantité de sang sur laquelle a porté
analyse était de 2265r,86 ; elle a fourni Osr,760 de graisse, soit
Jsr,41 pour 1000 grammes, soil 1,66 fois plus que chez le chien
bien portant.

FELTEZ, Embolies, 2c édit.  §f]
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QUATRIEME EXPERIENCE.

Le 11 décembre 1860, & dix heures du matin, il est injecté dans
I'estomac d'un chien de petite taille, a jeun depuis trois heures
au moins, 12875 d’huile phosphorée (contenant 02,0175 de
phosphore). Aprés Padministration du poison, la béte mange du
sucre et ne semble nullement incommodée; elle ne manifeste
pas la moindre envie de vomir,

L'introduction de la substance a élé facile, el pendant un
quart d’heure qu’il est resté sous nos yeux, animal ne présente
nul signe morbide. Longtemps aprés on Inl donne une soupe
faite avec du lait et du bouillon.

A quatre heures du soir, le sujet a vomi deux fois, 1l mange
bien et parait gai. Température 400,

Le 12, méme état, Température 400,

Le 13, id. id.

Le 14, le chien ne paraissant nullement malade, on lai donne
une nouvelle dose de 0gr;2 de phosphore émulsionné dans de I'a-
midon, & neuf heures du matin. A deux heures , température 41°.

Le 15, le patient est trisle, chancelle, boit avec avidité et
vomit I'eau qu’il vient d’avaler.

Il refuse de manger. Température 42o.

Le 16, i neufheures dua matin, température 40°; il est loujours
souffrant, mais semble néanmoins un peu plus alerte.

A deux heures et demie on lui coupe le cou.

A Vouverture du cadavre, pas d’hémorrhagie dans les séreuses
ni dans aucun organe,

Le sang présente les caracléres physiques habituels, sauf la
coulear ; il est alealin.

L’examen histologique n’y démonlre que peu deglobules blancs,
pas de déformation des corpuscules rouges, par ci par la quel-
ques perles de graisse et quelques eristaux (voy. pl. X, fig. 7).

Ce sang nous parail le moins altéré de tous ceux que nous
avons eu i manier jusqu’a présent.
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Le diaphragme et le ecenr présentent des altérations mani-
festes. Les slries lransversales des fibres musculaires n’existent
pour ainsi dire plus, elles sont remplacées par une espéce de
poussiére grenue qui réfracte plus on moins fortement la lumiére.

Le foie commence & élre malade; on voit encore le noyau
dans les cellules hépatiques. 11 est plus ou moins caché par des
moléeules de protoplasme granuleux.

Un grand nombre de tubes rénanx laissent voir distinclement
la destruction de lear épithélium et la substitution & celui-ci de
sranulalions graisseuses.

L’esophage, I'estomac, les inlestins sont intacts.

Le poumon seul présente quelques pelits foyers hémorrhagi-
ques ou infarctus.

L.e ceeur ne contient pas de caillots, ni de sang liquide ; celut
que nous avons recueilli par la section du cou était plus foncé
(que d’habitude.

Examen chimique. 1782 30 de sang sont soumis & ['ana-
lyse: on en retire 087,850 de graisse, ce qui fail 47,71 pour
1000 grammes, chilfre qui, comparé & la quantité normale,
donne un rapport de 1,25 fois plus.

CINQUIEME EXPERIENCE.

Le 13 décembre 1868, & neul heures du matin, on fait avaler
4 un épagneul d'un an, de forte taille, 08,35 de phosphore en
suspension dans de I'amidon. Le soir 'animal vomit une ou
deux fois. Température 40°. 11 mange bien malgré cela.

e 14 4 peul heures du matin, température 42°. L' opéré est
triste, mais conserve appétit. Le 14 & quatre heures, tempévi-
ture 42¢. L’abatlement augmente.

Le 15 & neul heures, il se léve avec peine. Entérorrhagie, il
ne prend plus d’aliment, mais boit avee avidilé environ la valeur
d’un litre d’eau. Température 41°.

Le 16 & neuf heures du malin, température 42°, Hématurie ,
entérorrhagie, vomissements de sang; animal ne peut plus sc
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lever, il veluse la nourriture, mais boil beaucoup. A qualre
heures température 38°. lclére intense. Les scléroliques sont
devenues complétement jaunes.

Mort dans la nuit.

Autopsie le 17 & deux heures de aprés-midi.

Examen macroscopique. Nous commencons 'opéralion par les
cavilés thoracigue et abdominale. Tout d’abord nous recueillons
le sang enfermé dans les gros vaisseaux, avec loules les précau-
tions possibles pour éviter loul mélange de subslances élrangeéres.

Il nous semble plus malade que dans aucune des expériences
précédentes. Il ne se coagule pas, colle aux doigls el présente un
reflet particulier que nous n'avons pas remarqué encore,

Nous trouvons un liquide hématique plus ou moins modifié
dans 'intestin, dans 'estomac, dans la vésicule biliaire et méme
dans la vessie.

Partoul les muqueunses nous paraissent couvertes d'un piqueté
rouge, qui, incisé, montre de pelits épanchements hémorrha-
giques dans les tissus.

Ces ecchymoses ne sont pas plus grosses que de pelites 1éles
d’épingles ; avec le scalpel on les isole sous forme de pelils gru-
meaux.

Nous avons vainement cherché jusqu’a présent la lésion vascu-
laire, nous espérons la trouver plus facilement dans les séreuses.

Mémes caractéres histologiques du liquide dans el autour des
vaisseaux. Cependant, pour ne pas entacher de causes d’erreurs
nos expériences, nous ne le recucillons pas; en effel on pour-
rait nous accuser d’avoir introduit des substances conlenues
dans les cavités.

Dans le diaphragme et dans la séreuse qui le tapisse, méme
piquelé que sur les muqueuses.

Sur le ceeur plusieurs taches rouges, dont la plus grosse me-
sure comme diamétre un demi centimélre; ces macules sont
¢videmment hémorrhagiques.

(Vest ici le cas d'examiner avec soin le sang el les vaisseaux,
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parce que I'on ne pourra nous objecter le voisinage et le contact
de produits de secrétion normaux ou pathologiques.

Les muscles cardiaque et diaphragmatique sont évidemment
oras. La méme lésion commence & se manifester dans ceux de
la jambe.

Le poumon, sain dans un de ses lobes, présente dans les autres
de vastes ecchymoses ou infarctus entourés de petits points hé-
morrhagiques. Rien dans les plévres.

Le foie est graisseux i 'eil nu dans toutes ses parties el pres-
que aussi pile qu'un foie d'oie, la vésicule biliaive est distendne
par de la bile mélée & du sang. Le volume de la glande ne semble
pas modifié.

Dans le péritoine, fortes hémorrhagies de la largeur de la
main environ.

Les reins, examinés au microscope, monlrent encore leurs
tubules, mais I'épithélium a complétement disparu et se trouve
remplacé par de la graisse.

Le sang renferme un grand nombre de perles graissenses, des
cristanx analogues & ceux que nous avons déja décrils. Ces mémes
formes reparaissent dans les taches ecchvmotiques du cceur et du
péritoine, comme le constatent deux de nos figures (voy. pl. X,
fiz. 6 et 7).

I ne nous a pas ¢été possible de trouver de déchirure vascu-
laire, mais les vaisseaux, en lous cas les artérioles, ne nous pa-
raissent pas malades.

Le foie est en voie de dégénérescence graisseuse évidenle ; ici,
en effet, nous ne trouvons pas les cellules hépatiques comme 4
Pordinaire, elles sonl remplies ou remplacées par des goulte-
lettes de graisse, el les noyaux ont disparu dans les quelques
éléments restants. Le tissu connectil interstitiel est sain.

Analyse chimique. Sang 120,87 fournissent 0,431 de corps
gras, ce qui donne par 1000 grammes 3¢r,73 de graisse el pro-
portionnellement avec la quantité normale des corps gras 1,82
Tois de plos.
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SIXIEME EXPERTENCE.

Le 15 décembre 1868, 4 huit heures du matin, nous intro-
duisons dans Pestomac d’un chien de moyenne taille 0sr,30 de
phosphore en suspension dans de 'amidon ; 'animal ne vomit
pas en nolre présence.

A deux heunves il est déja triste, température 410, et nous
trouvons des matiéres rejetées par la bouche autour de sa loge.

Le 16 le chien a repris sa gailé, il mange, il vient quand on
Fappelle, température 42°. -

Le 17 nouvelle injection de 0¢r,2 de phosphore dans de 'ami-
don. A 4 heures, température 43°. Le chien meurt dans la nuit.

Autopsie le 18.

Pas ou peu d’ictére. En soulevant le sternum, on apercoit le
péricarde couvert de petits foyers hémorrhagiques de la grosseur
d'une téte d’épingle. Méme piqueté, de plus quelques grandes
ecchymoses dans les plévres soil pariélales, soil pulmonaires.

Sur le cceur et entre ses fibres il y a de petits épanchements
sanguins. .

Les poumons sont enx aussi remplis d’ecchymoses et 'in-
farctus.

’esophage est intact; P'estomac montre, dans un endroit
trés-restreint, une légére sablure hémorrhagique. L'intestin est,
dans une longuenr d’environ 50 centimétres, soit tigré de points
ecchymoliques, soil enliérement noir.

Dans le péritoine il y a de vastes mares de sang.

Le foie dans un de ses lobes commence a pilir.

Les reins i I'ceil nu semblent sains. Pas de traces de globules
rouges dans I'urine.

Le sang est noir el poisseux.

Pas de caillols dans le cceur.

Fxamen microscopique. Mémes observations que précédem-
ment pour les fibres muscolaires du ceenr et du diaphragme.
Les muscles de la langue commencent anssi & se granuler.




INFARGCTUS MULTIPLES PAR DECOMPOSITION DU SANG. 205

I’examen du péricarde, étalé sur une plaque de verre, nous
montre, au niveau d’un piqueté, un grand nombre de vaisseaux
gorges de sang. Quelques-uns sont entourés de plaques sanguines,
dans lesquelles on constate la présence de eristaux; certains de
ces vaisseaux présenlent évidemment ddes solutions de conli-
nuité , comme il est facile de s'en assurer.

Les reins sont en voie de dégénérescence quant au contenu
des tubes, cerlains de ces derniers sonl renflés el remplis de
oranulations évidemment graisseuses; il en est de méme du foie,
dont certaines cellules sont complélement grasses, tandis que
dans d’autres le noyau seul a disparu.

Les fibres museulaires lisses étudiées sur n’importe quel point,
sont intactes ; on dislingue trés-bien les novaux, qui n’ont subi
ancune modification.

[.es vaisseaux , surtout les artérioles que nous avons examinées
d'une maniére spéciale, ne nous paraissenl pas malades et nous
sommes porté & croire que les ruptures vasculaires ne se font
qque dans les tout petits ramuscules et dépendent d’arréts de la
circulation.

Le sang au microscope présente encore cette fois des eristanx
el des perles brillantes comme dans toules les observations pré-
cidentes.

L.a rate comme loujours est normale ainsi que le pancréas.

Analyse chimique. 1142270 de sang ont été recueillis et ont
fourni 0,403 de graisse, ce qui pour 1000sr donne 38r,52 de
araisse, ¢'esl=a-dire 1,72 plus que chez I'animal en bonne santé.

§ 4. — Deductions de physiologie pathologique concernant 1'empoison-
nement par le phosphore.
Dans toutes ces expériences nous ne voulons attirer ’attention
que sur I'état du sang et des vaisseaunx.
Systéme vasculaire. Le eceur a presque toujours été trouve
gorgé de liquide, et 'on peut y rencontrer, soit sous le péri-
carde , soit sous I'endocarde, des ecchymoses et des infiltrations
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sanguines. Ses fibres musculaires, comme celles de lous les
muscles de la vie animale, peuvent montrer tous les degrés de
la mélamorphose graisseuse, depuis la disparition des slries
Iransversales, la granulation finement ponctuée, jusqu’a la com-
pléte infiltration du conlenu du myolemme , ainsi qu’il est repré-
senté dans le mémoire de Fritz, qui a paru dans les Archives de
médecine (1863, p. 25).

La rapidité de cetle dégénérescence est rés-grande et, selon
nous, estun des faits les plus curieux de celle singuliére affection,
Nous 'avons trouvée déjd commencante an bout de 4 heures.

Le péricarde nous a semblé étre un lien d’élection pour les
hémorrhagies et ¢’est sur lui que nous avons étudié les capil-
laires. Nous y avons (rouvé et nous avons fait voir & plusieurs
personnes des ruptures de capillaires, d’olt s’échappaient des
piles de globules sanguins.

Les gros vaisseanx et les artérioles ont leurs parois parfaitement
intacles, on y distingue trés-nettement les trois conches. Aussi,
en présence de celle inlégrité des cananx, ne voyons-nous pas
comment on pourrait expliquer les points hémorrhagiques que
nous avons trouveés dans tout 'organisme, aulrement que par les
corps élrangers que nous avons rencontrés dans le sang; cenx-
ci, mellant un obstacle 4 la circulation, aménent des ruptures
“vasculaires. Nous sommes encore confirmé dans cetle opinion
par la présence des cristaux dans le sang des ecchymoses el par
la forme des hémorrhagies. En effet si nous les étudions au débul,
nous voyons un point plus petit qu'une téte d’épingle, qui peu i
peu augmente, finit par se réunir & ses voisins et par former ces
immenses plaques hémorrhagiques. 8'il n’y avait que transsudation
du sang @ travers les parois vasculaires, au lieu de fovers nous
aurions de fines trainées, et nulle part nous n’en avons trouvé.

Sang. Nous arrivons ici 4 la question qui nous a spécialement
préoceupé quand nous avons entrepris ce travail. Dans les livres
(ue nous avons parcourus nous avons rencontré la plus grande
dissidence & ce sujet, '
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Si les uns (Lendet, Lewinski ete.) ont trouveé le sang noir et
liquide , d’autres (Munck et Leyden) I'ont vu trés-hien coagulé.

Un fait qui est plus prouvé et sur le quel 'accord est plus gé-
néral , ¢’est la défibrination du sang, démontrée chimiquement
par les analyses et rationnellement par le passage du sang a tra-
vers les parois des vaisseaux, par les ecchymoses et les infiltra-
tions sanguines si étendues que 'on observe & une certaine pé-
riode de la maladie.

Cette défibrination est telle que, lorsque pour favoriser 'ana-
lyse chimique nous hattions le sang pour en séparer la fibrine, Ia
(uantité que nous obtenions était trés-inférieure & celle que l'on
trouve normalement. Ce n’est pas a dire que nous admettons cette
défibrination comme caunse unique des épanchements de sang.
Nous croyons pouvoir expliquer cette diathése hémorrhagique,
comme 'appelle Lancereaux, par une altération de ce liquide.

lokitansky, il y a longlemps déja, avait émis Popinion que,
dans le sang des empoisonnés par le phosphore , il devait se trou-
ver des maliéres grasses en exces. Nous avons éludié le liquide
hématique pendant la vie et aprés la mort, et immanquablement
nous avons trouvé dans celui des animaux intoxiqués, des cris-
laux et des perles brillantes en quantité plus ou moins considé-
rable ; mais, nous pouvons le dire, toujours en proportion avec
les aceidents qui s’élaient produits lorsqu’on tuait Panimal, ou
avec la durée de la vie, lorsqu’on le laissait mourir,

(ies cristaux, comme on peul le voir par nos dessins, se pré-
sentaient sous la forme d’aiguilles, quelquefois isolées, d'autres
fois en groupe, on méme elles semblaient rayonner d'un centre.
(n les trouvait dans le eontenu de tous les vaisseanx, aussi hien
dans celui de la jugunlaire que dans le sang de la veine porte, et
en trés-grande quantité dans celui des ecchymoses. Traités par
I'éther, on les voyait trés-rapidement diminuer de volume et finir
par disparaitre.

[analyse chimiqué, faite par M. Ritler, est venue en oufre
confirmer notre opinion. En effet, tonjours, nous avons tronveé
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un excés de graisse dans le sang, et quelquefois des tquantités
considérables ,-ainsi chez le chien il existe normalement : .

Graisse pour 1000 grammes de sung,

Chien bien portant, 28r,05.
Chien empoisonné, n° 1, 58,09, soit 2.48 fois de plus.
— n® 2, Jer, 41, — 1.66 —
— n® 3, 487,71, — 1.25 —
- n®4, 3er,75, — 1.82 —
- n’H, 38,52, — 1.72 —

Nous avons done chaque fois une grande augmenlation de
corps gras, el dans deux eas, n* 1 et n® 3, plus du double. Nous
croyons , d'aprés cela, pouvoir dire, vu les assertions du mi-
croscope el de la ehimie, que le sang, lui aussi, est engraissé,

Mais comment cela a-t-il lieu? Est-ce an détriment de ses
globules, est-ce de la graisse qui lui est fournie par les divers
organismes du corps?

Nous sommes tenté de croire que les deux’y contribuent,
(uoique la plupart des anteurs nient avoir trouvé des altérations
des glubules sanguins. Cooper, Ledey el quelques autres ont néan-
moins avancé qu'ils ne leur semblaient plus normaux. Lewin,
enfin, dans le cas qu’il rapporte, s'exprime ainsi: «La re-
a cherche microscopique montre une dissolution presque com-
a pléte des corpuscules do sang. La question est simplement de
a savoir si cetle fonte doit étre attribuée & la décomposition du
« cadavre qui avait déjd commencé, ou bien & une influence par-
¢ Liculiére du phosphore sur les globules sanguins, comme Coo-
« per le dit. »

Nous ne pouvons affirmer que dans nos expériences nous les
ayons tronvés allérés, mais certainement quelques-uns n’avaient
pas leurs caracléres habituels ; ils élaient comme finement gra-
nulés; dans certaines places on en voyait d’accolés les uns anx
autres, lormant des conglomérats dans lesquels 1l élait impos-
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sible de distinguer les contours des globules. D'un autre colé, la
orande quantilé de maliéres grasses contenues dans le sang ne
nous permet pas de croire facilement & une transformation des
¢léments, car, dans ce cas, nous ne devrions plus en trouver
(qu’un trés-petit nombre.

