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PARTIE 1 : PERTURBATIONS HEMODYNAMIQUES.

THROMBOSE ET INFARCTUS

I- Les œdèmes
A- définition
Par définition les œdèmes sont une accumulation d’un excès de liquide dans les tissus. Ce liquide n’est pas du sang. Si c’est du sang ce sera une hémorragie.

B- étiologies

Il existe de multiples mécanismes qui peuvent entraîner des œdèmes : 

· Une élévation de la pression hydrostatique : c’est une cause purement mécanique. Cette augmentation de pression peut être locale ou généralisée.

• Quand elle est locale, c’est ce que l’on voit quand on a un obstacle sur le retour veineux avec une thrombose veineuse. Cette thrombose est l’obturation d’une veine. Quand on a une atteinte d’une veine profonde de la jambe on va avoir un œdème des membres inférieurs.

On peut avoir aussi un retentissement local quand on a une insuffisance ventriculaire gauche qui va se traduire par un œdème pulmonaire.

Donc dans le cas de la thrombose veineuse on va avoir une conséquence fonctionnelle, régionale, limitée sans conséquence vitale immédiate. En revanche, lors de l’œdème pulmonaire on peut avoir des conséquences vitales plus graves.


• On peut avoir un œdème généralisé. C’est le cas quand on a une atteinte cardiaque notamment lors d’une insuffisance ventriculaire droite ou d’une insuffisance cardiaque globale. Dans ce cas on a une diminution du débit cardiaque. Suite à cela, des mécanismes complexes vont entraîner une hypoperfusion rénale, ce qui va déclencher un hyperaldostéronisme et donc entraîner une rétention hydrosodée. Cet hyperaldostéronisme secondaire va avoir comme conséquence, une augmentation de la pression veineuse de façon généralisée et donc entraîner des œdèmes notamment des membres inférieurs. Il peut entraîner un tableau d’anarsac qui est un œdème généralisé avec un épanchement liquidien dans les différentes séreuses, plèvres, ascite, parfois péricarde. C’est un œdème qui va prédominer dans les parties déclives. Comme on est souvent en position debout, la partie déclive sera les jambes et on aura donc un œdème des membres inférieurs.

· La diminution de la pression oncotique : cette diminution peut être due soit à une perte excessive dans le plasma soit à une diminution de la synthèse d’albumine

Il existe différentes causes possibles : 


• Le syndrome néphrotique qui entraîne une perméabilité glomérulaire et donc une fuite de l’albumine dans les urines. Cette fuite va avoir comme conséquence des œdèmes généralisés.


• L’hépatopathie chronique, en particulier quand on a une insuffisance hépatique liée à une cirrhose, va entraîner une diminution de l’albumine et donc on va avoir un passage de liquide dans le tissu interstitiel. Ce passage de liquide va entraîner une diminution du liquide plasmatique, une hypoperfusion rénale et un hyperaldostéronisme qui vont se superposer.


• La malnutrition
· L’obstruction lymphatique : est purement mécanique. C’est la présence d’un obstacle sur les voies de retour lymphatique à un site donné du corps. Cela va entraîner des œdèmes généralisés correspondant au territoire de drainage atteint et obturé
On peut avoir plusieurs mécanismes : 


• Des obstructions inflammatoires qui sont dus à la circulation dans les voies lymphatiques de corps étrangers en particulier de parasites. C’est le cas de la filaire qui est un vers qui va circuler dans les voies lymphatiques et qui va obturer ces vaisseaux lymphatiques et donc entraîner un phénomène inflammatoire et une stase,  qui a comme conséquence un œdème localisé.

Cette obstruction peut être liée aussi à des cellules néoplasiques que l’on voit dans les emboles néoplasiques. C’est le mode de dissémination des cancers surtout dans le cas des carcinomes qui a essentiellement un mode de dissémination lymphatique. Ces emboles néoplasiques peuvent boucher parfois ces vaisseaux lymphatiques et entraîner un œdème secondaire.

On observe souvent ces œdèmes liés à un obstacle sur les retours, quand on fait des curages ganglionnaires important. C’est le cas souvent quand on fait du curage ganglionnaire extensif du creux axillaire dans les cancers des glandes mammaires. Cela peut entraîner des phénomènes de mauvais retour et donc des œdèmes des membres supérieurs.

· La rétention sodée : peut être due à un apport excessif de sel, en particulier dans le cas d’insuffisance rénale, ou à un excès de la réabsorption tubulaire de sodium en particulier quand on a une diminution de la perfusion de l’artère rénale. Cela va entraîner une augmentation de sécrétion du système rénine-angiotensine. Cette rétention sodée peut être responsable d’œdèmes.
Sur le plan morphologique : 


Exemple de l’OAP : 



Ceci se voit qu’en post mortem et non lors d’une biopsie.



Sur cette lame on voit le dessin alvéolaire avec les cavités qui sont séparées par des cloisons inter-alvéolaires très fines. En situation normale, les cavités contiennent de l’air. Ici on a des cavités qui sont comblées par une sérosité qui donne en histologie un aspect rose pâle. Ceci est le liquide qui va complètement combler la lumière des alvéoles.

On a de plus un phénomène vasculo-exsudatif avec une petite congestion vasculaire. Ce qui est rouge sont des vaisseaux capillaires gorgés d’hématies qui sont dilatés. On voit de plus un phénomène de congestion se surajouter. Cette congestion est due à une hyperpression dans cette vascularisation.  
· L’augmentation de la perméabilité vasculaire. Se voit dans les phénomènes d’inflammation.
C- Les conséquences :

Elles sont limitées dans le cas d’œdème inflammatoire. 
En revanche les œdèmes de stases vont avoir des conséquences plus importantes et vont entraîner un OAP au niveau pulmonaire, un hydrothorax, des œdèmes sous cutanés (c’est un phénomène qui va être plus régional), de l’ascite par augmentation de liquide dans les séreuses.

II- La congestion

A- Définition

Par définition, c’est une accumulation de la quantité de sang présente dans un tissu. Ce sang reste dans les cavités sanguines.
B- Les différentes congestions 

Il existe 2 types de congestion : 

La congestion active : 

C’est ce que l’on voit dans les phénomènes de l’inflammation. A la phase précoce vasculo-exsudative qui va correspondre à un afflux de sang artériel. Ce mécanisme va entraîner la dilatation des artérioles, l’ouverture des shunts et va aboutir à une augmentation du flux sanguin dans les tissus lésés, siège de l’inflammation.
Sur le plan macroscopique cela se caractérise par une rougeur et une chaleur.
Sur le plan morphologique donc au microscope, on a des artérioles et des capillaires distendus, gorgés d’hématies avec un endothélium turgescent (c’est-à-dire gros), ainsi qu’un phénomène exsudatif avec une petite fuite plasmatique et un œdème dans les tissus. Mais il n’y a pas de passage de sang hors des vaisseaux.

Les conséquences de cette congestion sont généralement modérées et locorégionales puisqu’elles restent localisées au site de l’inflammation.

La congestion passive : 

Peut avoir des conséquences plus graves. C’est une augmentation de la quantité de sang non pas artériel mais veineux. C’est lié à un obstacle sur le trajet du retour veineux.

Les causes et les mécanismes peuvent être locaux, c’est le cas d’une compression locale. Peut être due à une insuffisance cardiaque surtout dans le cas d’une insuffisance cardiaque droite ou globale qui va entraîner un problème de retour veineux et donc un problème de stase veineux dans les tissus.
Sur le plan macroscopique, au lieu d’avoir un tissu rouge on aura un tissu bleu violacé car on est en présence de sang veineux. Cela aura un aspect cyanosé et froid.
Sur le plan morphologique. On a une congestion des veinules et capillaires. C'est-à-dire que les veinules et les capillaires seront distendus. On va donc pouvoir avoir un phénomène de stase avec un œdème. Ceci est fréquent.

Les conséquences sont souvent sévères surtout quand on a une stase veineuse liée à une insuffisance cardiaque. Elle peut aussi entraîner une anoxie des tissus. Ceci est du à un problème d’apport en O2 au tissu qui va, par compression mécanique, au fur et à mesure altérer les parois capillaires et les cellules du tissu. Cela va s’accompagner d’un phénomène de stase, qui peut avoir des conséquences importantes. C’est le cas de l’œdème de stase dans les poumons et le foie cardiaque.

Sur la photo de foie cardiaque on voit que l’architecture est globalement respectée. On voit l’espace porte. La veine centrolobulaire est noyée dans un fond d’hématies. Cette veine est distendue. Autour de cette veine on a des sinusoïdes qui sont distendue et comblées d’hématies.

On voit donc bien cette congestion vasculaire qui est systématisée dans les régions Centro-lobulaires et dans les sinusoïdes.

A la longue, cela peut avoir des conséquences tissulaires importantes car ce phénomène de stase va comprimer les lames hépatocytaires et il va avoir des nécroses par souffrance ischémique. 

Ces nécroses dans le foie cardiaque chronique peuvent être remplacées par de la fibrose et exceptionnellement peuvent se compliquer d’une cirrhose secondaire.
III- Les hémorragies

A- Définition

Par définition c’est un épanchement de sang hors des cavités vasculaires.
B- Etiologies

Les causes sont des lésions de la paroi vasculaire. 
Cela peut être du à :

•un traumatisme (coup de couteau par exemple),

•des complications liées à l’athérosclérose qui peuvent être secondaires à des modifications telles qu’il peut y avoir des fissures de la paroi artérielle et donc entraîner une hémorragie.
•des phénomènes inflammatoires par exemple dans le cas des vascularites où on peut avoir une érosion inflammatoire de la paroi.

•des effractions de la paroi vasculaire par des cellules tumorales.
•une augmentation brusque de la pression sanguine.
•des troubles de la coagulation notamment quand on a de profondes thrombopénies ou un déficit en plaquettes ou des anomalies des facteurs de coagulation.
C- Les différentes hémorragies

Il existe différents types d’hémorragies : 


- Les hémorragies extériorisées, c’est ce que l’on voit quand on a des phénomènes hémorragiques dans les cavités comme la cavité digestive ou broncho-aérique. Quand on a un phénomène hémorragique dans les bronches cela se traduit par une hémoptysie.