Quant i la couleur, nous 'avons toujours vue noire, foneée;
dans un seul cas, il y avait des caillols dans le ceenr.

elte altération du sang rend comple, mieux que loules les
hypothéses, des hémorrhagies qui surviennent plus ou moins
rapidement, mais toujours chez les animaux empoisonnés, En
effet , il est impossible qu’avee des modilications pareilles, il ne
se produise pas des arréls de circulation, des bouchons, qui, pres-
siés par les colonnes de sang placées a tergo el subissant toujours
I"action du ceeur, ne s’enfoncent de plus en plus el ne se trans-
forment en coins qui finissent par rompre les parois si minces
des capillaires. Ce qui prouve, du reste, la vérité de notre
maniére de vt;ir, c’est que dans ces foyers nous Lrouvons les
mémes lésions du sang que dans I'intérienr des vaisseanx enx-
meémes.

La genése des infarctus de cette espéce a, d'ailleurs, déja été
décrite par-nous, 4 l'occasion de 'observation d'iclére grave ci-
tlessus mentionnée. Ce fail se trouve relaté dans un mémoire
intitalé = Contributions i U'étude des embolies capillaives , présenté
A I'Institut, le 21 décembre 1868.

De ce qui précéde, on peut déduire que :

L’empoisonnement aigu par le phosphore a pour résultals
anatomo-pathologiques :

1° Une dégénérescence graissense rapide de cerlains Lissus el
du sang ;

2" L allération hémalique est hislologiquement el chimigue-
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ment démontrée, elle se caractérise par une augmentation consi-
dirable de graisse;

J* Lamodification du liquide détermine des arréts de eireula-
lion dans le systéme capillaire, d’ou possibililé de rupture des
pelils vaisseaux, hémorrhagies et infarctus multiples.

Du fait clinique et des expériences que nous venons de con-
signer, nous pouvons jusqu’a un cerlain point rapprocher quel-
ques accidents se rapportant aux altérations du sang par la hile
ou les sels qui entrent dans sa composilion.

Sans nous arréter aux modifications chimiques du liquide
nourricier en semblables circonstances, que nous éludierons
d’une maniére spéciale, M. Ritter et moi, dans un mémoire qui
parailra prochainement et dont quelques fragments se trouvent
déja indiqués dans le consciencieux travail de notre éléve M. le
docteur Grollemund, nous nous contenterons de signaler quel-
(ques accidents locaux qui caractérisent celle espéce d’empoison-
nement, el principalement les hémorrhagies multiples qu’on
observe lors de l'administration d'une dose suffisante de ces
subslances.

% 5, — Deuxieme série d'expériences : Infarctus par intoxication biliaire
du sang.

PREMIERE EXPERIERCE.

25 juillet. Nous injectons dans la veine crurale d'un petit chien
barbet, 5 centimétres cubes d’une solution de taurocholate de
soude. L'opération réussil trés-bien, car I'animal détaché ne pre -
sente ancun signe morbide appréciable.

Le lendemain matin nous le trouvons mort, conché an milien
d’une mare de sang venant et de la bouche et du rectun.

L’autopsie, faile en présence de MM. les professeurs Bach,
Michel et Wieger, démontre des hémorrhagies multiples , surtont
dans I'épaissenr des muqueunses, depois I'esophage jusqu’a
I"anus. Tont le tube digestif est rempli de sang. Le lavage le plus
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minulieux ne parvienl pas a enlever les taches ecchymoligues
visibles dans 'épaisseur de ses membranes.

[l est facile par incision de ces macules de s’assurer qu’il n’y
a pas eu simple transsudation de serum coloré, mais bien rup-
ture des capillaires. On peut isoler les petits caillots. Du reste,
des expériences personnelles sur le passage des globules blanes
el des globules rouges & travers les parois des capillaires ne
nous permettent pas d’admettre la théorie de Conheim. Ces expé-
riences ont paru dans le Journal d’anatomie el de physiologic
de M. Ch. Robin, n° 1, janvier 1870.

Au microscope on conslale un élat graisseux du sang trés-
manifeste, caraclérisé par une grande quantité de pelites perles
et quelques cristanx d’hémoglobine.

L’examen du liguide encore contenu dans les vaisseaux donne
des résullats identiques i ceux que nous venons de menlionner.
Il n’est done pas douteux pour nous que 'hémorrhagie n’ait été
précédée de ruptures capillaires et d'infiltrations hématiques
dans le tissu méme.

Sinous pouvions conserver des doules i cet égard, ils e résis-
leraient pas a l'examen des poumons, ol nous avons conslalé
des infarctus hémorrhagiques sans nombre el trouve les mémes
altérations du sang que dans les foyers apoplectiques eux-mémes.

Dans la plévre existaient beaucoup d’ecchymoses. La dissec-
tion attenlive de cetle membrane et I'examen microscopique, a
un grossissement de 100, nous onl permis de voir des déchi-
rures vasculaires manifesles.

Quant & la structure des vaisseaux, nous ne avons lrouvie
modifiée nulle part; force nous est done d’admettre des ruptures,
que nous meltons sur le comple d'oblitérations capillaires el
d’une augmentation de tension a lergo.

DEUXIEME EXPERIENCE.

L
Le 5 aout nous introduisons dans la jugulaire d’un chien de
taille moyenne 7 centimétres cubes d'une solution de glycocholate
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de soude. Le ehien résiste parfaitementa Uinjection. I vii 2 jours,
présente des urines sanguinolentes et des selles mélaniques. Pas
i’accidents nerveux, mi de vomissemenls.

A TPautopsie nous constatons quelques taches ecchymotiques
sur le tube digestif, quatre infarctus dans ie rein gauche et une
infiltration hémorrhagique disséminée, sous forme de noyaux
apoplectiques , dans les deux poumons.

L’analyse du sang montre une dissolution des globules rouges
¢vidente, une notable quantité de granulations graisseuses el
quelques eristaux d’hémoglobine.

Ainsi que dans Uexpérience précédente, nous sommes conduil
a admeltre des ruptures vasculaires comme cause immédiate
des lésions indiquées ci-dessus.

Quant 4 la modification du sang, nous nous la eroyons en
corrélation directe avec la présence du glycocholale de soude en
grande quantité, d’ott une modification des globules el des prin-
cipes coagulables du sang et des arréts de circulation dans les
systémes capillaires.

% 6. — Considérations générales sur les applications possibles des faits
d'expériences a la clinique. :

Il est impossible de ne pas étre frappé de la similitude des alté-
rations constalées lant dans I'observation qui est placée en Léle
du chapitre que dans les expériences sur I'empoisonnement par
le phosphore et les acides de la bile,

Dans les Lrois cas on est forcément conduil par Panalyse des
données cadavériques a placer en premiére ligne, comme cause
des hémorrhagies, la viciation du sang ; mais comme raison itm-
médiate des ruplures vasculaires on ne peutl s’empécher d'ad-
mellre,, vu l'absence de toute modification dans les parois , des
arréls de circulation, des obstructions emboligques. On se rappelle
involonlairement, en présence des fails que nous venons d’énu-
mérer, les hémorrhagies da typhus pétéchial, du purpura, de la
licvre jaune, de la variole noire et de la scarlatine.
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Notre mani’re de voir a cel égard n'a riep d’insolite ; nous ne
sommes méme pas le premier i expliquer ainsi les phénoménes
hémorrhagiques qu’on observe dans les altérations profondes du
sang.

M. le professeur Wieger, se basant sur des travaux d’oulre-
Rhin, enseigne déji depuis deux ans a la Faculté de médecine de
Strasbhourg, que dans les empoisonnements aigus par les sels de
plomb et I'acide oxalique, on a signalé des lésions emboliques
dans le cerveau et dans les reins, par suite de changements dans
les substances coagulables du sang.

Les altérations hématiques dang les empoisonnements mé-
lalliques ne sont plus douleuses aujourd’hui. Les travaux de
Aug. Ollivier, de Schonbeein, de Hewald , de Savitsch et de Falek
ont établi d’une maniére incontestable la modification des prin-
cipes albumineux du sang par le ploamb, le mercure , Iarsenic,
le fer méme. Les conditions nouvelles de la circulation en ces
circonstances ne doivenl donc élonner personne, et 'on com-
prend sans peine qu’il puisse se faire des arréts dans les capil-
laires et des précipités solides, quand la composilion normale
du fluide nourricier est modifiée & ce poinl.

Dans le domaine de la pathologie interne on pourrait rapporter
un grand nombre de [ésions locales, dans les alfections générales,
4 des métamorphoses profondes dans les substances coagulables
du sang, entrainanl a leur tour des obslructions vasenlaires de
nature embolique, qui deviendraient alors le point de départ des
accidents locaux. C'est ainsi que P'on pourrait expliquer les hé-
morrhagies multiples survenant dans le cours des fiévres graves
les furoneles, les anthrax, les ulcéres de U'estomac, que on ob-
serve si souvenl dans "alcoolisme chronique; les mfarctus & tout
degré des différents ovganes dans la mélanéimie, la leucémie, la
glycosurie et les autres cachexies.
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GHAPITRE 1.

INFARCTUS MULTIPLES PAR ACCUMULATION DE POUSSIERES
ORGANIQUES, CAPABLES DE TRAVERSER LE SYSTEME CAPIL-
LAIRE, VENANT DE FOYERS DETERMINES.

% 1. — Base clinique des expérimentations du deuxieme chapitre.

OBSERVATION XXVI. — Dégénérescence des ganglions mésentériques. — Abeés du
foie et infarctus des reins, — Clinique médicale de Strasboury.

La nommée X..., dgée de trenle-sept ans, femme mariée,
couchée au lit n° 14 de la salle 33.

Se dit malade depuis trois semaines; elle s’est plainle an début
de céphalée, de perte d’appélit, de malaise général. Elle a conti-
nué son lravail jusque huit jours avant son entrée a hopital ; &
partiv de celle épogue: aggravalion de lous les symptomes,
mal de téte plus intense, vomissemenls, agitation considérable ,
délire violent pendant la nuit.

Au moment de son admission U'intelligence parait encore assez
nette; elle parle avec lucidité , répond aux questions. Le soir du
méme jour a qualre heures la face est pile, le regard terne, un
peu égaré : aspect semi-comatenx ; la peau est couverte d’une
sueur fraiche, visqueuse, 38°,1 dans laisselle, 39° dans le
vagin. A parlir de ce moment on n’en lire plus un mol; mouve-
ments convulsifs des mains, carphologie, mais ni conlracture
ni paralysie. Point d’exlension de la nuque, pupilles dilatées ou
peu conlractées,

Rien du c¢olé de la poitrine. Ventre souple, indolore, non bal-
lonné, non gargouillant, sans taches rosées. Conslipation , urines
volontaires, fortement albumineuses.

Peu de changement les jours suivants. Aucune localisalion ab-
dominale. Point de diarrhée; une seule selle solide a la suite
d'un lavement purgalif; auvcun relour de lintelligence, mais
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point de délive depuis son entrée. Point de prostration des forces,
décubitus latéral.

Le 17 méme élat général, rétention d'urine. Le cathété-
risme esl assez difficile, vu la résistance de la malade; il laisse
¢couler environ 1200 grammes d’une urine limpide, non flocon-
neuse. )

Le 18 au matin, affaiblissement plus considérable, perte com-
pléte de connaissance. Miction involontaire dans la nuit. Respi-
ration un peu embarrassée; commencement de cyanose des
lévres ; mort le soir, 8 7 1/2 heures.

Autopsie vingl-quatre heures apres la mort.

L’ouverture du ventre est pratiquée en premier lieu. Les
viscéres occupent leur position normale el ne présentent a Pex-
térieur aucune apparence de lésion.

On fend le tube intestinal dans toule sa longueur : on ne trouve
rien de particulier, si ce n’est une toute petite uleération trés-
superficielle dans le gros intestin, & 0,50 environ de la valvule
iléo-cacale.

[’estomac est vide, conlienl & peine quelgues mucosités. Rien
au pylore, rien au cardia. Le gros intestin est rempli de matiéres
[écales dures.

Les ganglions mésentériques sont tuméfiés el caséeux.

La vale est augmentée de volume, mais ne présenle ni abeés
ni infaretus.

Le foie offre & sa surface quelques taches jannilres, circons-
crites par la coloration habituelle de I'organe. [1lincision du
parenchyme sur différents points vévéle une grande quantité de
foyers de un centimélre de diamétre, variant entre le rouge foncé
etle jaune ocre ; ces derniers sont & contenu puriforme, caséenx.
Ces centres d’altération sont disséminés dans tout I'organe et
sonk partout enlourés par de la subslance normale.

Les reins ne sont pas égaux en volume; le gauche est plus
réduoit que le droit. A la surface des deux viscéres, on conslale
des points blanes analogues a ceux du foie, et des infarctus

FELTEZ, Embolics, 2o &dit. 20}
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rouges ; cn incisanl, on voil sur les surfaces de section de pelils
loyers & aspect el & conformation semblables & ceux du foie.

Louverture du thorax montre d’anciennes adhérences pleuré-
tiques des deux cotés, mais les poumons crépilent & peu pres
dans toute leur étendue; ni abeés ni infarctus; on sent des
nodules au sommet du lobe gauche.

Le ceeur ne présente rien de particulier, si ce n'est une dimi-
nution de volume. Les orifices et les valvules sonl sains,

L’autopsie du crine monlre les méninges congeslionnées ; un
peu d'exsudat sous-arachnoidien. Hyperhiémie de la substance
cérébrale a la base ; sur le pont de Varole, une légere exsudation
transparente. Liquide assez abondant dans les ventricules laleé-
raux el moyen. Pas d’autres lésions, ni macroscopique ni mi-
croscopique. Grande guantité de poussiére dans tous les vais-
seaux.

L’examen histologique démontre jusqu’d I'évidence que les
foyers trouvés dans le foie sont des inlarctus ramollis ; en eflet,
sous le microscope on ne trouve que des éléments remplis de
oranulations trés-fines, qui deviennent libres par déchirare de
'enveloppe des cellules & la moindre pression que I'on exerce
sur le couvre-objet; des goulteletles graisseuses, des globules
rouges trés-grenus el des poussiéres moléculaires y abondent.
Pas d’éléments purulents francs.

Quand on exprime un de ces foyers, il reste, pour indiquer
sa place, une espéce de capsule, de cupule composée d'un lissu
friable, dans lequel on reconnait encore les grosses cellules heé-
patiques ; elles sont loutefois déja en voie de régression.

Nulle part nous ne trouvons un corpuscule pyoide qui nous
permelle de dire que ces foyers sont des abees véritables; rien
non plus ne nous autorise & prononcer ce nom de degéncres-
cence cancéreuse | car, en ce cas, nous renconlrerions au milien
de la poussiére moléculaire des éléments caractéristiques.

Les ganglions mésentériques et en général tous ceux de I'ab-
domen, principalement ceux de la base du foie, présentent des
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modifications évidentes : le stroma et les alvéoles sonl infillres
d'une subslance finement granuleuse, au milien de lagquelle on
distingue ‘encore par-ci par-li quelques noyaux nets. lls sont
donc en voie de dégénérescence conséculive a un processus ascen-
Lionnel antérienr.

La lymphe présente une multitude de granulations, libres ou
en amas, analogues aux détritus que nous avons signalés dans
les ganglions ramollis duo mésentére.

Comme trait d'onion entre toutes ces Iésions et principalement
entre celle du rein et celle du foie, nous ne trouvons absolu-
ment rien qu'une altération du sang caraclérisée par une notable
augmentation du nombre des leucocyles el la présence d’une
grande quantité de poussiéres moléculaires, que I'on rencontre
dans toutes les parties dun corps et dans tous les organes.

L'intoxication du sang par des débris infiniment petits ne
peut éire que dépendante de Ialtération de la lymphe el des
canglions mésentériques. Neéanmoins le passage des débris pul-
vérulents dans les différenls syslémes est inconlestable et les
infarctus ne peuvent dépendre que d’arréts circulatoires s’ex-
pliquant comme dans les précédentes observations.

OBSERVATION XXVII. — Plaie de téte. — Infarctus multiples. — Granulations
graisscuse dans le sang. — Clinique medicale de Strashouryg.

Le nommé K... T..., dgé de trente ans, palelrenier, entre
hépital le 15 juin 1869, avec les signes d’une périostite phleg-
moneuse de la clavicule el un élat général assez mauvais. On
trouve une collection purulente ancienne & la bosse pariélale
droite; elle est la suite d’une plaie de téle incompldlement gueé-
rie el devient le point de départ de Iinfection,

Les jours suivants , il se développe des abeés aux deux fesses
el des points de pneumonie mélastatique. Le malade succombe
enlin le 26 juin 1869,

L’autopsie est faile quarante-huit heures aprés la mort.

Amaigrissemenl géncral, teint jaunilre, ecchymoses au niveau
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du mamelon droil el sur la partie externe de l'avant-bras du
méme colé.

Décollement du périoste de la clavicule gauche & son extré-
milé externe ; dénudation du erine au niveau de I'angle posté-
rieur du pariétal droit; deux caviltés puralentes sur les parties
poslérieures gauche el droite des [esses.

Toules les articulalions sont successivement ouverles; nous
ne constatons nulle part ni pus, ni altération des synoviales. 1l
n’y a d’exceplion que pour la jointure sterno-claviculaire gauche
qui en renferme et dont les cartilages sont en voie de desqua-
mation nécrobiotique.

La dissection de la peau du crine montre une solution de con-
tinuité transversale de 0m,025 d’élendue. Les bords de la plaie
sont cedématiés, infiltrés de noyaux purulents. Les bourgeons
charnus sont livides et couverts d’'une couenne grisitre. En déta-
chant la peau, nous conslalons une lamelle osseuse, nécrosée ,
de 2 centimélres carrés de surface; ce pelit séquestre est séparé
du restant de la table externe par un sillon de 2 & 3 millimétres
de largeur. La rainure entre mort et vif est elle-méme oceupée
par un lissu mollasse , jaunitre, strié¢ de rouge, composé d'élé-
ments purolents, d'une grande quantité de graisse libre en
goultlelettes el en grains, d'un slroma finement fibrillaire el de
capillaires remplis de globules sanguins en voie de régression,
c’est-i-dire qu'ils sont pleins de poussiére pigmentaire, de
graisse et de lencocyles. La table interne n’est nécrosée que dans
I'étendue d’un demi centimétre carré ; tout autour, le lissu osseux
commence a s'enflammer (ostéite d’élimination).

Le crine est scié et enlevé. On trouve la dure-mére, au niveau
de la lésion osseuse que nous venons de décrive, phlogosée sur
une étendue de 2 centimétres carrés de surface. En ce point,
elle est épaissie, infiltrée de noyaux , mais il n’y a pas encore de
suppuration. La pie-mére n’esl pas lésée.

L’ouverture du sinus longitudinal supérieur fait constaler dans
Pintérieur de cet espace triangulaive un caillot assez dur et blanc
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a son extrémilé antérieure, ramolli et friable a son extrémité
postérieure, 1l se compose de (ibrine granuleuse, de débris de
globules rouges et d’un grand nombre de leucoeyles. Les aulres
sinus ne renferment rien de semblable | ils sont remplis de sang
liquide et noir.

La dissection de laveine jugulaire droite n'y fail pas découvrir
de caillot; mais & son embouchure dans la sous-claviére nous
en frouvons un qui est assez ancien, car il est trés-friable et ra-
molli au centre. La paroi de la veine est déji c¢paissie el la tu-
nique externe infilirée de noyaux.

Dans le reste du systéme veineux, nous ne voyons rien d'a-
normal.

[’examen du sang fut fait de suite aprés ces constatations.
Nous n’y signalons pas d’altération pour ce qui est de la forme
des corpuscules rouges et blancs; mais nous y voyons des élé-
ments étrangers, qui ne sont autre chose que des granulations
trés-fines, brillantes, graisseuses, les unes libres, les antres
amassées sous forme de petites plagques mesurant jusqu’a 3 et 4
[ois la longuenr du globule dans tous les sens.

I examen au scalpel de la région sus-claviculaire gauche nous
fait voir qu’il y a un décollement périostique qui s'élend jusqu’a
la moitié de la clavicule. L'os lui-méme est malade dans toute
cette étendue ; la moelle est, en effet, en voie de suppuration
(ostéomyélite).

l.a section de I'ecchymose de la poitrine et du bras met 4 jour
une infiltration purulente du tissu cellulaire sous-culané (injec-
tion de chlorhydrate de quinine).

L’ouverture de la poitrine nous montre un pyothorax i ganche,
peul-élre de nature mélastatique, peut-étre suile de labeés péri-
claviculairve signalé plus haul; nous ne trouvons néanmoins pas
de communication directe entre le cloaque sous-périostique el
la cavité de la plévre.

Le poumon gauche est farci, surtout & la périphérie, d'infare-
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oy

tus; les uns durs, les autres ramollis et en pleine liquélaction
graisseuse.

Nous ne doutons point de la nature embolique, vo la forme et
la disposition de ces lésions; mais il nous a été impossible de
trouver les vaisseaux oblitérés autrement que par les poussiéres
signalées plus haut. .

Nous n’avons i signaler que deux abeés métastatiques dans le
poumon droit.

Le ceeur ne présente pas d’altération. Le sang qui v est con-
tenu a la méme particularité que eelui signalé ci-dessus.

[ouverture de I'abdomen donne un foie en apparence normal,
mais dans son inlérieur nous trouvons quatre infarctus en voie
de suppuration.

Nous avons disséqué les veines et les artéres qui y conduisent,
mais le ramollissement était fel qu’'il nons a élé impossible de
trouver la cause immédiate des lésions; méme altération du
sang (ue ci-dessus.

Les reins sont forlement anémiés et présentent une régression
araisseuse dans I'épithélium des canalicules de la substance cor-
licale,

Rien dans la rate.

Rien du eoté du systéme urinaire.

Les abeés des fesses sont sous-enlanés et inter-museunlaires ,
les 0s du bassin ne sont pas dénudés. Pas d’hémorrhagie musen-
laire.

Les substances cérébrale el eérébelleuse ne sont point alté-
rees.

L'analyse histologique du sang ne laisse pas de doute sur la
cause immédiate des localisations multiples. Celles-ci dépendent
d’oblitérations capillaires par des poussiéres en suspension dans
le sang, venant échouer, par soile de leur quantité, dans cer-
lains lerritoires vasculaires. La raison plus éloignée des dépils
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se trouve dans le ralentissement physiologique de la cireulation
dans le domaine capillaire, encore angmenté par la présence des
corps étrangers dans le fluide sanguin; le grand nombre de glo-
bules blanes et les transformations foreées en semblable occur-
rence des principes coagulables.

Tous les systémes vasculaires contenant les poussiéres dont il
s'agit, on ne peut douter du passage possible de ces éléments i
lravers les réseaunx.

La source premiére des corpuscules nous est démontrée par la
clinique dans la lésion erdnienne, autour de laguelle nous trouvons
les capillaires el les veinules farcis de coagnlums pulvérulents.

Comme nous venons de le dire, nous ne pouvons pas admettre
dans les deux cas précédents une modification primitive du sang.
Nous nous trouvons bien en présence de foyers ayant provoqgué une
altération de ce liquide par déversement conlinu de poussiéres
molécnlaires.

Suivre la nature par I'injection dans les vaisseaux de poussiéres
aussi fines qu’on les puisse trouver, nous ayanl élé impossible,
nous avons di songer & un autre modus fuciendt.

Nous rappelant les résultals obtenus par la production de
fractures compliquées chez des lapins, nous nous sommes de-
mandé si nous ne pourrions pas par celte voie détournée at-
teindre le but désiré.

En refléchissant aux rvésultals incomplets obtenus dans nos
expériences avee M. Mulot, nous sommes arrivé & penser que la
cause de I'insuceés se trouve dans la mort rop rapide des ani-
maux qui succombaient pav suite de traumatisme exagéré. Aussi
avons-nous pensé devoir les recommencer dans d’autres condi-
tions : an lien de faire des résections, de briser en dents de loup
les fragments el de broyer la moelle avec un stylet, nous nous
sommes conlenté de mettre 'os & nu, de le seier sur un point,
el d'introduire, en guise de cheville, dans le eanal médullaire
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des deux [ragments, un petit elou en plomb. Sur six opérations
ainsi faites, deux nous ont donné des résullats satisfaisants ;
nous allons les rapporter.

5 2. — Troisiéme série d'expériences: Embolies graisseuses ohtenues
par des corps étrangers placés dans le canal médullaire des os.

PREMIERE EXPERIENCE.

Le 3 aott nous scions le fémur & un lapin et nous plantons
dans le canal médullaive un clou de plomb. L’animal supporte
hien I'opération et vit huil jours.

L'autopsie faile immédiatement aprés la mort donne pour ré-
sultat une ostéomyélite intense des deux fragments. La moelle
osseuse tout aussi bien dans le canal médullaire que dans les
canaux de Harvers, présente tous les caractéres de la suppuration.
Pas de décollement périostique. Teinte rouge claire de la sub-
stance osseuse. La disseclion des veines du membre jusqu’a la
veine cave inférieure ne montre pas de coagulum ancien dans
ces vaisseaux. Le sang examiné au microscope est rempli de gra-
nulations trés-fines et de leucocyles.

Dans le ceeur droit méme altération du liquide hématique.

Dans les poumons quelques infaretus rouge foneé, évidem-
ment hémorrhagiques.

Le ceeur gauche est vide, ainsi que 'aorte.

Du coté du foie, de la rate et des reins, nous ne trouvons pas
d'infarclus mais partout le fluide nourricier renferme des granu-
lations analogues i celles cilées ci-dessus. Sur certains poinis,
notamment duo cité des reins, il v a dans le sang de véritables
amas de poussiére englobés dans de la fibrine fibrillaire.

DEUXIEME EXPERIENCE.
A un second lapin nous faisons la méme opération qu’an pre-
mier. L'animal vit eing jours.
Il est autopsié envivon 10 heures aprés la mort. Méme résul-
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lat que ci-dessus du eolé des os. Granulations moléculaires en
grand nombre dans le sang artériel et veineux. Pas d’infarctus
pulmonaires, quelques taches hémorrhagiques sur le tube diges-
lif. Rien du coté du foie et de la rate. Deux petits foyers hémor-
rhagiques dans le rein gauche.

Les quatre autres expériences n’ont pas donné de résnltat,
parce que les animaux succombérent quelques heures aprés 'opé-
ration,

De ces deux faits »ous pouvons conclure que dans cerlaines
circonstances les lésivns ossenses graves deéterminent des modi-
fications du sang par apport dans ce liquide de produils venant
evidemment des foyers de fracture. De plus, il v est prouvé que
des détritug de celte nature peuvent vovager dans tout le torrent
circulatoire et se déposer dans cerlains capillaires par suile de
causes qui nous sont encore inconnues, pour y provoquer des
infarctus.

Au point de vue de la physiologie pathologique, il suffit de
comparer les résullals expérimentanx & ceux fournis par les
aulopsies ci-dessus mentionnées pour en comprendre 'impor-
lance.

Pour donner plus de poids encore a ces déductions expéri-
mentales rapprochées des observations cliniques, nous avons
entrepris une quatriéme série de recherches, guidé par l'idée
de la précipitation possible de solides dans le sang. Dans ce bul
nous avons songé A des solutions de corps reconnus presque
insolubles dans le fluide eruorique. Nous avons choisi la choles-
Iérine en dissolution dans 'éther et dans des solutions savon-
nenses élhérées.
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% 3. — Troisiéme série d'expériences: Infarctus par cholestérhémie
artificielle.

PREMIERE EXPERIENCE.

Le 10 mai 1869, nons fixons sur la table & expérience un chien
trés-bien portant. Nous metlons & nu la veine crurale el nous in-
jeclons par petiles poussées dans la veine, 3 eentimétres cuhes
d’éther, tenant en dissolution 087,228 de cholestérine. L'injee-
tion est faile lentement, 1 centimétre cube chaque cing minutes,
et encore celle faible quantité n’est-elle introduile que par pe-
tiles poussées. ;

Au bout d’un quart d*heure le chien éprouve tous les acei-
dents de 'empoisonnement par I'éther et meurt trés-rapidement.

Des expériences faites avee de I'éther seul ne nous permettent
pas le moindre doute a cel égard. Dans les deux cas, la nalure
des accidenls et la rapidité de la mort sont les mémes.

Iactopsie nous donne raison quant i la nature de U'intoxica-
tion, mais nous trouvons de plus dans le poumon, chez le chien
empoisonné par I'éther cholestériné, des novaux hémorrha-
oiques évidenls, variant de la grosseur d'une téte d’épingle o
celle d'un pelil pois.

Nous disséquons avee soin les veines des membres inférienrs
jusqu’aux poumons. Nulle part nous ne trouvons de bulles d’air
ni de gaz. En pressant avec le doigl, nous constalons que le sang
esl trés-fluide et qu'il n’y a pas de caillots.

Le coeur droit, comme le ceeur gauche, renferme du sang
liquide. Celui du ceeur gauche est plus rouge, comme dans les
cas de mort par syncope.

L'examen histologique ne nous fait rien découvrir de particu-
lier dans le contenu de la veine cave inférieure ; mais dans celui
du ceear droit et des foyers, nous constatons des eristaux de cho-
lestérine trés-manifestes. Il est done certain que la cholestérine
injectée n'a pas été entiérement dissonte dans le sang, qu’apreés
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I'évaporation de I'éther dans les poumons, elle s'est précipilée
et a déterminé la rupture des capillaires, d’ou les foyers hémor-
rhagi jues.

Nous ne trouvons pas d'infarctus, ni dans le cerveau, ni dans
les autres organes.

Nous sommes loin de dire que la mort est le résultat d’acei-
dents emboliques, mais nous pouvons affirmer, de par cetle ex-
perience :

10 QQue de trés-faibles quantilés de cholestérine, injeclées i
I'état de solution dans I'éther, n’ont pu élre dissontes dans le
sang une fois que le liquide qui la tenait en dissolution a été éva-
poré.

20 (Que la cholestérine s’est précipitée dans le poumon an fur
et & mesure que le véhicule s’évaporait, d’ott les embolies que
nous retrouvons dans les vaisseanx sous forme de plagues eris-
tallines.

DEUXIEME EXPERIENCE.

[.e méme jour, un chien de chasse pesant kil 050 , de taille
moyenne , est atfaché sur la table & expériences; nous lui ou-
vrons une veine superficielle de la cuisse et nous y poussons une
injection de 1 centimétre enbe de solution éthérée de cholestérine.

La respiration s’accélére et les battements du cceur se préci-
pitent, puis tout rentre dans 'ordre. Au bout d'une demi-heure
nous injectons un nouveau centimétre cube, 'animal meurt
presque immédiatement aprés.

A Tl'autopsie nous lrouvons les caractéres de la mort par syn-
cope; les lésions, sous ce rapport, sont les mémes que dans le
cas précédent. Nous n’observons de traces d’embolies ni dans les
poumons ni dans les autres organes.

Les arléres pulmonaires sont pleines de sang ainsi que le
cceur droit, le ventricule ganche est vide et contracté.

L'examen du fluide hémalique est pratiqué & différentes han-
teurs. Celui des artéres pulmonaires et du ceear droit nouns révéle
des cristaux de cholestérine tres-manifestes,
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Le procédé opératoire suivi jusqu'ici est vicieux, parce que
Pinfluence toxique de 'éther ne nous permet pas d’isoler nette-
ment les phénoménes qui lui appartiennent de eeux qui pour-
raient étre le résultat de la cholestérine. Toulefois nous pon-
vons, dés ce moment, établir le pen de solubilité de cette subs-
tance dans le sang, vu les accidents emboliques signalés ci-des-
sus el la déconverte de eristaux de cholestérine dans les vais-
seaux.

M. le professeur agrégé Ritter nous a préparé différentes so-
lutions de cholestérine dans des savons chargés de petites quan-
tités d’éther.

TROISIEME EXPERIENCE.

Une vielle chienne pleine, du poids de 3kiL,500, fut attachée
sur la table le 12 mai. Nous lui mettons dans la veine fémorale
droite trente divisions de la solution savonneuse éthérée, conte-
nant 0gr,025 de cholestérine.

I’injection est faite avee beaucoup de ménagement el bien
lentement pour obteniv un mélange intime avee le sang. Nous
meltons trente-cing minutes i faire celle opération, ;

[animal est détaché, ne parait nullement incommodé , léche
sa plaie de la cuisse et mange sa soupe avee beaucoup d'appétl.

Le lendemain 13 mai, cette chienne va bien, ne présente pas
le moindre accident cérébral, pas de convulsions. Appétit bon,
selles normales.

Le 14 nous faisons une nouvelle introduction de 30 centi-
métres cubes de la solution précédente.

Le 15 I'animal va bien, il a 'eil vif el ne présente pas le
moindre accident.

Le 16 nous recommencons avec 30 cenlimélres cubes de la
méme solution : ecetle fois il semble éprouver une certaine géne
de la respiration, mais il conserve son appétil.

Nous ne remarquons pas-le moindre symptome nerveux.

Le 17 répétition de Popération avee la méme dose que la
veille: la héte va bien, elle met bas dans la journée un petit chien
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qui parait & terme. Le lendemain, elle refuse sa nourriture et
meurt dans la soirée.

Nous lui avons laneé dans la circulation en qualre fois el par
intervalle de deux jours, 120 centimétres cubes d’une solution
contenant 07,10 de cholestérine. Nous n'avons jamais observé
le moindre aceident jusqu’au moment ou elle a mis bas, si ce
n’est un pen de dyspnée aprés la troisiéme injeclion.

[’aulopsie nous indique que la victime est morte d’accidents
utérins avec péritonite. Il est probable qu’elle a péri, comme
meurent presque toules les vieilles chiennes, lors d’'une partu-
rition (gangréne de I'utérus). La matrice conlenait encore quatre
pelils chiens. ;

En dehors de celte lésion, 'aulopsie nous a vévélé Lrois in-
farctus pulmonaires dans le lobe inférieur du poumon droit.
Ceux-ci incisés donnent un sang qui, placé sous le microscope,
révéle des tablettes de cholestérine manifesles.

Des cristaux analogues ont été trouvés dans le sang du (vie,
des reins el de la veine cave inférieure.

Cette observation démonlre que la cholestérine dissoute dans
notre liquide a pénétré dans tout I'organisme, qu’elle ne s’est
précipitée qu'aprés Uélimination du liguide de suspension, mais
que, du reste, elle n’a déterminé ancun accident Loxique appreé-
ciable & I'observation clinique. Les seuls accidents que nous
ayons pu constater et altribuer a 'accumulation de cholestérine
dans le sang, se réduisent & une légére dyspnée, dont les infarc-
lus pulmonaires étaient la cause évidente.

QUATRIEME EXPERIENCE.