- On peut trouver du sang collecté dans les cavités fermées. C’est ce que l’on voit dans les séreuses. On peut avoir un hémothorax par exemple, qui un épanchement hémorragique de la séreuse pleurale. On peut aussi avoir un épanchement hémorragique dans la cavité articulaire, c’est une hémarthrose.


- Les hémorragies du tissu interstitiel qui correspondent à un hématome ou à une ecchymose. Par exemple quand on a un choc, on a formation d’un hématome sous cutané. 


- Les petites hémorragies : ce sont les pétéchies et les purpuras.

Les pétéchies sont des hémorragies localisées à la surface de la peau, des muqueuses et des organes. Ce sont par définition des petites taches hémorragiques qui font entre 1 à 2mm de diamètre.

Les purpuras hémorragiques sont de petites taches qui font entre 2 à 3mm de diamètre.
D- Les conséquences de l’hémorragie : 


Peuvent être localisées, c’est le cas de l’hématome. On va avoir la résorption du foyer hémorragique qui va laisser une pigmentation rouille. Quand l’hématome va se résorber il va laisser des dépôts d’hémosidérine dans les tissus. C’est cette hémosidérine qui va entraîner cette couleur rouille. Cet hématome va finir par disparaître et ne va pas laisser de traces.


Il peut y avoir une cicatrice qui peut être pigmentée si on a eu une destruction tissulaire (c’est le cas des nécroses).


On peut avoir un phénomène d’enkystement, c'est-à-dire que l’on a un foyer hémorragique qui va s’entourer d’une coque scléreuse en particulier quand on a des épanchements hémorragiques très importants. Au centre de cette coque on va avoir du matériel hémorragique qui va se nécroser et être remplacé par une fibrose.


Si on a des petits saignements chroniques cela peut avoir des conséquences hématologiques notamment une carence en fer qui va entraîner des anémies ferriprives. Dans ce cas il faut trouver la cause du saignement, la traiter, et on peut traiter l’anémie par apport de fer. 


Quand on a des hémorragies plus importantes cela peut entraîner un choc hémorragique par hypovolémie.


On peut avoir des hémorragies qui vont être situées dans le crâne notamment dans les cavités ventriculaires qui vont entraîner une hyperpression intra crânienne et qui vont avoir des conséquences dramatiques et vitales. On peut aussi avoir des hémorragies méningées qui peuvent de la même façon entraîner des hypertensions crâniennes.

Exemples de complications hémorragiques : 


Photo d’une dissection aortique : 
On voit l’artère qui au lieu d’avoir une surface très lisse et plane, a une surface irrégulière avec de multiples cratères. Si on grattait avec la pointe d’un couteau, on verrait la présence de calcifications. Et donc cette paroi est très fragilisée avec des lésions endothéliales, avec des phénomènes de fissures, qui peuvent se voir notamment sur les grosses artères en particulier l’aorte abdominale. Ici on a un hématome intra pariétale qui sur le plan clinique se traduit par la dissection aortique. Cette dissection peut s’étendre et dans ce cas on a une fuite de sang dans le péritoine et on aura un phénomène hémorragique intra abdominale. Cela peut entraîner la mort du patient rapidement.


Photo d’une coupe transversale de cerveau : 
On a une hémorragie intraventriculaire. Cela fait un coagulum très noirâtre dans les cavités ventriculaire. Cela a entraîné un phénomène d’hypertension  intracrânienne avec un engagement du lobe temporal.
Photo d’une hémorragie rénale par plaie : 
Sur le plan microscopique, on a une imprégnation des tissus. Cette fracture rénale est envahie par du sang.
IV- La thrombose +++
L’ischémie est liée à ce phénomène de thrombose.

Dans la coagulation il existe 2 grandes voies : 


La voie extrinsèque qui est déclenchée quand on a une lésion tissulaire notamment une lésion endothéliale.


La voie intrinsèque qui va entraîner toute une cascade enzymatique qui va activer différentes molécules plasmatiques.

La partie ultime de cette cascade de part et d’autre va aboutir  à l’activation de la prothrombine en thrombine. Cette thrombine va activer le fibrinogène pour donner la fibrine qui est une molécule essentielle qui va intervenir au moment de la thrombose.

A- La formation du thrombus

Mécanisme de la formation du thrombus (cf. schéma) : 

Au départ on a une lésion de l’endothélium et qui met a nu le collagène sous endothélial. Cela va avoir plusieurs conséquences : 

1-Une vasoconstriction qui est quasi immédiate et locale. 
2- Puis on va avoir des facteurs tissulaires et plaquettaires qui vont immédiatement combler cette partie lésée en particulier le facteur de Willebrand qui permet l’agrégation des plaquettes. Cet agrégat plaquettaire va correspondre à l’hémostase primaire qui va donner le clou plaquettaire. C’est un agrégat très labile et qui peut être réversible. On a d’autres phénomènes de dégranulation des plaquettes qui vont libérer différents facteurs dont l’ADP et la thromboxane A2. Celui-ci va permettre le développement plus conséquent de ce clou plaquettaire. 
3- Ensuite on va avoir via des facteurs tissulaires, le déclenchement de la voie extrinsèque de la coagulation. C’est le facteur 3 ou thromboplasmine qui va déclencher la cascade des complexes phospholipidiques et qui va aboutir à la formation d’un maillage par précipitation de la fibrine. Cette partie va rendre irréversible ce clou plaquettaire. C’est ce qu’on appel l’hémostase secondaire. Par dessus on va avoir des éléments figurés du sang, des leucocytes et des GR qui vont être piégé dans ce clou et qui va être à l’origine du thrombus.
4- Dès lors on va avoir des phénomènes qui vont moduler ce caillot avec la fibrinolyse par la production de l’activateur du plasminogène qui va transformer le plasminogène en plasmine. Cette dernière est un facteur fibrinolytique important.

Déf : La thrombose par définition est la formation d’un caillot dans une cavité vasculaire pendant la vie du patient.
B- Les facteurs favorisants

Les facteurs favorisants sont : 


-La lésion des parois vasculaires + un phénomène de stase ou ralentissement du flux + une modification des facteurs de coagulation = c’est la triade de Virchow +++

Le plus souvent on va avoir la lésion endothéliale. C’est ce que l’on a dans les lésions d’athérosclérose qui vont se compliquer, s’ulcérer et vont être à l’origine de la formation de la thrombose. On va avoir aussi des problèmes du à la turbulence avec des anomalies du flux sanguin qui peuvent aussi favoriser la formation de la thrombose. De plus on a des phénomènes d’hypercoagubilité favorisés eux même par la lésion endothéliale.
La lésion endothéliale : 

Est une anomalie dominante à l’origine des phénomènes de thrombose et c’est la mise a nu du collagène sous endothéliale. 

On peut avoir des thromboses intracardiaques, qui vont être secondaires à un infarctus. En effet on va avoir une nécrose tissulaire, cette nécrose va concerner le myocarde, notamment l’endothélium, qui va être lésé et on va avoir formation d’une thrombose.

On peut avoir aussi des phénomènes inflammatoires, notamment au niveau des valvules. C’est ce que l’on voit dans les endocardites. De la même façon on a une lésion de l’endothélium qui recouvre ces valvules et qui peut être à l’origine de thrombose.

On peut avoir des thromboses artérielles qui vont se développer sur des plaques artérioscléreuses ou sur des vascularites.

On peut avoir des phénomènes de lésions endothéliales secondaires à un stress hémodynamique. C’est ce qui se passe dans l’HTA ou dans le cas de turbulences locales liées à l’athérosclérose.
L’anomalie du flux sanguin : 

C’est ce que l’on observe dans les phénomènes de turbulence au niveau des poches de stase,  qui peuvent être liées à des complications d’athérosclérose notamment avec la formation d’anévrysme.

Et on a des phénomènes hémodynamiques qui entraînent des perturbations du flux sanguin laminaire. Cette perturbation peut favoriser l’adhésion des plaquettes au niveau de l’endothélium et on a à ce niveau une concentration de facteurs de coagulation qui sont activés et on a des phénomènes liés à des retards des facteurs inhibiteurs notamment l’inhibiteur du plasminogène.

Les étiologies de ces turbulences sont l’athérosclérose. On peut avoir des phénomènes de turbulence très locale quand on a des plaques d’athérome en particulier au niveau des collatérales où ces plaques peuvent prédominer.

Les phénomènes de stase vont être présents surtout quand on a des anévrysmes qui sont des distensions des cavités artérielles. Mais on peut aussi avoir des phénomènes de stase au niveau de myocarde non contractile à la suite d’un infarctus.

L’hypercoagulabilité : 

Est une modification génétique qui est liée à des mutations de gènes qui code pour les différentes molécules qui interviennent dans la coagulation. On peut avoir des mutations du facteur V, qui vont entraîner une résistance à  l’action anticoagulante de la protéine C. On peut avoir un déficit en antithrombine III ou protéine C. On peut avoir des variations alléliques des taux de prothrombine (c’est un polymorphisme qui touche 1 à 3 % de la population).

Ce qu’on observe le plus souvent sont des hypercoagulabilités secondaires. C’est ce que l’on voit quand on a : 
• Des immobilisations prolongées,

• Des IDM, 

• Des lésions tissulaires (fracture, chirurgie, brûlure), 

• Des cancers (certains cancers peuvent induire des facteurs tumoraux pro-coagulants), 

• Des pathologies de systèmes ou d’inflammation qui peuvent être infectieuses ou non et entraîner des problèmes de coagulation disséminées, 

• Des productions d’anticorps notamment des Ac anti phospholipides (lupus), 

• Des thrombocypénies qui sont induites par l’héparine.
C- Le thrombus récent : 

A comme particularité morphologique et microscopique d’être adhérent à la paroi vasculaire par opposition à un thrombus post- agonique.

Il peut être blanc en particulier quand il est constitué de fibrine et de plaquettes ou rouge quand on a beaucoup d’hématies. Ou il peut être mixte avec des zones blanches alternées de zones rouges.

La thrombose peut être oblitérante et va combler complètement la lumière du vaisseau. C’est ce que l’on voit au niveau des artères mais surtout des veines. Ou on peut avoir des thrombus plutôt muraux qui peuvent combler partiellement la cavité. C’est ce que l’on voit dans les grosses artères et le cœur en générale.