Le chien soumis & celle expérience esl un boule-dogue de
t kilog. Le 25 mai nous lui introduisons par une veine 30 cenli-
mélres cubes d’une solution de cholestérine. L'injection est pous-
sée avec beaucoup de ménagement en six fois, de cing en cing
minules. I’animal détaché ne présente rien de pavticulier.
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Le 27 nouvelle administration du tiers d'un liquide au utre de
057,90 de cholestérine pour 60 centimétres cubes de liguide.

Le 28 'animal ne présente rien de particulier, Pappélit est
trés-bon el les selles normales.

Le 1er juin nous faisons une troisiéme injection de 20 centi-
métres cubes de la solution précédente.

Le 2 le chien est trés-alerte , ses forces ne sont pas diminuées ,
il étrangle un chien barbet de sa taille qui se trouvait dans la
méme cage que lui et qui avait des convulsions.

Le 3 quatriéme introduction de 20 centimélres cubes de la
solution précédente.

Le 4°le chien va bien, mais il semble avoir une certaine géne
de larespivation. Appétit bon el selles normales.

Le 7, le 9etle 11 nous injectons a ce méme animal , chaque
fois 40 centimétres cubes d'une autre solution contenant 18,55
de cholestérine dans 120 grammes de liquide.

Toules ces opérations onl éLé faites avee les plus grandes pre-
cautions el trés-lentement, chacune d’elles durait une demi-
heure au moins.

En seize jours nous avons fait pénétrer dans I'économie de ce
chien 2gr, 575 de cholestérine.

Da 11 juin jusqu'aun 15 juillet nous avons observé ce chien
sans jamais apercevoir le moindre phénoméne d’intoxicalion,
¢’est a peine s'il a présenté quelques légers troubles de la res-
piration.

Le 15 il a été tué d’un coup de pistolet, parce qu’il était de-
venn si méchanl qu’on ne pouvail lapprocher el qu'il étranglail
tous les chiens qu’on laissait prés de lui.

Autopsie. Elle est faite immédiatement aprés la morl.

En enlevant la peau du thorax, nous trouvons dans le troisiéme
espace inlercostal du coté droit un abeés a pus coneret, infiltrant
le tissu cellulaire sous-cutané sur I'élendue d'un demi-centimétre
carré. Son contenu renferme des cristaux de cholestérine.

En détachant le slernum et en examinant les poumons en
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place, nous constatons a la base de lorgane droit un treés-bel
infarctus d’une coloralion ocre , occupant 2 cenlimélres carrés
au moins.

La teinte révéle un épanchement hémorrhagique antérieur,
elle est la méme que celle des vieux foyers cérébraux. Nous y
lrouvons des tablettes d’hématocristalline, des détritus de glo-
bules rouges el quelques leucoeyles.

Sur différents autres points des poumons droit el ganche nous
trouvons des infarctus plus pelits et plus récents.

Sur dix plagques de microscope faites avee du sang du poumon
nous en trouvons une avee des cristaux de cholestérine trés-ma-
nifestes.

Le ceeur, le foie, la rale, les intestins ne présenlent rien de
particulier, mais nous trouvons deux abéés suppurés, de la gros-
seur d'un pois el ayanl parfaitement la forme des infarctus
ramollis dans le remn gauche.

Nous avons recherché avec soin s'il v avait des oblitérations
veineuses par des coagulums ; nous n'en avons pas trouvé, nous
ne pouvons accuser ici comme cause des embolies, ni phlé-
bite ni thrombus. D'un autre coté le sang renfermait encore de
la cholestérine quine s’élail pas dissoute ; nous croyons done que
tous ces infarclus sont le résultat de la précipitation de la cho-
lestérine dans le sang, lorsque le liquide éthéro-savonneux a élé
climiné de I'économie.

Ces différentes expériences nous permetlent d’affivmer :

12 Que la cholestérine ne produit pas le moindre accident
loxique, pas le moindre symplome du coté du tube digestit ou
du systéme cérébral.

2° Que lorsque la cholestérine, par une cause quelconque, soit
augmenlation dans sa formalion, soit difficulté dans son excrétion,
saccumulera dans le sang an point que le maximum de sa solubi-
lité sera dépassé, ellese précipitera sous forme de poussiéres so-
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lides, qui pourront produire des embolies dans tous les points
de I'organisme et par conséquent des accidents trés-divers.

On peut présumer d’aprés les données fournies par la cholestéreé-
mie artificielle que d’antres produits, tels que I'acide urique, les
phosphates et les carbonales de chaux, dissous dans le sang dans
une certaine proportion, détermineraient, par une exagération
de formation ou un arrét d’élimination, des résultats analogues,
c’est-a-dire des précipilés fins dans les territoires capillaires.
Ces expériences sont déja rapportées dans la thése de M. Pageés.

§ 4. — Essai d'explication de certaines manifestations locales dans
les dyscrasies aigués et chronigues.

N'expliquerail-on peul-étre pas cerlains accidents graves sur-
venant dans le décours de la goulte et du rhumalisme par exemple,
par des précipités de ce genre dans les réseaux capillaives des
principaux organes viscéraux ? |

La découverte de poussiéres organiques graisseuses, ou aulres ,
pouvant parcouriv les différents systémes vasculaires, et I'étude
des lésions locales ainsi délerminées, nous fonl songer malgré
nous i certains faits pathologiques jusqu’ici inexpliqués ou admis
avec des inlerprétations qui ne résistent pas aux recherches réelle-
ment scientifiques. Je veux parler de ces accidents locaux, furon-
cles, anthrax, abeés, plus ou moins sérieux suivant leur siége,
que la clinique nous montre si souvent dans le cours des convales-
cences des inflammations franches et de cerlaines fiévres graves.

Dans la résolution de la maladie il faut de toule nécessité que
le produit anormal constituant la lésion, disparvaisse pour que
I'organe affecté reprenne ses fonctions physiologiques. Les études
histologiques nous apprennent que ces produits passent succes-
sivement par les différentes périodes de la régression, que finale-
ment le déliquium graisseux qui en résulte rentre dans le torrent
circulatoire , et qu'ainsi le viscére lésé revient @ son élat normal.
Les matiéres résorbées se trouvent d’habitude dans des conditions
telles que P'organisme s’en sert ou les élimine sans qu'il en ré-
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sulle aucun dommage pour lui. Ne peut-on pas supposer que
par suite de circonstances inconnues jusqu’d présent, le déli-
quium & résorber ne soil dans un état tel que l'absorption
immeédiale ou U'élimination en devienne impossible? En sem-
blable occurrence, nous nous trouverions dans le cas de nos
injections de cholestérine el ainsi se formeraient des infarctus
ou des abeés.

On peul rendre pour ainsi dire langibles les phénoménes que
nous venons de mentionner et les explications que nous venons
d’essayer, en injectant dans les vaisseaux des produoits colords
et assez fins pour traverser les différents réseaux capillaires. Le
hasard a voulu que des expériences lailes, dans un lout aulre
but, avec du blen d’aniline dissous dans de I'alcool et précipite
par de 'eau, nous conduisissent au but désiré. Le rapport exact
de ces expérimentations en fera mieux ressorlir 'importance.

% 5. — Cinquieme série d'expériences: Infarctus multiples par injection
de bleu d'aniline dissous dans de 1'alcool et précipité par 'eau.

 PREMIERE EXPERIENCE. :

Le 15 septembre 1869, nous introduisons dans la veine Légu-
menteuse abdominale d’une grenonille quelques gouttes d’une
solution alcoolique d’aniline du commerce étendue d’eau. L'opé-
‘alion est faile avec une seringue de Pravaz.

[’injection terminée et le vaisseau lié, nous remetlons I'ani-
mal dans son bocal, sans plus nous en occuper pendant quelques
jours.

Aprés ce laps de temps nous luons la grenouille pour faire
son aulopsie.

Nous sommes loul étonné de trouver dans Llons les viseéres, el
méme dans les muscles, des stries et de petites macules bleues.

l’examen microscopique ne nous a pas permis de douter que
nous n’ayons affaire & des dépols, & des acenmulations de pous-
siéres d’aniline dans les organes.

FELTZ, Embolies, 2¢ édit, ]
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Cetle substance ne se mélange pas an sang pour le colorer
dans ses ¢léments ; elle se met en pelits grains d’'une finesse
extréme, elle est entrainée par la eirculation el donne par sa
présence la teinte blene aux vaisseaux qui la contiennent el aux
taches hémorrhagiques dans la constitution desquelles elle entre.

Nous avons donc trouvé, pour la grenouille an moins, un
moyen de rendre sensibles les faits de circulation de poussiéres
inorganiques & travers tous les territoires vasculaires, & quelque
réseau qu’ils appartiennent, au point de vue de la distribution
du sang et des arréls possibles sur n’importe quel point.

De ce fait 4 explication des phénoménes critiques localisés
par exemple, il n’y a certes pas loin. Pour lni donner plus de
poids encore, nous avons répelé 'expérience ci-dessus sur un
organisme plus élevé, un petit chien.

DEUXIEME EXPERIENCE,

22 seplembre 1869, Dans la veine erurale d’un ecaniche , nous
injeclons six centimétres cubes de la solation d’aniline préparée
comme ci~devant.

L’animal ne se ressent nullement de 'opération qu’il vient de
subir. Nous le tuons d'un coup de fusil aprés une dizaine de
jours.

L’autopsie est faite immédiatement aprés la mort.

Nous trouvons des grains d’aniline dans tous les systémes cir-
culatoires.

Dans les poumons et dans le foie, nous nolons des taches
hémorrhagiques. Dans ce dernier il y a méme trois infarclus
ramollis, dans lesquels les grains d’aniline sont trés-apparenis.

lei done, comme chez la grenouille, il ya eu passage a travers
le poumon de la subslance injectée, dissémination des grains
dans la grande civeulation, et quelques arvéts capillaires, d'oil
des obstruclions et des infarctus.
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CHAPITRE II1.

GENESE DES OBSTRUCTIONS CAPILLAIREES, DONT IL A ETE
QUESTION DANS LES DEUX CHAPITRES PRECEDENTS.

& 1. — Altérations primitives du sang.

Dans nos différents Mémoires intitulés : Recherches expéri-
mentales sur la présence des infusoires el Uélat du sang dans les
maladies infectieuses, nous avons démontré, M. le prolesseur
Coze et moi, qu’il sopére dans le sang des modifications pro-
fondes chez les individus atleints de 'une ou de I'autre des mala-
dies dites générales el infeclieuses.

De nos analyses chimiques faites par M. Schlagdenhaulfen,
professeur i I'Eeole de pharmacie, il résulte de la maniére la
plus claire qu’en semblable occurrence il y a des différences
considérables , tant au point de vue de urée et du glycose qu’a
celul de 'oxygéne et de 'acide carbonique, entre les sangs nor-
maux el les sangs malades. Nous ne croyons done pas trop nous
aventurer en avancant que dans les états pathologiques dont nous
venons de parler, il doit se produire des changements considé-
rables dans les substances coagulables du sang; par conséquent,
les phénoménes de thrombose ne doivent élonner personne.

Déja M. Robin a signalé ce fait dans ses remarquables articles
consacrés aux modifications du sang dans les infections mias-
matiques el autres?.

Pour notre comple, nous pouvons citer un fait qui ne laisse
pour ainsi dire plus de doute dans notre esprit. Toul récem-
ment, en examinant les muscles d'un individu mort de fiévre
typhoide, nous avons trouvé, dans les muscles jumeaux, la
lésion caractéristique de Zencker. Par un hasard heureux, nous
avons eu I'idée d’examiner au microscope les capillaires dans le

1Ch, Robin, Legons swr les humenrs. Paris 1867.
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voisinage des points malades. Grand a été notre élonnement de
trouver les réseaux vasculaires les plus fins remplis de granula-
tions fines, noires, semblables & celles que les auleurs rap-
portent & la mélanémie. Ces préparations nous les avons mon-
trées & MM. les professeurs Tourdes, Schiitzenberger et Michel.
(Comme nous, nos mailres sont arrivés a l'idée de l'existence
d'une lésion déja ancienne du sang dans les territoires malades,
de modifications de thrombus capillaires. '

Fn remontant aux canses, nous ne pouvons pas accuser les
embolies capillaires des lésions des muscles, parce que nous
n'avons pas retrouvé dans le sang des autres points ‘du corps
les granulations signalées dans les réseaux vasculaires des
muscles malades.

I’un autre coté, les altérations considérables, trouvées dans
les canalicules dont il vient d’étre question, élaient tellement
évidentes, que nous ne pouvons nous refuser i admeltlre une
relation directe entre la lésion musculaire et le changement
morphologique du liguide sanguin dans le voisinage des points
envahis par I'altération de Zencker.

Nous inclinons donc & penser qu’il s’est fail, par suile de
modifications dans les subslances coagulables du sang, des
thrombus capillaires, dont la dégénérescence pigmentaire signa-
lée est I'indice, el dont l'altération musculaire est la manifesla-
tion extérieure.

Cette observation nous autorise, plus que jamais, a refuser
d’admettre qu’il y ait dans les affections générales des mani-
festations locales sans causes locales desquelles elles dépen-
draient.

M. Jaccoud, dans son remarquable article sur ' Albuminurie .
publié dans le Nouwveaw diclionnaire de médecine et de chirurgie
praliques, arrive a pen prés aux mémes conclusions que nous.

Nous pourrions citer tous les passages se rapportant a la
Pyohémie, & la Septicémie, au Purpura, aux Pyrexies, aux In-
toxications et aux Cachexies, ou I'auleur, se basant sur des lra-
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vaux d’hémalologie de sources différentes, conclut aux modifi-
cations profondes survenant en ces cas, fout aussi bien dans les
substances coagulables du sang que dans les éléments morpho-
logiques.

5 2. — Altérations de sang par suite de deversement de poussieres
organiques.

Pour ce qui est de poussiéres venant de foyers délerminés se
jeter dans le torrent circulatoire , nous ne pouvons pas encore
approfondir la question. Nous sommes obligé de nous contenter
des quelques faits cliniques, que nous citons dans notre deuxiéme
chapitre, par lesquels nous démontrons la possibilité des trans-
ports de poussiéres organiques dans les diflférents systémes cir-
culatoires. :

Il nous est difficile d’en déduire quelques lois sur les procé-
dés de la nature ; nous ne pouvons ici qu’atliver 'attenlion des
savanls sur ce point, qui préle, nous le croyons, encore a de
nombreuses recherches, et principalement sur les modifications
hémaliques, par suile des dégénérescences des ganglions lvm-
phatiques.

(Vest dans les cas de cancers surlout que ce mode de générali-
salion pourra étre éludié. Elant donné des ganglions infeclés et
munis d’éléments hélérolopiques facilement reconnaissables, il
sera aisé de rechercher les cellules dites spécifiques dans le
canal thoracique d’abord et dans le sang ensuite.

CGONCLUSIONS.

La clinique démontre la possibilité de formation dans le sang
de poussiéres pouvant traverser tout le cercle vasculaire el s'ac-
cumuler pour former des arréts de civeulation, méme des in-
farctus par lem grand nombre.

Cette éventualité se présente dans certaines maladies générales
el certaines lésions locales, devenant sources emboliques.






T

SIXIEME PARTIE.

Pathogénie et conclusions.

CHAPITRE PREMIER.

PATHOGENIE,

5 1. — Coagulation du sang.

Nous avons exposé dans les premiéres parties de notre travail
les voies que peuvent suivre les embolies. Nous nous sommes
occupé des oblurations qu’elles produisent, des lésions anato-
miques et des troubles fonetionnels qu’elles déterminent. Nous
avons i peu prés complétement négligé I'étude du processus
(qui donne, dans I'immense majorité des cas, naissance a l'emn-
bolus : nous voulons parler de la coagulation de la fibrine, de la
thrombose fibrineuse. Quoique ce soit la, a proprement parler,
un sujet de pathologie générale, il est tellement important qu’il
s'impose en quelque sorte, et que nous nous eroyons lenu, &
défant de recherches expérimentales personnelles sur la matiére,
d’exposer au moins 'état actuel de la seience sur une question
auss1 cotHroversée.

(est surtout aux savants ouvrages de Gohn et Robin que nous
avons eu reconrs, M. Strauss el moi, pour les recherches que
nécessilait le probléme de la coagulation diu sang.

On sait que le sang, arrivé au contact de Iair, présente cette
particularité qu'une de ses parlies constituantes, la fibrine | se
sépare du sérum et forme avee les globules un giteau plus ou
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moins résistant, le-caillot. Nous avons done ici ee fait remar-
quable d’un corps parfaitement fluide jusque-ld, qui se trans-
forme brusquement en une masse solide, fibrillaive. Un pareil
phénoméne suggére immédiatement les questions suivanles: la
[ibrine préexiste-t-elle, en tant que fibrine, dans le sang, ou
faut-il une intervention chimique quelconque pour faive passer
celte substance de I'élat liquide a I'état solide?

Si elle préexiste, chimiquement parlant, dans le sang, comme
la glace dans I'ean, 4 quoi lient alors ce changement purement
morphologique?

Est-ce & un abaissement de température, & une diminution de
mouvement, & I'évaporation d’un véhicule, ‘d’'un dissolvant, ou
A des modifications intimes de constitution ?

§ 2. Theorie de Virchow.

D’aprés Virchow, dont nous tenons & citer 'opinion en pre-
mier licu, la fibrine ne préexiste pas dans le sang. Le sang nor-
mal renfermerail une substance albuminoide, qui, en se combi-
nant avec 'oxygéne, se changerait en fibrine; donc, d’aprés le
célébre professeur de Berlin, la fibrine n’est qu'un oxyde d'une
espéce particuliére d’albumine, qu’il appelle matiére fibrinogéne
ou inogéne. Quand la coagulation a lieu hors du vaisseau, I'oxy-
uéne provient de I'air atmosphérique ; quand elle est intra-vas-
culaire, il provient du sang luiméme, des globules rouges qui
abandonnent ce gaz, dont ils sont le principal véhicule.

les faits suivants militent en faveur de celle hypothése : I'in-
fluence de I'air hite el favorise la coagulation ; celte dernicre
peul quelquelois étre empéchée quand on évite 'aceés de lair.
l.e sang artériel se fige plus vite et mieux que le veineux; le
sang des individus morts par asphyxie est trés-lent & se coa-
auler. Plus le contact du flnide hématique avec 'oxygéne de Pair
est intime (battage), plus la coagulation est parfaite. Lorsqu’on
place un ccenr de grenounille dont les vaisseaux sont liés dans
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la cuve & mercure, ct par conséquent a 'abri de l'air, le sang
qu’il renferme veste fluide.

Ces argumenls paraissenl concluants ; les objections le sont
tout autant. Le sang se prend toul aussi promptement dans un
milien privé d'oxygéne, dans 'acide carbonique, dans I'hydro-
géne, I'hydrogéne sulfuré, que dans I'oxygéne pur; la pénélra-
tion d’air dans les vaisseaux n’est pas une cause de coagulation
pour leur contenu.

Il en faut conelure que laction de I'oxygéne sur le sang n'est
pas la cause réelle, efficiente du phénoméne de la coagulation.
Du reste, les récentes recherches chimiques, surtout celles de
Briicke, ont démonlré que la composition de la fibrine ne différe
pas de celle des aulres albuminates. En se coagulant, le sang ne
gagne ni ne perd rien ; il éprouve un changement de forme, mais
non de composition chimigue.

Conclurons-nous done en dernier ressort et conlrairement i
I'opinion ingénieuse de Viechow , que la fibrine préexiste dans le
sang ?

(Quant au role de la température, il est insignifiant. On sait
péremploirement que abaissement de température diminue plu-
Lot qu’il n’augmente la coagulabilité du sang.

I’agent principal serait-il alors le valentissement de la circu-
lation ou la slase absolue? Pas plus que les aulres, celle cause
ne peul élre invoquée comme la canse essentielle. Qu’on empri-
sonne le sang entre deux ligatures dans une portion d’artére on
e veine, malgré une immobilité compléte il restera fluide pen-
dant des heuares et des journées, ce qui ne 'empéchera pas de
se coagnler dés qu'on le meltra en contact avec I'air.

L’évaporation de 'eau du sang n’est pas un argument plau-
sible : l'addition d’eau distillée ne retarde pas la formation des
caillols.

Jusqu’ici done, le probléme altend encore sa solution. Un An-
glais, Richardson, crut la trouver. Dans son mémoire, qui a ob-
tenu ie prix d’Astley Cooper, il éablit une théorie séduisante
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par sa simplicité et par les applications thérapeutiques qu’elle
promettait.

§ 3. — Theéorie de Richardson.

D'aprés Richardson la fibrine est tenue en dissolution dans le
sang grice & lammoniagque que renferme ce liquide (probable-
ment & I'étal de carbonate). L’ammoniaque s’évapore a 'air libre
ou lorsque le sang est au repos, el la fibrine se précipite. Les
principaux faits sur lesquels il élaie sa théorie sont les suivants :
il faul nécessairement, dit-il, que pendant I'acte de la coagula-
tion un fluide volatil abandonne le sang; en effet, une tempé-
rature élevée accélére, une basse température retarde la coa-
eulation ; addition d’une légére quantité d’ean distillée la rend
plus lente en maintenant le gaz ammeniaque en dissolution. Sous
le récipient de la machine pneumalique, la coagulation est aceé-
lérée quand on diminue la pression el qu’on augmente ainsi 1'é-
vaporalion ; elle est retardée au contraire quand la pression de-
vient plus forte. En faisant arviver du sang liquide sous une couche
d’huile et en déterminant une lempérature assez basse, pas de
coagulation, vu Uimpossibilité de I'évaporalion. Si 'on chauffe
dégagement de bulles de gaz & la surface de I'huile et coagulalion ;
si 'on fail passer le gaz qui se dégage ainsi & travers une porlion
de sang liquide, ce dernier le dissoudra et meltra bien plus de
temps a se coaguler. _

Cette théorie parait basée sur des preuves évidentes. Malheu-
rensement la plupart de ces expériences sont fausses on mal in-
terprétées. Contrairement & 'assertion de Richardson, le sang se
coagule plus lenlement et plus imparfailement sous une cloche
renfermant de I'ait ravéfié, plus vite sous une pression plus forte.
Il renferme normalement de 'ammoniaque, cela esl vrai et c’est
un service qu’a rendu Richardson i la science en appelant I'atlen-
tion sur ce fail; mais ce gaz y exisle en quantité¢ minime et nulle-
ment suffisante pour dissoudre la fibrine.

En injectant une quantité assez notable d’ammoniague-iquide
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dans les veines d'un animal , on ne retarde pas la coagulation de
son sang.

§ 4. — Theéorie de Brucke.

Il nous faut maintenant mentionner la théorie de Briicke, de
Vienne, le compétiteur de Richardson pour le prix d’Astley Goo-
per.

I’aprés lni ce qui empéche le sang de se coaguler, c’est I'in-
légrité des parvois vasculaires; que celles-ci soient altérées ou que
le sang soit extrait des vaisseaux qui le contenaienl pour passer
dans nos vases, le phénoméne de la coagulation a lieu. Comme
ses prédécesseurs il est trop exclusif el prend une cause pre-
disposante pour une cause déterminante.

% 5. — Théorie de Cohn.

Arrivons i la théorie proposée par Cohn , dont nous avons déja
prononcé le nom, el & ouvrage duguel nous avons beaucoup
emprunté pour celle rapide esquisse.

Voici comment il congoit le phénoméne de la coagulation : la
librine préexiste dans le sang, dans lequel elle est probahblement
suspendue sous forme de molécules trés-petites. Tout corps étran-
ger introduit dans la circulation peut par sa présence provogquer
un dépot de granulations fibrineunses. 1l compare celte aclion au
role que joue le fil introduit dans une solution saturée de glycose,
(qui suffit pour en déterminer la précipitation. Ces corps étran-
cers peuvent varier 4 'infini; ce sont des globules de mercure
des poudres inertes, des rogosités de la paroi interne des vais-
seanx, des débris d’athérome elc. Toules ces causes ont éié in-
voquées el éludiées; un seul objet a été laissé dans I'ombre,
c’est le globule sanguin. Gohn le tive de cet oubli et en fait I'agent
essentiel de la coagulation.

Pour lui le premier temps de cet acle consiste en un accolle-
ment, en une agglomération des globules blancs ou ronges; c’est
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autour de ce corps élranger mim'oscﬂpiriue que se forme le dé-
pot de fibrine. Les globules sanguins déformés el agglomérés
servenl donc de mandrin, de novau au coagulum. Il appelle &
I'appui de sa thése les laits suivanls :

Plus les globules gagnent rapidement le ﬁ:rml du vase, plus la
coagulation du sang est lente et imparfaite, les couches supé-
rieares élant priviées de ces corps devenus élrangers et sur les-
quels la fibrine n’a pas eu le temps de se déposer. La lymphe et
le chyle, (ui ne renferment que des globules blanes, se coagulent
Dbeaucoup plus difficilement que le sang.

Zimmermann, examinant au microscope du liquide séro-fibri-
neux en train de se coaguler, conslata une multitude de pelits
flocons , composés d’un feutrage de fibres trés-ténues, qui empri-
sonnaienl dans leur intérieur des granulations, des noyvaux et des
elobules sanguins déformés. .

Bref, pour Cohn, la cause efficiente de la coagulation est
I'agglomération des globules sanguins en une petite masse, sur
laquelle la fibrine se précipite. (Juant aux autres causes invo-
quées, telles que le ralentissement on la suppression de la circn-
lation, Pexposition & lair, linégalité des parois vasculaires,
elles ne sont qu’éloignées, et agissent sur les globules sanguins,
altérant leur modalité, et déterminant leur déformation et lenr
accollement les uns avec les autres.

§ 6. — Theéorie francaise.

Pour présenter le tableau complet des doetrines de la coagu-
lation, il nouns reste a résumer celle qui régne actuellement en
France ; nous ne pouvons mieux faire que de ciler quelques ex-
traits du livre de M. Ch. Robin sur les Humeuwrs:

« Dans le commencement des études failes sur la conslitution
adu sang, on a appelé la portion qui se coagule spontanément,
« fibrine, el cela simplement parce qu’elle a un aspect fibrillaire
aquand on la déchire, et tout le reslte a été appelé en masse
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« albwmine , parce que toul ce reste de la masse se coagule par
« lalcool, par les acides ou par la chalear. Plus tard on a re-
«connu qu’il y en avait deax ou trois pour 1000 qui ne se coa-
egulaicnt pas par la chaleur; cette partie qui ne se coagule pas
epar la chaleur, c’est la peplone ou albuminose, donl il exisle
edeux & trois parties pour 1000 dans le sang, c’est-i-dire un
apeu plus que de fibrine.

« Or ces vues qui sont généralement miﬂplLEb ne représentent
apas exactement 1'état réel des substances organiques du sang.

« Exposons rapidement I'étal de nos connaissances actuelles
¢ sur ce point.

¢« La fibrine ne préexiste pas a la coagulation. Elle n’est pas
«quelque temps sans se coaguler. Dés qu'elle existe comme
afibrine , dés que la plasmine se dédouble, la fibrine se forme
«et passe a I'état solide. Son apparilion, sa coagulation sont des
« signes de sa formation.

¢Au resle, elle n'existe pas dans le sang comme fibrine ; cest
« la plasmine qui sy trouve, qui s’y forme, qui y joue un role
anormal, qui y est assimilée par les tissus; mais la fibrine se
a montre dans les vaisseaux lorsque quelique circonstance acci-
¢ dentelle détermine le dédoublement de la plasmine en une
« substance spontanément coagulable ou fibrine concréte (Denis),
cavec de la fibrine dissoute (Denis), qui reste liquide dans le
«sérum si on ne I'extrait pas par le sulfate de magnésie.

« Le médecin est appelé & voir ce dédoublement hors des vais-
a seaux et dans les vaisseaux, ol il faul 'étudier et oh il porte
«le nom de coagulation du sang (dont il est la cause élémentaire),
i bien qu’il n'y edit que celle portion de l'un des principes du
«sang qui se coagule. Les qualités nutritives el formatives ou
eplastiques do sang ne sont pas proportionnelles A la quantité
ani ala rapidité de ce dédoublement, aussi y a-t-il erreur 4 dirve
« plasticité et hyperplastie pour coagulabilité. »

Quant aux causes de la coagulation du sang dans les vaisseanx ,
les auteurs francais signalent pour les artéres des conditions pu-
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remenl mecanigues des parois, empéchant les échanges du de-
dans au dehors. Pour les veines enflammées, ce n'est plus une
condition physique accidentelle de la paroi qui entraine la soli-
dificatfon de la fibrine ; celle-ci dépendrait de troubles survenus
dans I'échange conlinu des matériaux du sang veineux avec
les matériaux du sang des capillaires des parois veineuses mo-
difices. Enfin, ils admetlent encore des changements isomériques
de la plasmine dans des circonstances trés-diverses, pouvanl en-
trainer son dédoublement.

On voit que les opinions sont aussi divergenles que nom-
breuses ; ce n'est pas & nous qu’il appartient de les concilier,
Notre but a élé de résumer en quelques pages I'état actuel de la
science. Pour compléter ces notions générales, nous avons en-
core a parler des différentes formes que peuvent présenter les
coagulations intra-vasculaires , de leur étiologie et des diflé-
rentes transformations qu’elles peuvent subir.

Avant I'étude des relations des thrombus avec les embolies, il
nous reste a énumérer les différentes modifications que les coa-
gulums peuvent subir sur place.

% 7. — Transformations successives des coagulums sanguins.

Deux choses surtout sont & examiner : 1¢ les métamorphoses
que le thrombus subil lni-méme ; 2° les altérations qu'il déter-
mine sur les parois vasculaires qui le renferment. :

Tout d’abord le thrombus se desséche ; il perd son sérum, qui
est enquelque sorte exprimé par le choe de la colonne sanguine;
ce sérum esl en partie entraipé par cette derniére, en parlie ré-
sorbé par les parvois du vaisseau. En méme temps qu'il se soli-
difie le caillot se décolore: 1l devient ou blane dans toule son
élendue ou d'un pointillé rouge et blanc. Au microscope : réseau
fibrillaire trés-dense, enveloppant dans ses mailles des globules
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blanes et de I'hématoidine crislallisée ou amorphe, plus des glo-
bules rouges inlacls, et des noyaux déformés qui en sont proba-
blement les débris. :

Ces premiers changements sont constants ; ceux qui suivent
varient selon que le coagulum doil atteindre une organisation supé-
rieure, on que, livré au ramollissement el a I'évolution régres-
sive, il est résorbé par la paroi du vaisseau ou entrainé par le sang.

Dans le premier cas, le coagulum se soude i la membrane in-
terne du vaisseau, qui semble rester intacte. Sil'on méne une
coupe par eelle-ci et le thrombus, on reconnait que ce dernier
adhére & la tunique inlerne par un tissu connectlil trés-fin et par
des canalicules renfermant des globules sanguins dépassant quel-
quefois déja le calibre des capillaires. Nous avons nous-méme
constalé deux [ois cette libre formation de tractus vasculaires sur
~le pourtour de caillots. La parctie du thrombus la plus éloignée
de la parol n’est pas encore organisée ; elle présente de la fibrine
pure, complétement soluble dans I'acide acétique.

Bientot tout le thrombus s’'organise en tissu conneclif et en
méme lemps diminue de volume. Sl n’est adhérent qu’a une
partie de la circonférence du vaisseau, il se réduil en une petite
verrucosité presque cartilagineuse, el le canal persiste. D'aprés
M. Michel (p. 308), les éléments conneclifs en voie de formation
pourraient étre délachés el entrainés dans toute I'élendue du do-
maine circulatoire. « Faivu, dit-il, & la suite d’une phlébite suivie
d’'infection purulente, le sang, artériel et veineux, rempli de
corps fusiformes égaux aux globules du pus dans leur plus petit
diametre. Ils avaienl dii traverser les réseaux capillaives pour se
répandre ainsi dans lout le liquide sangunin, car ils provenaient
de la veine enflammée, & en juger par leur similitude avec ceux
(que Fon trouvail entre sa surface interne et le caillot qui Pobs-
truail.» Si, au contraire, la lumiére est tolalement oblitérée, le
bouchon se ratatine, entraine les parois, qui se plissent, el
I’oblitération est tolale et permanente.

lci le coagulum devient franchement du tissu connectif,
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On cile des cas ou, les parois du vaisseau élant intacles, le
caillot s’organisa méme en un produit supériear et devinl can-
céreux. Gohn rapporte dans son ouvrage, p. 90, deux faits de
ce genre,

Comment ce changemenl s’opére-1-il? D’aprés Virchow, ce
serait une simple prolifération des globules blanes qui v sonl em-
prisonneés ; d'aprés d’autres, ce seraienl les cellules épithéliales
de la tunigue interne qui, s'organisant en fibrilles connectives,
pénétrent dans le caillot; d'autres enfin (et chose remarquable,
ce sont les disciples les plus avancés de I'école de Berlin, notam-
ment Billroth) reviennent presque i la vieille théorie de I'exsudat
qui prend forme, et ne sont pas cloignés de croire que, dans
cerlaines circonstances, la fibrine elle-méme peut se converlir
en tissu conneclif. Les deux observalions que nous rapportons
dans nolre premiére partie ne nous permetlent pas de trancher
la question (voy. pl. 1V, fig. 3, 4, 5).

Supposons maintenant gqu’an lieu de suivre une évolution as-
cendenle, le caillot prenne la voie régressive : le processus sera
tout autre. Il se formera une masse molle, blanche ou jaune,
(quelquefois brune ou couleur chocolat. Au microscope : granu-
lations graisseuses, noyaux deéformés et eristaux ou grains héma-
toidiques. C’est la ce que les anciens prenaient pour du pus de
phlébite ou d'artérite. Les globules puriformes ne sonl que les
globules blancs du sang; Friedreich a aussi découvert dans celle
masse des corpuscules amylacés. La rvéaction du toul esl acide
(acide butyrique et aulres acides gras).

% 8. — Sources emboliques.

(e sont 1a, comme nous I'avons établi, les principales, mais
non les seules sources de 'embolie. Le domaine en est bien plus
vasle.

En premiére ligne , nommons le cancer et le tubercule.

Plusicurs auteurs ont va des corpuscules cancéreux en circula-
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tion dans le sang veineux, émanant d’un foyer carcinomateux et
produisant un vérilable cancer embolique dans le poumon. Nous
ne rappelons que pour mémoire notre observation du cancer de
la glande thyroide et les expériences de Langenbeck, de Follin et
de Goujon. :

Des parcelles gangréneuses, des molécules pigmentaires, d'a-
prés Frerichs, donnent également lieu a 'embolie.

Nous pouvons ajouter aujourd’hui les embolies graisseuses el
celles qui résultent des profondes modifications qu’impriment
au liquide sanguin certains substances étrangéres.

Selon quelques observations d’Andral et de Kiichenmeister,
des parasites (hydatides et acéphalocystes) se propagent également
par voie embolique.

Enfin viennent les embolies aériennes. Leur mécanisme a été
trop bien étudié par M. le professear Michel pour que nous ayons
a y revenir. Dans ces derniers temps, la question a élé reprise
sous une nouvelle face.