L’évolution de ce  thrombus peut être : 

- Naturel, c’est la thrombolyse spontanée. Elle est limitée et ne permet pas une résorption complète,

- Une organisation conjonctive secondaire c'est-à-dire que le thrombus récent est peu à peu remplacer par du tissu conjonctif vascularisé,

- Une obstruction complète de la lumière par le thrombus,

- Un phénomène de reperméabilisation c'est-à-dire que l’on va avoir une réorganisation conjonctive, une revascularisation et une reperméabilisation qui est le passage de flux sanguin à travers ce vaisseau initialement obturé.

Une des complications les plus embêtantes est la mobilisation du caillot qui va entraîner l’embolie.

On peut avoir, mais de façon exceptionnelles une suppuration par des polynucléaires neutrophiles de la thrombose. Cela est du à une contamination bactérienne de ce thrombus.

Les formes topographiques : 

Sont différentes selon les vaisseaux qui sont atteints. Quand on a des thromboses des veines, les formes topographiques sont des thromboses des veines inférieures, avec des retentissements sur les membres inférieurs et au niveau du pelvis. On a aussi des phénomènes de stase importante. On a aussi des phénomènes d’infection qui peuvent être à l’origine de ces thromboses veineuses. L’évolution majeur de ces thromboses veineuses est la migration du thrombus qui passe par la VCI, l’OD, l’AP puis bouche une petite ou une grosse branche de l’AP et entraîne une embolie pulmonaire. Cela a des conséquences fonctionnelles ou vitales notamment avec l’apparition d’une phlébite des membres inférieurs.

Quand on a une thrombose artérielle tout dépend de la localisation. Cela peut toucher des gros vaisseaux ou des petits vaisseaux. Comme par exemple des coronaires ou des artères cérébrales et donc les lésions pariétales sont les facteurs principaux des formes topographiques de ces lésions artérielles. Et on va avoir comme conséquences des phénomènes d’ischémies et qui est à l’origine d’infarctus voire de gangrène quand cet infarctus se surinfecte.

La thrombose au niveau cardiaque et surtout au niveau de la cavité gauche survient dans les cas d’infarctus du myocarde ou quand on a une  turbulence du flux régional notamment quand on a un rétrécissement local.

On peut avoir une thrombose des petits vaisseaux que l’on voit dans le phénomène de coagulation intra vasculaire disséminé.

Photo : exemple d’une thrombose artérielle : 

Elle va complètement obturer cette lumière. On voit ici qu’elle survient sur une artère lésée. On a une intima très épaissie avec une chape fibreuse avec au centre de cette chape fibreuse une «  bouillie » nécrotique où peut s’accumuler des cristaux d’acides gras. La chape fibreuse est en partie calcifiée. On va donc avoir des lésions endothéliales qui vont favoriser la formation de ce thrombus.

Photo : thrombus : 

On voit la paroi artérielle, la plaque athéromateuse, le thrombus. 

Quand on regarde ce thrombus de plus près, on voit un maillage très éosinophile avec des fibres très rouges qui correspondent aux fibres de fibrine. Cette fibrine va piéger soit des GR, des PNN ou des débris plaquettaires.

D- Le thrombus ancien ou organisé : 

Photo : artère en coupe longitudinale : 

On voit que la lumière est obturée par un tissu conjonctif. Ce tissu est très orange car il se charge en collagène et qu’il est extrêmement vascularisé.

Quand on regarde de plus près, on voit une obturation complète de la lumière. C’est presque un bourgeon charnu. On voit ce tissu conjonctif fibreux qui est lui-même traversé par de multiples vaisseaux. Il y a une vascularisation de ce tissu organisé.

On voit bien l’intima qui est séparée de la média par la limitante élastique interne (LEI), et des néo vaisseaux dans ce tissu conjonctif.
V- Les embolies

A- Définition

Par définition c’est la projection de corps étranger dans la circulation sanguine et son arrêt dans un vaisseau dont le calibre est insuffisant pour lui livrer passage.
B- Les étiologies

Les différentes étiologies sont : 

• Embolie CRUORIQUE : se sont des embolies liées  à la migration d’un thrombus veineux et qui peut se compliquer d’une embolie pulmonaire. Cela peut être du aussi à la migration d’un thrombus artériel ou cardiaque qui va entraîner des embolies de la grande circulation.

• Embolie MICROBIENNE : c’est ce que l’on voit dans l’endocardite infectieuse. On a une atteinte inflammatoire des valvules cardiaques, on a des lésions endothéliales qui vont favoriser elle-même la formation du thrombus. Ces thrombus sont des thrombus chargés de bactéries et de cellules inflammatoires.

• Embolie liée à la migration de particules graisseuses. C’est ce que l’on voit quand on a une fracture osseuse (accident ou chirurgie)

•embolies gazeuses : sont liées aux accidents de décompression notamment chez le plongeur. En fait ce sont des bulles d’air qui vont passer dans la circulation et bloquer cette circulation.