Jusqu’ici il ne s’agissait que de Uintroduction accidentelle de
I'air dans les veines, surtout dans les opérations praliquées sur
le cou; récemment Cless, de Stutigart, s'appuyant sur un cas
cité par Durand-Fardel et sur plusieurs observations person-
nelles, admit la production spontanée de gaz dans les vaisseaux,
gaz jouant le role d’embolies. Les arguments qu’il invoque sont
loin d’étre irvéfutables, et les faits qui les appuient sont plus
problématiques encore. Jusqu’a nouvel ordre, on ne saurait
admeltre la pnenmathémie, comme il Pappelle, ¢’est-d-dire une
fermentation spontanée produisant un gaz en libre circulation
dans le sang et déterminant des accidenls emboliques.

Nous n’avons cilé qu'en passant parmi les sources des embo-
lies le systéme lymphatique. De sa structure anatomique seunle
ressort a preore quiil ne peut guére servir de thédlre an processus
essentiellement migraleur qui constitue 'embolie. Chaque gan-

FELTZ, Embelies, 2o ddit. a2
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glion lymphatique est une barriére presque infranchissable pour
loute substance solide; ce n’est que dans des cas trés-rares ol
les ganglions échelonnés sur le trajet d’un lymphatique étant
désorganisés et détruils, qu’on a pu trouver des conerélions cal-
caires , librineuses, vu des débris cancéreux dans le réservoir de
Pecquet ou dans le canal thoracique. L'observation XXVI, que
nous empruntons & la clinique de M. le professeur Hirtz, nous
démontre qu'il faut dans cerlains cas tenir compte du sysléma
lymphatique. | T

Toul ce que nous venons de dire sur les coagulations vei-
neuses s'applique aunssi aux caillots cardiaques, car pour nous
leur role dans la production des embolies est au moins aussi
marque.

N'oublions pas les dégénérescences primordiales du ceeur et
des artéres occasionnanl si souvent des corps élrangers dans le
torrent circulatoire.

Nous venons de passer en revue les principales sources des
embolies. Quant & la cause qui fait qu'un thrombus se détache
et se met a circuler, c’est évidemment le courant sanguin. Toul
ce qui tend done 4 accélérer ce dernier, toul mouvement vio-
lent du corps ou de 'esprit, loul effort soudain, peut, en aug-
mentant 'activité du ceeur, étre une cause occasionnelle d'em-
bolies (lire & ce sujel une trés-intéressante observation du doc-
teur Thirial, citée par Trousseau).

On voil d’ici 'importance thérapeutique ou plutdt prophylac-
tique de ces faits pour le pralicien qui se lrouve en présence
d'un foyer de thrombose.

Maintenant que nous avons élabli les principales sources des
embolies, il nous resle a jeter un coup d'eil sur I'ensemble du
processus lui-méme, a faire la pathologie générale de I'embolus.

Ce sera la le résumé , la conclusion générale de notre travail.
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% 8. — Effets généraux des embolies.

Le transport des embolies est un fait définitivement acquis 4 la
science. L’expérimentation sur les animaux en a démontre la
possibilité ; I'observation clinique la réalité.

On a pu constater la parfaite identité de conformation et de
structure de certains emboles avee le caillot qui leur avait servi de
point d'implantation ; la surface d’arrachement a quelquefois élé
vae intacte, au point de permettre Uexacte réapplication de
I'embolie sur le bout adhérent du coagulum qui lui avait donné
naissance. Du resle, la survenance instantanée des accidents esl
caractéristique ; elle indique une occlusion nstantanée, el non
une obturation lente du vaisseau , comme pourrait a la riguear
la produire une thrombose locale, suite d'artérite.

Les principales questions & élucider sonl les suivanles:

10 Quels sonl les effels immédials de la suppression de la cir-
culation ? .

2" La série des meélamorphoses que subit 'embolus ;

3° L'irritation qu’il exevce sur la paroi vasculaire el les paren-
chymes environnants ;

4 Enfin la facon dont le processus retentit sur I'organisme
entier, soit par la géne de la fonclion locale, soit par I'altération
de la composition du sang.

Le phénoméne de l'obturation différe selon qu’elle a lieu dans
une artére ou dans les capillaires, qu’elle est compléte ou incom-
pléte. :

Si elle est compléte, il se produit une mortification du dis-
trict alimenté par actére oblitérée ; les ramifications du vais-
seau placies au deli du bouchon se vident; leur tunique moyenne
se contracte, les pavois se touchent et leur lumiére s'eflace.
En avant de l'obstacle 'embolus se coiffe d’'une couche fibri-
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neuse s'étendant jusqu’d la premiére collatérale. Les veines
correspondantes se vident et leurs parois collabées se rejoignent ;
le peu de sang qu’elles peuvent encore contenir se coagule.

Quant & Porgane atteint, s’il reste privé de circulation, il
meurl, il se nécrose. Les éléments globulaires se décomposent ;
le sang exsude & travers les capillaires désorganisés et forme,
avec le magma cellulaire, une bouillie plus on moins colorée ;
tout avtour se forme un foyer inflammatoire établissant la limite
du processus, la ligne de démarcation comme on dit.

Au microscope on trouve du pigment, de la graisse, des cris-
taux de margarine et d’hématoidine et enfin les corpuscules
gangréneux de Demme, qui sont noirs et indifférents & Pégard
de la plupart des réactifs. Du reste le procés varie, comme nous
I’avons montré, avee les différents tissus; ceux qui offrent le
minimum de vitalité, les tendons, les aponévroses, s'altérent le
moins el le plus lentement.

L'inflammation qui se développe autour de ce foyer nécro-
tique aboutit, soit i la formation d'une couche de granulations,
d’un véritable ulcére, ou a celle de produits plus stables, de
tissu connectif. Il peut se former une capsule, un kyste, ren-
fermant alors les détritus qui sont susceptibles de se résorber;
les parois du kyste se rejoignant, il se fait une cicatrice dé-
primée.

% 10. — Embolies capillaires et infarctus.

L’embolie capillaire procéde autrement. Elle produit ce qu’on
appelle un énfarctus, c’est-d-dirve un farcissement d’une portion
de tissu. C’est un coin, un prisme‘triangulaire de substance qui
présente en effel une consistance plus résistante, comme car-
nifiée. .
L’infarctus se rencontre surtout dans le poumon, la rate et le
rein. Il résulte d'un extravasal sanguin produit, soit par des
embolus qui éraillent les capillaires, soit par Ueffort du sang
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sur les bouchons, qui, s’enfoncant de plus en plus, finissent par
déchirer les parois vasculaires.

Cette théorie parait plus conforme & la vérité que celle de Cohn
el ses variantes, qui admettent la fluxion collatérale rompant les
capillaires voisins de I'infarctus et permettant Iirruption du
sang, ou que celle de Ludwig qui attribue Uinfarctus non & des
embolies capillaires, mais a 'obstruction d’une petite artériole
dont les ramifications forment précisément le pincean que repreé-
sente I'infarctus (voy. cette théorie exposée succinclement par
Niemeyer, t. Ier, p. 196, trad. Culmann et Sengel),

L'infarctus peut aussi aboutir a la nécrose, ou s’abeéder;
enfin 'extravasal sanguin peul se résorber et le lissu normal
reparaitre.

Inutile de s'élendre sur 'importance de la eirculation colla-
lérale; si elle ne parvient pas a s’élablir, la gangréne est inévi-
table ; =i, an contraire, elle est trés-active, la résolution peut
en élre 'heareuse conséquence.

Jusqu’ici nous avons supposé les cas les moins complexes, on
-I'embolus est simple el de bonne nature. §'il nait dans un terrain
gangréneux, virulent, il entrainera avec lui le liquide toxique,
(ui, opérant soit chimiquement, soil comme agent zymolique,
provoquera un processus mélastatique identique a celui qui lui
a donné naissance.

§ 11. — Embolies secondaires.

Un fait remarquable et que nous ne saurions passer sous si-
lence, c’est ce que nous appelons les embolies secondaires. Un
embolus se fixe, par exemple, a la bifurcation de la carotide ;
oridce & la circulation collatérale toul se remet; le malade est
auéri. Quelque temps aprés le caillot se ramollit el un de ses
fragments obture P'artére sylvienne; ici, pas de circulation an-
nexe possible, ramollissement cérébral inévitable et mort cer-
taine. (Vest 1a une forme type de ces embolies secondaires.
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Le méme fail se retrouve, et plus fréquemment que partoul
aillenrs, dans le domaine des vaisseaux pulmonaires. Des embo-
lus détachés des veines périphériques traversent le ceeur droit
el viennent échouer dans les ramifications de 'arlére pulmonaire.
lls séjournent la pendant un temps plus ou moins long, pro-
voquent des thromboses capillaires et veineuses. Ces dérniéres
venant & se désagréger, les débris parviennenl, en suivant les
veines pulmonaires, dans le eceur gauche, d’on ils sont lancés
dans le systéme aortique. G'est 14 un fait capital, qui donne la
clef de plus d’un probléme jusqu’ici insoluble. Ainsi les histolo-
gisles sonl lous a se demander comment des embolus oblurant,
par exemple, les capillaires de la rate on du cerveau, ont pu
traverser ceux du poumon qui sont les plus pelils de tout I'orga-
nisme. Nous pensons avoir lrouvé, par ce que nous appelons
embolies secondaires, I'explication toute naturelle de ce fait
dans un grand nombre de cas. Souvent cependant le passage &
travers le poumon s’effectue, principalement lorsqu’il y a pro-
duction de granulations graisseuses dans le sang ou déversement
dans ce dernier de poussiéres organiques lrés-ténues.

Quant aux elfets généraux sur lorganisme, ils tiennent & la
perturbation de la fonction de U'organe 1ésé, a la suppuration, a
la gangréne et a altération du sang.

§ 12. — Diagnostic general.

Esquissons alarges traits le diagnostic général des affections em-
bolignes. Pour établir ce diagnostic avec quelque certitude,, il faut :

10 Constater I'existence d'une thrombose, d’une affection vas-
culaire centrale ou périphérique pouvant donner naissance 4
I'embolus ;

2° Examiner le sang au point de vue des éléments morpholo-
giques qu'il renferme; car il peat étre par lui-méme une source
d’embolies ou le devenir par introduction fortuite de subslances
diverses ;

iy
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3% Yoir apparaitre en méme temps un frisson brusgue, ainsi
que la brusgue manifestation d’'une lésion fonctionnelle, dont un
arrét de circulation explique les principaux symptomes. Ceux-
ci se montreront dés le début avec toute leur énergie; leur inten-
sité ira plutot en diminuant qu’en augmentant, i moins de dépots
successifs de pounssiéres ou de complications de grosses embo-
lies. ;

Pour étre complet, il nous fandrait encore retracer la théra-
peulique générale des embolies. Mais cela a été [ait de main de
maitre dans le mémoire de M. le professeur Schiilzenberger; ce
(que nous pouvons faire de mieux, c¢’est d’y renvoyer le lecleur.

CHAPITRE L.
CONCLUSIONS GENERALES.

Je viens de rapporter, aussi succinctement que possible, les
faits et les expériences concernant les embolies capillaires qu’il
m’a été donné d’observer dans les qualre derniéres anndées.

Iai cherché comme je le dis dans mon avant-propos, a imiter
~par des expérimentations les proeédeés de la nature dans certaines
affections jusqu’ici peu connues. Je crois élre arrivé i des résul-
lats posilifs, je les ai signalés sous forme de conclusions a la fin
de chacune des quatre premiéres parties de ce travail. Pour faci-
liter au lecteur I'étude de ce mémoire long el aride, je crois
convenable de lui présenter dans un seul tableau toutes les con-
clusions que j'ai pu déduire de mes recherches et des observa-
tions cliniques.

4 1. — Deuxiéme partie.

L.

La clinique démontre que la mort est possible par embolies
capillaires de I'artére pulmonaire, dans des cas on elle n’aurait
pas lieu sans la production de ces embolies.
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IL

(e fait d’observation se trouve confirmé par un grand nombre

d’expériences. '
1.

Nous avons établi aussi que, si la mort a souvent une cause
déterminante éloignée, il n’en est pas moins vrai que la cause di-
recte, immeédiate, se trouve dans les embolies eapillaires, qui
hitent l'issue fatale et qui impriment 4 la maladie un caractére
saillant qu’elle n’aurait pas eu sans leur intervention.

IV.

Nous avons prouvé que les embolies capillaires ne tuent pas
nécessairement et qu’elles sont souvent le point de départ de
lésions pulmonaires appelées infarcius, qui peuvent avoir des
évolutions diverses.

Nous avons fait ressortir la difficulté de I'étude des infarctus
comparativement i d’anlres productions pathologiques dont I'or-
gane pulmonaire peut étre le siége. Nous avons surtoul insisté
sur I'étude des processus morbides pour vainere cette difficulté. -

X

Nous attirons lattention sur le rdle que peuvent jouer les
embolies capillaives dans les congélations, les brilures et les
Iraclures compliquées.

Vi.

L’infarctus conséeutif & des embolies capillaires a toujours
pour base une hémorrhagie dépendant de la rupture des capil-
laires.

VII.
Nous avons aussi montré la possibilité de la résorption des

embolies et cilé les cas cliniques oit semblable terminaison anrait
pu avoir lieu si la mort n’était survenue par d’antres causes. Nous
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avons enfin cherché a démontrer que les embolies capillaires
peuvent s'organiser comme d’autres caillols veineux et n’avoir
comme conséquence qu'une oblitération définitive de quelgues
capillaires, a laquelle suppléerait bientdt une circulation colla-
térale trés-facile a établir.

VIII.

‘Nous terminons notre premiére partie par I'étude des con-
ditions connues de formation des embolies capillaives, en insis-
lant surtout sur un mode de généralisation des néoplasmes &
peine soupconné jusque dans ces derniers temps. Les faits aux-
uels nous faisons allusion renferment de curieux renseigne-
ments sur P'évolution ultérieure des embolies de néoplasmes
cartilagineux ou fibro-plastiques. lls démontrent jusqu’a I'évi-
dence que des parcelles trés-minimes de ces tumeurs peuvent se
développer & I'endroit méme ou elles se sont arrétées, s’y ac-
croitre et y prendre méme des proportions considérables en
faisant disparaitre par refoulement la paroi du vaisseau et le lissu
pulmonaire voisin.

IX.

Touchant ce mode de généralisation, nous avons fait quelques
réserves, car nous n'avons jamais pu obtenir de résullal sem-
blable chez les animaux, avec des substances prises sur les ca-
davres. Nous croyons, de par nos expériences el de par les deu
observations dont I'une nous est personnelle, que la condilion
essenlielle de reproduction et de généralisation par embolus d’un
néoplasme se trouve dans la vie des parties qu’on transplante
et dans cerlaines dispositions organiques particuliéres que nous
ne connaissons pas, mais que nous appelons diathéses , soil
qu'elles appartiennent a I'élément transporté, soit qu’elles dé-
pendent de 'organisme anquel on pratique inocalation.
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§ 2. — Troisiéme partie.

X

Un certain nombre de morts subites s'expliquent par 'anémie
cérébrale; elles sont déterminées par la migration d’embolies ca-
pillaires dans les arléres du cerveau, qu’elles bouchent dans leurs
radicules terminales. La mort survient Lout aussi vite el avec les
mémes symplomes que lorsqu’on lie toutes les vaisseaux qui se
rendent a Pencéphale. Nombre de nos expériences élablissent ce
fait d’une maniére formelle. La clinique le démontrera proba-
blement dans les cas de rhumatismes cérébranx, ot la mort sur-
vient trés-rapidement, sans gu’on ait pu jusqu’ici en détermi-
ner & 'autopsie la cause prochaine.

XI.

Les obstructions capillaires rendent comple de la mort subite
dans les cas ot la circulation cérébrale se tronve déja entravée,
soit par des bouchons fermant incomplétement des trones assez
volumineux, soit par loute aulre cause. Elles jouent ici le réle
de cause immédiate de la mort, qui arriverait certainement plus
tard par I'évolution fatale des lésions existantes, mais, sans ces
derniéres, elles n’auraient peul-étre occasionné que des troubles
passagers, comme cela a eu lieu chez la femme atteinte de rhu-
matisme cérébral , que nous citons dans le cours de notre travail.

XIL

-

Les arréls capillaires délerminent souvent des ramollissements
cérébraux qui différent, au moins au début, pour la forme
anatomique, des encéphalomalacies dues & des embolies de
gros lrones oun a des thromboses veineuses. La caracléristique
de ees ramollissements est la fragmentation brusque de la subs-
tance nervense par des vaptus ecapillaires multiples. Les ramol-
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lissements de la moelle épiniére dus & la méme cause ressem-
blent en tous points & ceux du cerveau. '

XIILL

l.es embolies capillaires partant du cceur peuvent prendre
loutes les directions; on peul en découvrir dans tous les tissus,
dans les viscéres et les membranes. Dans ces dernéres elles
délerminent des ecchymoses, qui peuvenl suppurer ou-se ré-
sorber; dans les organes elles donnent lien & des lésions, dont
le premier terme est l'infarctus hémorrhagique, le dernier
I'abeés graissenx. Nous n’avons jamais pu faire traverser par des
embolies les réseaux capillaires; ceux-ci les ont loujours ar-
rétées el les ont empéchées de pénétrer dans les veines et les
poumons.

XIV.

L’infarcius conséculifl aux embolies capillaires est toujours
hémorrhagique, parce que la rupture des ramuscules est presque
forcée, yn la minceur de leurs parois d'une part, les efforts
du sang sur les bouchons d’autre part. Si 'embolus reste engage
dans un capillaire sans qu’il y ait déchirure de vaisseaux, il n'y
a pas infavctus, car la circulation collatérale est tres-facile; il
peut y avoir abeés par irrilalion, mais alors le processus est tout
autre que dans 'infarctus proprement dit, ot les phénoménes
inflammatoires sont toujours secondaires.

XV.

Dans les embolies capillaires du systéme aorlique, les accidents
pulmonaires sont les plus rares, les accidents cérébraux les plus
[réquents; la disposition des artéres bronchiques rend assez bien
complte de cette différence.

XVIL

Nous avons démoniré I'existence des embolies dans les plus
petites artérioles et les capillaives de tous les organes, méme
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dans les vaisseaux des synoviales; on peut done facilement se
convainere des accidents de suppuration vraie ou fausse qui
surviennent si souvent chez les individus portant en un point
quelconque du systéme aorlique une source embolique. Les
observations cliniques que nous rapportons sont en parfaile con-
cordance avec nos expériences, tantau point de vue anatomique
(qu'au point de vue clinique.

XVIL y

Comme pour les embolies pulmonaires , nous croyons qu’il est
tels cas onr, dans le systéme aorlique, il peul y avoir résorption
de la substance embolique ; nous en avons pour preuve le chien
qui a guéri d'une injection de pus dans le ceeur gauche. Celle
observation nous rappelle involontairement celle de notre rhu-
malisme cérébral.

XV,

Nous avons cherché i établir que U'infarctus suffit pour dire
qu’il y a embolie, surtoul si I'on trouve une lésion pouvant élre
la source de bouchons migrateurs. Nolre proposition s’applique
tout aussi bien & la clinique qu’a 'anatomie pathologique el
repose sur ce principe: que dans les mémes conditions les
mémes effets doivent avoir les mémes causes. (Vesl ainsi gque
nous avons cherché & rattacher a l'existence d’embolies capil-
laires certaines lésions locales, circonscrites, survenant dang
des maladies générales et Jdont les modifications chimiques du
sang ne peuvenl nous rendre compte.

XIX.

Quant & la généralisation des tumeurs malignes pay embolies
capillaires dans le systéme aortique, nous n’avons pu I'élablir
expérimentalement ; 'observation de M. Laveran la démontre,
nous croyons done que I'on peut admellre ici ce que nous avons
établi par des faits positifs 4 propos des embolies de la circula-
Lion pulmonaire.
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% 3. — Quatrieme partie.

XX.

Les oblitérations des capillaires du systéme de la veine porte,
si complétes qu'elles soient, n'aménent jamais la mort immé-
diate, comme cela arrive pour Partére pulmonaire et les artéres
cérébrales.

XXI.

Les infarctus hépatiques dépendant d’embolies capillaires,
débutent toujours par des ruplures de vaisseaux, des hémor-
rhagies interstitielles, d’oii des noyaux sauguins trés-circons-
crits.

XXIL

Les abcés du foie conséculifs & des embolies capillaires sont
bien plutot des foyers de ramollissement que des abeés pro-
prement dits.

XXIII.

Les collections purulentes dont il est question ici se développent
beaucoup plus leatement dans le foie que dans les autres vis-
céres. Celte espéce de patience de I'organe jécoral pour les lésions
circonscrites explique le retard des affections hépaliques sur les
lésions intestinales el liénales, auxquelles elles sont cependant
souvent liées ainsi que le démontre la clinique. Si 'apparition
de phénoménes emboliques du coté du foie, dans les diverses
lésions ulcératives de inteslin, n’est pas plus fréquente, cela
tient probablement & la disposition, par arcades superposces,
des capillaires, des veinules et des veines qui forment les radi-
cules dn systéme porte; on comprend (rés-aisément la difficulté
du passage de fragments, si pelils qu'ils solent, a travers des
vaisseaux si souvent coudés.

XXIV.

Le passage direct de poussiéres organiques ou inorganiques i
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travers le foie n’a pu étre démontré expérimentalement jusqu’i
ce jour.
XXV.

I'examen altentif des vaisseaux sanguins artériels et veineux
A 'entour des foyers parenchymateux démonlre qu'il se forme
toujours dans ces cercles inflammatoires des thromboses qui
peuvent parcourir les différentes phases des caillots.

XXVIL.

En nous appuyant sur celte disposition du systéme vasculaive
autour des foyers des viscéres, nous pouvons, jusqu’a un cerlain
point admettre que les lésions éloignées dépendent de la migra-
tion de fragments de caillots et de leur arrét dans les différents
points conséculivement lésés.

XXVIL

Les abcés métastatiques de Uinfection purulente ne sont aultre
chose, au point de vue anatomique du moins, que des infarctus
ramollis, en tout semblables & ceux que nous provoquons par
1n0s injections de poussiéres organiques ou inorganiques.

XXVIIL

Nous avons démontré jusqu’a I'évidence la similitude des eail-
lots trouvés dans les artérioles pulmonaires aboutissant aux ter-
ritoires malades avec ceux des veines périphériques.

XXIX.

Il nous a été impossible de produire artificiellement dans le
[oie des foyers spécifiques, cancéreux ou tuberculeux, quoijue
des fails cliniques bien conslalés nous forcenl & admetlre ce
mode de généralisation des lumeurs cancéreuses.

XXX.

Nos expériences d'inoculation de tubercule démontrent qu’il
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n’y a pas reproduction de tubereules dans les organes , mais dé-
veloppement d'infarctus el d’abeés.

XXXL

L'étude histologique des processus peut seule différencier les
abeés des tubercules.

XXXIL

Les lésions qu’on détermine par les inoculations de produits
organifques élant en tout semblables @ celles qu’on oblient par
les injections de poussiéres dans les vaisseaux, il esl permis
de conclure que le mode de formation est le méme dans les
deux cas.

M. G. Colin a démontré que dans les inoculations de tubercule
la transmission morbide se fait quelquefois par les vaisseaux
lymphatigues.

XXXIV.
Nous eroyons étre autorisé & dédnire de nos expériences que

ce transport peul se faire aussi par les vaisseaux sanguins, sous
forme d’embolies capillaires.

% 4. — Cinguiéme partie.

XXXV.

La clinique démontre la possibilité de formation dans le sang
de poussiéres pouvant traverser toul le cercle vasculaire el s’ac-
cumuler pour former des arréls de circulation par leur grand
nombre.

XXXVIL
Celte éventualité se présente dans certaines maladies générales
el quelques lésions locales , devenant sources des emboliques.












EXPLICATION DES PLANCHES.

PLANCHE 1.

Fic. 1.

Tumeur cancéreuse de glande thyroide d’une femme dont I’histoire est
rapportée & la p. 33 de notre fravail. Les éléments composant cetle tu-
menr se trouvent représeniés a la pl. VII, fig. 2. La tumeur cancérense
dont il gagit dans 'observation de M. Coze, professeur de la clinique
des maladies chroniques, s’était propagée par les veines thyroidiennes
inférieures jusque dans la veine jugulaire, o elle forma une nouvelle
tumeur de méme nature que celle de la glande thyroide. Celle tumeur
secondaire est aussi représentée dans la fig. 1 (dessin de M, Jules Deville).

Fic. 2.

Lobe supéricur du poumon de la femme dont il est question dans la
premiére figure. L'arlére pulmonaire ouverle montre des caillots de
dilférentes grosseurs, occupant les deuxiéme et (roisitme divisions de
Parbre civculatoive, dont les uns ont contracte des adhérences avee les
parois du vaisseau, et dont les autres sonl libres de toute adhérence. Les
premiers, comme les derniers, ont la méme structure que les tumeurs
de la glande thyroide et de la veine jugulaire, ¢'est-a-dire qu’on y trouve
a examen microscopique les éléments signalés a la pl. VII, fig. 2 (des-
sin de M. Jules Deville). Voy. le texte, p. 33 et suiv.

Fic. III.

Epithélium pulmonaire sain trouvé sur le eadavre d’un suicidé. La
préparation ful faite immédiatement aprés la morl de Pindivido , sans
Pintermédiaire d’ancune espéce d’agent chimique. Gelle préparalion, ainsi

FELTZ, Embolies, 2¢ glit. 23
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(que celle représentee i la pl. IV, fig. 9, doit servir de terme de compa-
raison pour I'étude des difféventes lésions que nous signalons plus loin
(dessin de M. Frédéric Gross, Vov. le lexte, p. 104, Grossissement 350.

Fic. 4.

Lésions microscopiques de la ppenmonie franche (preparation dessinée
par M. Frédérie Gross). Voy. le texte , p. 108, Grossissemenl 350,

Fic. 5.

Lésions microscopiques de la pneumonie caséeuse. Gelle préparation
doit établir qu’il n'y a pas, au point de voe du processus, de différence
entre celle espéce de maladie pulmonaire et la paeumonie franche (des-
st de M. Frédévie Gross). Yoy, le texte, p. 108. Grossissement 350.

FFiG. G.

ltal des épithélinms pulmonaires & la premiére période de Uinfaretus
pulmonaire. Cetle piéce provient de Pindividu dont I'observation est men-
tionnée i Ta p. 69 du texte. Celle préparation monlire le premier degré
de Uinfarctus, dont le dernier est figuré & la pl. VI, fig. 6 et 2 (dessin
de M. Fredérie Gross). A celle série de préparations il esl encore ulile

de rapporter les fig. 1 de la pl. VIIL, et 5 de Ja pl. VI (dessin de M. Jules

Deville). Grossissement 350,

Les diflérentes picces indiguées ci-dessus onl élé lailes el représenlées
pour montrer que le microscope seul peul différencier les divers proces-
sus pathologiques dont le poumon peut étre le siége. Les figures concer-
mnt le poumon indiquées sur la pl. 11 démontrent jusqu’d I'évidence
que Pexamen macroscopique ne saurail sufiive quand il sagit de grann-
lations pulmonaires.
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PLANCHE II.

Fig. 1.

Poumon de lapin mort le troisitme jour, & la suite d’injeclions de pus
dans la jugulaire. L'examen de ces piéces monire un grand nombre de
eranulations que nous avons considérées, de prime abord, comme des
abeds ou des tubercules. L'examen microscopique nous a fail voir que ces
eranulations n'élaient aulre chose que des kystes, renfermant des hel-
minthes nématoides ressemblant & des trichines (voy. le texte, p. 105).
On comparera avec avanlage celle figure avec les lig. 4 el 5 de la pl. 11;
daulant plus que animal dont il s'agit a subi la méme opération que
ceux dont les pitces pathologiques sont représeniées par les fig. 4 et 5
‘e la pl. II. Nous n'avons pas représenté les helminthies renfermés dans
les kystes, parce que tonl le monde connaitla forme des trichines. Nos
préparations ont, du reste, élé controlées par M. le prolessenr Morel el
M. le professeur agrégé Engel , de Strasbourg (dessin de M. J. Deville).

Fig. 2.
\
liein d’un chien renfermant cing infarctus suppurés. L'hisloire de cel

animal est rapportée & la p. 172. Ces abeés renfermaient du pus en voie
de dégénérescence graissense , semblable i celui qui se tronve fliguré & la
pl. VI, fig. 5, et & la pl. VI, fig. 6 (dessins de MM. Deville el Stella).

Fig. 3.

lein d'un chien auquel nous avions injecté, par Vartére crarale droile,
des poussiéres de charbon dans le troncon infévicur de aorte, Le rein
gauche portait un trés-hel infarctus dans la partie supérieure de la glande ;
¢'élait une lache rouge de la grosseur d’un pelil pois, entourée d’nne aréole
blanchitre de quelques millimétres d’étendue. Dans ce petit foyer, on
trouve du sang épanché, de Ia poussiére de charbon, des tubes rénaux
non encore altérés (voy. le texte, p. 187). Les artérioles rénales, au ni-
veau de infarclus, renfermaient de la poussitre de charbon, comme le
représente la fig. 1 de la pl. VIT (dessin de M. E. Hellaine).
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Fic. 4.

Lobe d’un poumon de lapin, anquel on injecta dans la carolide gauche
de la matiére cancéreuse en suspension dans de 'eau distillée. L'animal
vécul dix-huit jours. A 'autopsie, on découvril plusieurs infarclus jaunes
ramollis dans les poumons (dessin de M. Jules Deville). Voy. le lexte,
p. 169 et 470.

Fic. 5.

Poumons d'un lapin, auquel nous fimes successivement lrois injeclions
e poussiéres de fibrine dans diverses veines périphériques. Nous lrou-
vimes les poumons farcis de noyaux de différentes couleurs. Les plus
clairs semblaient des foyers purulents; les plus foneés, des indurations
hémorrhagiques, Dans les fovers rouges, je découvris encore ma pous-
sitre de fibrine (dessin de M. Jules Deville). Voy. le texte , p. 80.

Fic. 6.

Coupe d'un foie de chien, sur laguelle on voil de peliles branches de
la veine porle remplies de charbon. Les plus petites radicules veineuses
sont gorgées de charbon, car on ne peul pas faire une seule coupe sans
voir sous le microscope des parcelles charbonneuses dans la préparation.
L’animal dont il s’agit avait subi une injection de poussiére de charbon
dans la veine liénale. L'arlériole avec ses branches, que nous avons fail
dessiner , mesurait de 1 & 2 millimétres (dessin de M. E. Hellaine). Voy.
le texte, p. 241.

L
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PLANCHE III.

FiG. 1.

Cervelet et moelle allongée d’un chien, auquel nous avions injecté,
dans le ventricule gauche du ceeur, du pus trés-frais et de bonne nature.
Je trouvai sur la pie-mére, qui enveloppait le bulbe, quelques taches
ronges trés-apparentes , pen épaisses, auxquelles aboulissaient de petils
vaisseaux rouges. Je vis an niveau de ces laches des tubes vasculaires
remplis de pus. Ces tubes sont dessinés sur la pl. IV, dans les fig. 2 et 10
(dessin de M. Jules Deville). Voy. le lexte, p. 155.

Fig. 2.

Caillot trouvé dans le ventricule droit de 'homme qui fait le sujet de
I’observation rapportée & la p. 31. Ce caillot est hérissé de filaments sem-
blables & ceux trouvés dans les artérioles pulmonaires du méme individu.
Ces fragments détachés du caillot principal sonl représentés sur la
pl. VII, fig. 6. Le caillot du ceeur avait exaclement les mémes couleurs
que celles qui sont indiquées dans notre préparation (dessin de M. Jules
Deville). Voy. le texte, p. 29.

Fic. 3.

Corps striét droit d’un chien, auquel furent injectés G centimétres cubes
de pus dans le veniricule gauche du coeur. Ce corps sirié élait alléré
dans loute son épaissenr. L'examen microscopique démontra un ramol-
lissement rouge, autrement dil une destruction nécrobiotique de la subs-
tance cérébrale. Quelques vaisseaux capillaires s'élaient déchirés |, d'oi
de petits épanchements de sang. Dans ces capillaires, je crus recon-
naitre en différents points les corpuscules purulents injectés, comme le
représente la fig. 2 de la pl. IV (dessin de M. Jules Deville). Voy. le
lexte, p. 155.

Fic. 4.

Cuisse d'un lapin, anquel fut pratiquée une injeclion de poussiére de
fibrine, dans le sens du membre, dans Partére crurale ganche. Je trou-
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vai,, dans les muscles qui longent lartére, deux indurations brunitres
de prés d'un centimétre d'épaisseur. Ces indurations ressortaient parfai-
tement sur la couleur blanche des adducteurs dans lesquels elles élaient
placées. En examinant au microscope, il nous futfacile de nous aperce-
voir que nous avions aflaire & des foyers hémorrhagiques assez anciens,
avec déchirures de fibres musculaires. La conleur des extrémités arlicu-
laires du fémur montre aussi qu’il y avail allération des cartilages (des-
sin de M. Jules Deville). Voy. le texte, p. 178.

Fic. 5.

Cuisse d'un lapin avee deux infarctus musculaires, couleur acajou. Le
lapin dont provient celle piéce avait subi une injection, dans I'arlére cru-
rale gauche, de poussitre de fibrine. A 'entour des infarclus, les fibres
musculaires montraient un grand nombre de granulalions; les stries
Iransversales avaienl disparu. Dans le muscle crural, les fibres présen-
laient des altéralions aussi manifestes que dans celni qui est dessiné i la
liz. & (dessin de M. Jules Deville). Voy. le texte, p. 174.

Fic. 6.

Artériole el capillaires de la moelle d’un chien, auquel fut pratiquée
une injection de poussiére de charbon dans 'artére crurale droite, 4 I'aide
d'une cannle assez longue pour atteindre 'aorte. L'antopsie monltra dans
la moelle des artérioles et des capillaires déchirés, encore remplies de
charbon. L’examen microscopique fut fail avec un instrument grossis-
sanl 150 fois (dessin de M. Frédéric Gross), Vov. le texte, p. 193.
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PLANCHE 1V.

Fig. 1.

Artériole du cervean du lapin auquel furent njectés 4 cenlimélres
de pus de bonne nature et qui mourul pendant Popération. Il ful trés-
facile de reconnaitre les éléments purulents injeclés dans les avlérioles
el les capillaires du cerveau (dessin de M. Vital Coze). Yoy. le lexie,
pe 134,

Fi1G. 2.

Capillaires du cerveau pris dans le eorps strié droit d'un chien, morl
a la suite d’une injeclion de pus de bonne nature dans le ventricule
cauche du coeur. L'examen microscopique démontra, jusqu’a 'évidence,
la similitude des corpuscules renfermés dans les capillaires avee cenx que
nous avions injeclés dans la carotide (dessin de M. Frédéric Gross). Voy.
le texte, p. 156.

1. 3.

Coupe de la paroi d'une veine renfermant une thrombose montrant I'in-
Légrité parfaile des éléments constilulifs du vaissean (dessin de M. 'ré-
dérie Gross). Vov. le texte, p. 112,

Fig; 4.

Constitution d’un caillol venlermé dans une veine. A I'examen micros-
copique, il est facile A’y constater un grand nombre d’éléments blanes el
de fuseaux trés-distinels, dantant plus nombreux que I'on se rapproche
davantage du centre du caillot (dessin de M. Frédérie Grossi. Vov. le
texle, p. 112,

Fig. d.