• Embolie cellulaire : c’est le phénomène que l’on observe quand on a le phénomène de migration d’emboles néoplasiques. Ce sont des agrégats de cellules tumorales Ces agrégats sont essentielles à la formation de métastases. 

•embolie du matériel amniotique : notamment lors de la délivrance.
C- Les conséquences

Les conséquences des embolies cruoriques : 

• elles peuvent être locales : en particulier quand on a des embolies qui migrent dans la circulation artérielle et qui vont boucher une artère de petit calibre, on va donc avoir un défaut d’apport sanguin dans le tissu, ce qui va entraîner un phénomène d’ischémie. Cette ischémie va se compliquer de nécroses (= infarctus)

•on peut avoir des conséquences générales qui sont liée à des embolies pulmonaires. Cette embolie pulmonaire peut entraîner une mort subite notamment quand on a une obturation d’une grosse branche de l’artère pulmonaire. On peut avoir des conséquences autres comme l’IVD ou le cœur pulmonaire. On peut avoir des phénomènes d’infarctus pulmonaire et des phénomènes d’hypertension artérielle pulmonaire.

Photo : coupe transversale de poumon

Sur le plan macroscopique, l’embolie pulmonaire, c’est un caillot qui est ici un caillot cruorique très rouge qui va obturer complètement une des branches de l’artère pulmonaire. On voit que le carrefour entre les 2 branches de l’artère pulmonaire est comblé par un caillot qui est rougeâtre et qui va adhérer à la paroi.
VI- L’infarctus et l’ischémie
Sont la conséquence des thromboses et de la migration des thrombus.
A- Définition 

Par définition l’ischémie : est un état quand le niveau de perfusion artériel d’un tissu est diminuer par rapport à ses besoins métaboliques. Cette ischémie peut se compliquer d’une nécrose tissulaire que l’on appel infarctus.
Par définition l’infarctus : est un foyer circonscrit de nécrose, secondaire à une ischémie et qui survient le plus souvent après un arrêt brutal de la circulation artérielle.

B- Les étiologies et le mécanisme

Les causes et le mécanisme : 

C’est l’oblitération artérielle lié, soit directement à la thrombose de l’artère, soit brutalement secondaire à une embolie, soit à une artériopathie athéromateuse ou non.

Cette ischémie quand elle est aigue en particulier quand elle est brutale, va entraîner une anoxie. Même quand l’ischémie s’installe progressivement on va avoir une obturation progressive des vaisseaux. Cette anoxie va entraîner une lésion des cellules réversible puis  irréversibles pour aboutir à une mort cellulaire puis à une nécrose.   
C- Evolution

L’évolution de l’infarctus (évolution théorique de l’IDM) : 

· Il existe une évolution morphologique.  Au départ on a cette ischémie qui va entraîner une hypoxie. Cette hypoxie va donner des lésions cellulaires avec modification des organites cellulaires (modifications du RET de l’appareil de golgi…). Ces lésions sont très précoces quand on regarde sur le plan structural en microscopie électronique.
 En revanche, quand on regarde à l’œil nu et même au MO, on ne voit rien les 6 premières heures.
· Après 6H, on commence à voir macroscopiquement le  foyer circonscrit, à distribution artérielle c'est-à-dire que cela correspond au territoire vasculaire atteint qui va être nécrosé. Cet infarctus va être d’aspect variable selon la vascularisation. On a 2 grands types d’infarctus : 


L’infarctus blanc : c’est ce que l’on observe au niveau du cœur, les viscères qui ont un système de vascularisation simple. Correspond en général à des organes denses.


L’infarctus rouge : traduit le fait que cette nécrose tissulaire va s’accompagner de phénomènes hémorragiques. Se voit dans des organes à double circulation comme le poumon (artères pulmonaires qui correspond à du sang veineux et artères bronchiques qui eux correspondent à du sang artériel). De plus le poumon n’est pas un organe très dense, il est assez lâche donc quand il va y avoir une hémorragie, le sang va fuir très facilement.
· De 2 à 7 jours, ce foyer nécrotique s’isole du foyer sain et on a un afflux de PN puis de macrophages pour la détersion de ce foyer.

· Au-delà de 1 semaine, la nécrose est remplacée peu à peu par du tissu fibreux cicatriciel.

Donc dans la nécrose on va retrouver toutes les phases de l’inflammation. Il faut bien comprendre que cette nécrose tissulaire induit une inflammation qui explique la formation de la cicatrice.

D- Exemple d’infarctus

Exemples : 

· IDM : vascularisation simple, organe très compact qui limite la fuite du sang. C’est donc un infarctus blanc
· Infarctus du poumon : est lié le plus souvent à une embolie de l’artère pulmonaire. Lors de cet infarctus on va avoir une rupture de la paroi vasculaire ce qui est à l’origine d’un infarctus rouge.

· Infarctus rénal

· Infarctus splénique : est un infarctus blanc car c’est une vascularisation simple.

· Infarctus entéro-mésentérique : infarctus rouge

· Ramollissement cérébral qui est une nécrose de liquéfaction sans réaction cicatriciel (expliqué par la consistance du cerveau et où le système inflammatoire est très peu développé), lié à une obturation des artères qui vascularisent le cerveau. C’est un infarctus blanc.

L’infarctus blanc : 

Concerne les organes essentiellement à circulation terminale où la dureté limite aussi le suintement hémorragique des capillaires. C’est ce que l’on voit dans le rein, la rate, le cerveau et le cœur.

Au point de vue macroscopie, cela va avoir un aspect blanc, jaunâtre circonscrite par un liseré congestif. Car on va avoir suit à cette nécrose une réaction inflammatoire.

L’infarctus rouge : 

Peut se voir dans plusieurs circonstances : 

· Dans le cas des oblitérations veineuses surtout mécanique par torsion de l’organe. Cette ischémie + une stase veineuse va entraîner un infarctus. ++
· Tous les tissus dans lesquels on a un tissu très lâche comme les poumons++
· Les organes à circulation anastomotique comme l’intestin grêle++
· Les organes à circulation double++
· Les tissus avec un ralentissement de la circulation veineuse. C’est le cas des torsions par exemple.

· Des ralentissements du courant sanguin dans une zone de nécrose par occlusion artérielle.
Schéma : résume l’aspect microscopique de l’infarctus de façon chronologique.

Photo : infarctus blanc du VG. On voit un foyer circonscrit jaune à bord net.

Photo : IDM au MO : 

On voit une nécrose de coagulation car il respecte le dessin architectural. On voit qu’en haut on a du myocarde normal et en bas du myocarde infarci. On voit que l’architecture de base reste la même. Ce qui fait la différence est que ce foyer est limité par un liseré sombre car dans ce foyer on a un afflux de cellules inflammatoire. Les cellules pénètrent peu à peu dans le foyer de nécrose.

Photo : foyer récent (3-4j) au MO : 

On a des fibres myocardiques nécrosées qui vont avoir une compaction de densité du cytoplasme avec une disparition de la double striation. On voit une différence de calibre de ces fibres myocardique qui se fragmente peu à peu avec un noyau qui devient pycnotique ou une disparition du noyau. On a aussi un aspect hétérogène du cytoplasme. Entre les cellules nécrosées on a un afflux de cellules inflammatoires notamment avec des PN.

Photo : infarctus ancien (> 1 ou 2 semaines) : 
On a un foyer de lésion remplacé complètement par de la sclérose, riche en collagène, dense, fibreux, peu cellulaire. On voit que la perte de ces fibres peut avoir une conséquence fonctionnelle importante. Il s’agit d’un territoire qui a perdu ses propriétés contractiles.
Photo : infarctus mésentérique : 

Est mortelle. On voit une partie des anses qui est normale, de couleur rose, ainsi que des anses nécrosées avec un aspect très rouge en forme de « boudin ». Cela commence par une nécrose de la muqueuse puis peu à peu on a une nécrose transpariétale de tous les plans de la paroi imprégnée de sang.

Photo : foyer nécrosé d’un infarctus mésentérique au MO : 

On a brutalement une modification qui correspond à une nécrose complète de la muqueuse. On a une réaction cellulaire importante avec un afflux de PN

Photo : MO à plus fort grossissement de la nécrose : 

On voit des débris de crypte intestinale, des noyaux pycnotiques. On a une inondation hémorragique de ce foyer. 
PARTIE 2 : LES VASCULARITES
I- Les critères

Le diagnostique se fait sur différents critères : cela permet  la classification des vascularites : 

· Critères cliniques : présentation, les territoires atteints, les territoires vasculaires atteints… 
· Les critères radiologiques : qui permettent de mieux visualiser la topographie des vaisseaux lésés.

· Les critères biologiques : pour les signes inflammatoires. On a des auto anticorps plus ou moins spécifiques cadrant les différentes pathologies.
· Les critères anatomopathologiques : type de lésion des vaisseaux, le type de calibre des vaisseaux atteints.
· Confrontation de l’ensemble pour aboutir à un diagnostique.

Les critères anatomopathologiques : 
· Le calibre des vaisseaux : on peut avoir une atteinte des gros vaisseaux (aorte et ses branches), des vaisseaux de calibre intermédiaire ou des petit vaisseaux, des capillaires.

· La nature de l’atteinte vasculaire, c’est la lésion histologique à proprement parler. On peut avoir un type d’infiltrat inflammatoire surtout fait de plasmocytes, de lymphocytes ou par réaction granulomateuse.

On peut avoir une nécrose fibrinoïde de la paroi, c’est une nécrose liée à des phénomènes cytotoxiques locorégionaux

Enfin on peut avoir une réaction granulomateuse extravasculaire qui peut accompagner la vascularite en elle même.
On analyse aussi la nature de l’infiltrat inflammatoire c'est-à-dire le type de cellules présentes.

II- Les causes : +++

A- Vascularites des gros vaisseaux : 
1- La maladie de HORTON : 

Est la vascularite la plus fréquente.

Sur le plan anatomopathologique, on a une atteinte de petites artères notamment les branches de la carotide externe, en particulier l’atteinte de l’artère temporale. Mais cela peut toucher l’artère ophtalmique. 

Sur le plan pathologique cela va se traduire par une artérite granulomateuse. C'est-à-dire que l’on va avoir comme type d’inflammation un granulome.