Aulre caillot trouvé dans une veine, en voie d'organisalion. Comme
pour le précédent, nous voyons des fuseaux de plus en plus nombrenx
en nous rapprochant du centre du caillot. Iei encore I'élat des parois de
la veine élait parfaitement normal. Les deux caillots dont il vienl d’¢élre
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PLANCHE V.

Fic. 1.

Surface convese du foie d’un lapin auquel fut injecté un liquide fenant
en suspension de la matiére cancéreuse. L'autopsie de 'abdomen montra
sur les faces du foie quelques taches jaune blanchitre et d’auires plus
ronges el plus dures. L’examen microscopique monire que ces granula-
lions molasses renferment des produils en voie de dégénérescence grais-
seuse. On n'y reconnail plus de globules sanguins, ni d*autres éléments.
Une masse de granulations graisseuses et quelques éléments ressemblant
A du vieux pus conslituent les granulations dans toule leur épaisseur. Le
lissu circonvoisin n'est pas altéré (dessin de M. Jules Deville). Voy. le
texte, p. 169,

Fic. 2.

Face inférieure du foie dont il vient d’étre question. Les granulations,
en apparence luberculenses ou eaneéreuses, sont beaucoup plus nom-
brenses qu'a la surface convexe. L'étude histologique élablit, comme
précédemment, qu'il n'y a dans ces granulations que des élémenls purn-
lents en voie de dégénérescence graisseuse el quelques eristanx d’hémalo-
cristalline (dessin de M. Jules Deville). Voy. le texte, p. 169.

Fic. 3.

Lobe du foie d'un chien auquel on injecta dans la veine splénique
6 cenlimdétres cubes deau distillée tenant en suspension de la poudre de
charbon. L’animal fut sacrifié le seplitme jour. Dans ce foie, qui avail
en général conservé son aspecl ordinaire , nous lrouvons, sur différents
points, des taches d’un blane jaundtre, de la grandeur d'un grain d’orge
on d’un pelil pois. Ces laches correspondent & des foyers de ramollisse-
ment ou de suppuration. Sur le lobe que nous avons lait dessiner, nous
avons pu compler qualre de ces foyers. A P'eil nu, ces laches paraissaient
élre des abeés. Nousy avons vu, en effel, une grande quantité de glo-
bules de pus mélangé & des poussitres de charbon, & des eristaux d’hé-












EXPLICATION DES PLANCIIES. 363

PLANGCHE VI.

Fic. 1.

Coupe du foie d'un chien auquel oninjecta dans la veine liénale 8 cen-
limétres cubes d'ean distillée tenant en snspension de la poussiére de
charbon. On voit sar la surface de section des arlérioles el des capillaires
remplis de charbon et un grand nombre de poinls noirs indiquant des
coupes transversales d’artérioles el de capillaires. En oulre, on y voit
une Lache rouge ressorlant trés-bien sur le fond clair de 'organe. An
centre de cet infarctus, on distingue une raie noire qui n'est aulre chose
qu'une coupe oblongue d’une petite branche de la veine porfe. A I'exa-
men histologique, on trouve dans la tache rouge des globules sanguing
blanes et rouges plus on moins déformés, des poussitres de charbon el
des cellules clandulaires graisseuses (dessin de M. E. Hellaine). Vov. le
lexte, p. 240 et 241,

Fia. 2.

Artériole du tissu graisseux doublant la synoviale du genou d'un chien
aniquel nous avions injecté de la poussiére de charbon dans le troncon
inférienr de laorte par la voie de Pavlére crorale, L'artériole dont il
stagit fut examinée & un grossissement de 200; elle renfermail une
arande quantité de poussiéres charbonneuses mélées & des globules de
sang (dessin de M. E. Hellaine). Vov. le texte, p. 193,

Fig. 3.

Artériole de la moelle épiniére d’un chien auquel furenl injectées des
poussiéres de charbon dans la partie infévieure de I'aorte par la voie de
I'artére crurale droite. Cette artériole,ainsi que ses divisions, contenail,
outre les globules sanguins, une grande quaniité de petits bloes de char-
hon. Celle préparation fut examinée & un grossissement de 150 (dessin
de M. E. Hellaine). Vov. le texte, p. 188,

Fic. 4.

Avtériole du péritoine d'un chien auquel on injecla de Ia ponssiére de
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charbon dans Iaorte par 'entremise de artére crurale. Ce vaissean, vu
4 un grossissement de 150, montre, outre les poussiéres de charbon
qu’il renferme , une déchirure de ses parois, par laquelle s’échappaient

des globules de sang et des poussiéres de charbon (dessin de M. E. Hel-
laine). Voy. le texte, p. 187.

F16. 5.

Contenu des foyers de ramollissement du foie représenté & la pl. V,
fig. 3. Ce contenu se trouve composé d'une grande quanlilé de globules
de pus, de poussitres de charbon, de globules rouges déformés et de
cristaux d’hémato-cristalline (dessin de M. E. Hellaine). Voy. le lexte,
p- 239.

Fic. 6.

Capillaires du [vie vus & un grossissement de 150, renfermant une
grande quantité de charbon. Celte pidce provient d'un chien aunguel
j’avais pratiqué une injection de poussiére de charbon dans une des
veines liénales (dessin de M. E. Hellaine). Voy. le texte, p. 241.
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PLANCHE VIL

Fiz. 1.

Artériole et capillaires du rein d’un chien auquel on avail injecté de
I'eau distillée tenant en suspension de la poussiére de charbon. Larlé-
riole dont il s’agit ful trouvée dans 'infarctus signalé a la pl. 11, fig. 3.
Elle est remplie de petits bloes charbonneux et de globules sanguins.
Presque loules les pelites divisions de I'arlére rénale se lrouvaient dans
le méme cas. Dans le foyer embolique , ot fut prise l'arlériole que nous
venons de décrire, se trouvaient une grande quanlilé de poussiéres de
charbon qui s’y élaient, trés-probablement, inlroduiles par les déchi.
ruves des vaisseaux, représentées par le dessin (dessin de M. E. Hel-
laine). Voy. le texte, p. 187. Grossissement 150.

Fic. 2.

Eléments des tumeurs (hyroidienne, jugulaire el pulmonaire, (rou-
vées chez la femme de la clinique de M. le professeur L. Coze (dessin de
M. V. Coze). Voy. le texte, p. 35. Grossissemenl 350.

Fig. 3.

Arlériole de la paroi de I'intestin d’un chien auquel on injecta dans le
Ironcon inférieur de aorte, par l'artére crurale droite, des poussiéres
de charbon. Cetle arlériole fut prise dans le fover de ramollissement du
gros intestin, représenté pl. V, fig. 4. Au nivean des taches emboliques
de ce méme inlestin, nous avons lrouvé un grand nombre de vaisseaux
capillaires dans le méme éfal que celui qui est représenté dans notre
ligure. Tous ces capillaires portaient des déchirures sur différents poinls
de leur parcours (dessin de M. Frédéric Gross). Voy. le lexte, p. 187.
Grossissement 150.

Fic. 4.
Artériole el capillaire pris dans un muscle du membre inférieur

cauche d’un chien auquel nous avions injeclé une trés-pelile quantité de
poussiéres de charbon dans le troncon inférieur de aorle. Les muscles
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tlu membre gauche , opposés & la ligature faite pour I'opération , sonl in-
tacles en apparence , mais un grand nombre de leurs artérioles sonl al-
lerées ; dans les fessiers, nolamment , nous déconvrons cing ou six fovers
hémorrhagiques , tenant & des ruplures de capillaires semblables & celles
représentées par notre préparation (dessin de M. Frédéric Gross). Yoy. le
lexte, p. 193. Grossissement 250).

Pig: O

Dessin de la paroi inlerne de la veine erurale oblitérée, le -caillol ob-
lurateur élant enlevé. Disparition de I'épithélium; mise & nu de la mem-
brane fenétrée (dessin de M. Frédéric Gross). Vov. le texte, p. i12. Gros-
sissement 300.

Fic. 0.

Petits caillots trouvés dans les derniéres vamifications de Parlére pul-
monaire chez Uindividu dont I'observalion est rapportée & la p. 29. Ces
pelils caillols provenaient eux-mémes du clhievelu du gros caillol trouvé
dans le coeur droil el veprésenté & la pl. 101, fig. 2 (dessin de M. Frédé-
ric Gross). Voy. le lexle, p. 32.

-4
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PLANGHE VIII.

ek o

Dessin d’un lubercule pulmonaire que nous avons cuprunté au me-
moire de M. Villemin, professeur agrégé au Val-de-Grice. Celle figure
doil élre comparée aux fig. 3, 4, 5 et 6 de la pl. I. Voy. le texte, p. 105,

Fic. 2.

Débris du tissu pnlmonaire venfermes dans la cavité d’abeés mélasta-
tiques de homme donl Phistoire est rapportée @ la p. 264, Celle pré-
paralion nous montre un processus néerobiotique bien plutol qu’inflam-
matoire, ¢’est-d-dire des fibres élastiques déchirées el une grande quanlité
de granulalions et de gzoullelelles de graisse avec quelques crislaux
d’hémato-cristalline (dessin de M. Stella). Vov. le texle, p. 269. Gros-
sissement 350,

Fig. 3.

Parcelle de poumon renfermant (rois pelils abeds serrés les uns conlre
les antres. Au-dessous, quelques taches d’un rouge brun dues i des in-
farctus. Ge poumon provenait du sujet dont histoire est raconlée i la
p. 264 (dessin de M. Jules Deville). Vov. le texte, p. 267.

Fig. 4.

Autre abeés métastatique, pris dans un fragment du poumon de 'in-
dividu mort d’infection purulente dont il sagit a la p. 264. Autour de
cel abeés, ainsi que des précédents, se trouve nne aréole lrés-rouge,
comme I'indique le dessin. Ces abeés renfermaient un liquide puriforme
dont les éléments sonl représentés i la fig. 6, el des débris pulmonaires
indiqués par la lig. 2 de la pl. VI (dessin de M. Jules Deville). Yoy, le
Llexte, p. 267.

P 5y

Elémenls composant les caillots trouvis dans les veines oblitérées du
membre de individu ampulé de la jambe dont nous avons fait I'histoire
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i la p. 264 (dessin de M. Frédéric Gross). Voy. le lexte, p. 269. Gros-
sissement 350.

Fig. 6.

Eléments du liquide puriforme renfermé dans les abeds mélastaliques
ci-dessus mentionnés, 1l est trés-facile de voir par ce dessin qu’il ne
s'agit pas de pus vrai, mais plulot d’un liquide graisseux ressemblant i
du lait (dessin de M. Stella). Voy. le texte, p. 268. Grossissement 350.

Fig. 1.

Eléments des caillols trouvés dans les artérioles el les veinules des
cercles rouges entourant les abeés mélastaliques sus-indigqués (dessin de
M. Jules Deville). Voy. le texte, p. 268 el 269. Grossissement 300,

Si I'on compare les plaques chargées des éléments des caillots péri-
phériques el celles qui portent les préparalions des artérioles pulmo-
naires, on se trouve dans 'impossibilité d’établir des différences. Voy. le
texte, p. 269, el les fig. 5 et T de la pl. VIIL.
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PLANCHE IX.

Fic. 1.

Cozur venant de la malade dont I'observation est rapporlée a la p. 43
du texte. Le ventricule droit et 1'oreillelle correspondanle sonl ouverls.
A P'union du ventricule el de Poveillette , immédiatement au-dessus de la
valvule tricuspide , on voit une tumeur polypevse du volume d’une grosse
noix. La surface est grenue el sa constilution indélerminée (dessin el
pholographie de M. Landois, réduclion au liers). Voy. p. 44 du lexle.

Fic. 2.

Méme ceeur avec seclion de I'aorte el du ventricule droil. Trajet fistu-
lenx commencant dans 'aorte, immédialement derriére une des valvules
sigmoides , et allant dans la tumeur, qui w'est done aulre chose qu’un
anévrysme de la racine aorlique ayanl refoulé et détruit la paroi de I'o-
reilletle droite. Couches fibrineuses anciennes sur celle tumeur, (des-
sin et photographie de M. Landois). Voy. le texte, p. 45.

Fic. 3.
Capillaire pulmonaire rempli de détritus fibrinenx semblables § ceux

fui sont déposés sur la tumeur décrile ci-dessus (dessin de M. Vossel-
mann). Voy. le texte, p. 45. Grossissement 350.

Fic. 4.

Coeur venant de Phomme donl Uobservalion esl rapportée p. 188. A la
pointe du ventricule gauche existe une tumeur. Sa surface est grenue el
déchiquetée, son cenlre est réduil en bouillie (photographie de M. La-
come). Voy. le texte, p. 190.

Fi16. b.

Capillaire pulmonaire obslrué par des poussiéres fibrineuses délachées
de la surface de la tumenr dessinée pl. IX, fig. 1 el 2 (dessin de M. Vos-
selmann). Voy. le lexle, p. 45. Grossissement 350.

FELTZ, Embolies, 2¢ &dit. |
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PLANCHE X.
Fic. 1.

Capillaire du poumon d’un lapin dont histoive est vapportée a la p. 64
du texte. Ce vaisseau esl rempli de poussiéres graisseuses se présentant
sous forme de granulations pigmentaires au grossissement de 150 dia-
métres. A 300 diamétres, les caracléres de la graisse apparaissenl parfai-
lement el deviennenl ce que nous les voyons dans les fig. 2 et 3 de la
pl. X. Le capillaire dont il est question porte une déchirure qui a donné
issue aux élémenls y contenus , d’on tout autour du ramuscule de nom-
brenx éléments semblables & cenx qui sonl renfermés dans le vaisseau
(dessin de M. Grosclaude). Voy. le texle, p. 66.

Fic. 2.

Granulations graisseuses isolées el en amas trouvées dans le sang de la
veine crurale du lapin cité & la p. 65 du texte, et ressemblant & tons
égards aux éléments rencontrés dans les capillaires du poumon (dessin de
M. Grosclande). Yoy. le texte, p. 64 el 65. Grossissement 300.

Fia. 3.

Granulations graisseuses, corpuscules pyoides el globules sanguins
déformés trouvés dans les canaux de Harvers des os fracturés du lapin
qui fait objet de 'expérience relalée & la p. 64 du texte (dessin de
M. Grosclaude). Grossissement 250.

Fic. 4.

Artériole du poumon d’un lapin, oblitérée par des gouttelettes grais-
seuses injectées, comme cela est rapporté dans la deuxiéme expérience

de la p. 64 du texte (dessin de M. Grosclaude). Grossissement 150.
¥V

Fig. 5.

Capillaires et artérioles du pournon d’un lapin avant subi des injeclions
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de graisse. On y voil des embolies graisseuses et des déchirures manifestes
(dessin de M. Grosclaude). Grossissement 150.

Fic. 6.

Eléments trouvés dans des flaques hémorrhagiques du ceur et du pé-
riloine d’un chien, dont I'histoire est rapportée aux p. 291, 292 el 293
du texte. Voy. figure suiv. (dessin de M. Vosselmann). Grossissement 350,

Fic. 1.

Eléments tronvés dans le sang d’un chien empoisonné par du phos-
phore. Cristaux d’hémoglobine, perles graissenses el globules sangunins
déformés (dessin de M. Vosselmann). Voy. le texte, p. 290. Grossisse-
menl 350.

Fig. 8 e1 9.

Capillaires de la veine porte dans le foie remplis de poussiéres prove-
nant d’un caillot du trone de la veine porte, représenté pl. XI, fig. 2
(dessin de M. Vosselmann). Voy. le texte, p. 258, 259, 260, 261 et 262,

Fic. 10. -

Capillaire du poumon rempli de poussiéres analogues 4 celles que nous
venons de décrire et se rapportant 4 la méme observation (dessin de
M. Vosselmann). Voy. le texte, p. 262.

Fic. 11.

Ulcération de la corde vocale gauche avec desteuction partielle du car-
lilage arylénoide, oblitération d’une branche de 1a thyroidienne inférieure
(dessin de M. Grosclande). Yoy. le texte, p. 220.

Fig. 12.

Thyroidienne inférienre avec sa branche laryngée oblitérée par un
caillol panaché ancien (dessin de M. Grosclaude). Grossissement 3.
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PLANCHE XI.

Fig. 1.

Arlére mésentérique supérieure remplie dans son tronc et ses ramili-
calions jusqu’aux capillaires par des trongons de caillots de vieille dale.
Ces caillois proviennent d’un thrombus cardiaque ramolli, représenté
pl. IX, fig. 4 (dessin el photographie de M. Landois). Voy. le texte,
p. 188, 189, 190 et 191.

Fic. 2.

Veine porte avec un caillot dur, friable, blanc grisitre,, adhérant for-
tement & une partie de la paroi, el ayant deux queues qui s’étendent jus-
qu'd la bifurcation du trone. Ces prolongements sont trés-cassants,
déchiquelés par leurs bords, el nullement adhérents aux tuniques (des-
sin de M. Delorme, photographie de M. Lacome). Voy. le texte, p. 258,
259, 260, 261 el 262.

FiG. 3.

Veines mésaraiques grandes et pelites remplies par des coagulums
friables, grisitres, el ayant la méme structure histologique que cenx de
la veine porle, dessinés pl. IX, fig. 2 (dessin de M. Vosselmann, pholo-
araphie de M. Lacome). Voy. le texte, p. 262.

“Fig. 4.

Morcean de [oie portant quatre ou cing infarctus ramollis & conlours
irréguliers, de la grosseur de pois. Ces infarctus incisés donnenl une
petile quantité de liquide puriforme; lear profondeur ne dépasse pas un
centimélre el demi, Ce fragment de foie a été délaché de la face con-
vexe de I'organe dessiné pl. XI, fig. 2 (dessin de M. Vosselmann, pho-
tographie de M. Lacome). Voy. le texte, p. 261,


