Sur le plan clinique cela concerne des sujets âgés (>70 ans)

Sur la symptomatologie c’est très évocateur car se sont des gens qui arrivent avec des céphalées temporales, une fièvre, une pseudo-polyarthrite rhizomiélique (à la racine) qui correspond à une atteinte inflammatoire des articulations des ceintures essentiellement des épaules mais parfois des hanches.

Pour faire le diagnostic on va faire une biopsie de l’A. temporale. Cela n’a pas de conséquence tissulaire car il existe un système de suppléance. On enlève donc entre 1,5 à 2 cm de l’artère. Quand on observe cette artère on va avoir une PAN-ARTHERITE oblitérante segmentée : est segmentée car la lésion est focale. Peut être à l’origine de faux négatif+++. On va avoir sur le plan histologique une réaction gigantocellulaire qui va être focalisée à la jonction intima/média. Donc à la limite de la LEI.

Photo : coupe transversale de l’A. temporale : 

On a une lumière réduite, obturée par un bourgeon fibreux, une LEI discontinue, des territoires de calcifications secondaires (sombres) et d’énormes cellules.

Si on fait un grossissement de cet infiltrat on observe un infiltrat polymorphe, fait de cellules mononuclées essentiellement, de lymphocytes, de macrophages. On a surtout des cellules gigantesques plurinucléées qui sont au contact de la LEI qui est fragmentée. On peut même avoir des phénomènes d’élastophagie c'est-à-dire que ces cellules géantes ou ces macrophages vont essayer de phagocyter ces éléments de la LEI.

Les complications : 

La complication majeure est la CECITE brutale par atteinte de l’A. ophtalmique. Elle peut être bilatérale. C’est un diagnostique qui doit être établie rapidement.

Le traitement : 

Est la mise sous corticoïde immédiate pendant au moins 1 an. Le traitement doit commencer avant le résultat de l’analyse histologique et on continu le TTT même si ce résultat est négatif.
2- La maladie de TAKAYASU : 

Est une maladie rare. Peut toucher l’aorte et ses collatérales. 

La vascularite peut être segmentaire ou polyfocale

Elle va toucher les sujets jeunes essentiellement de moins de 50 ans et surtout des femmes.

En clinique cela se traduit par une absence de pouls au membre supérieur et au cou qui s’accompagne d’un souffle systolique. S’accompagne aussi d’un syndrome inflammatoire. 

Se sont des pan-artérite  c'est-à-dire qu’elle touche toute la paroi évoluant du dedans vers le dehors jusqu’à une gangue (coque fibreuse et inflammatoire) péri vasculaire. Qui celle la peut évoluer vers une sténose.

B- Vascularites des artères de calibre intermédiaire

1- La périartérite noueuse : +++
Est une vascularite nécrosante c’est-à-dire que l’on a une inflammation associée à une nécrose fibrinoïde des parois. Il n’y a pas de réaction granulomateuse.

Elle va toucher des artères de petits et de moyen calibre.

On n’a pas d’atteinte du glomérule

Elle va toucher tous les âges.

Se traduit par une fièvre, des myalgies car on a un atteinte des petits vaisseaux musculaires, des multinévrites, des signes cutanés, rénaux et respiratoire, une HTA et une hyper éosinophilie.

Peut se traduire par des modifications de la paroi des vaisseaux atteints et en particulier par la présence de petites poches anévrysmales touchant ces vaisseaux. Se voit bien sur des artériographies ce qui permet d’orienter le diagnostique.

Il y a une disposition segmentaire, quand ce sont les vaisseaux sous la peau, on peut sentir des petits nœuds.

Sur le plan histologique on a une nécrose fibrinoïde donc on a une partie de la paroi qui est nécrosée en particulier la partie interne de la média et on a une dislocation de la LEI.

On a une inflammation qui est transmurale, qui va concerner une accumulation polymorphe de plasmocytes, histiocytes, neutrophile, éosinophile, avec une extension périvasculaire.

On a des phénomènes de cicatrisation. Donc on peut avoir des foyers qui vont s’éteindre et qui vont laisser des micro-anévrysmes qui ne sont pas inflammatoire.

On peut avoir une coexistence de tous les stades de l’inflammation.
2- La maladie de BUERGER : 

Est une atteinte segmentaire, pluri focale des A. distales.

Se présente chez les hommes, jeunes et fumeurs.

Peut entraîner des thromboses avec des ischémies distales et des ulcérations de l’endothélium qui peut aller jusqu’à l’amputation.

On a des réactions granulomateuses avec des micro-abcès de la paroi artérielle.
C- Vascularites des artères de petit calibre

1- La maladie de WEGENER : 

Est une vascularite nécrosante touchant les capillaires, les veinules et artérioles.

On a une atteinte respiratoire supérieure ou inférieure. Elle peut donc toucher les poumons ou les fosses nasales. On a de plus une glomérulonéphrite nécrosante.

Sur le plan biologique cela se traduit dans le sang par la présence d’Ac anti PNN (ANCA). Permet la confirmation du diagnostique.
Sur le plan anatomopathologique elle donne une vascularite nécrosante qui est double car on a à la fois le phénomène de nécrose et les phénomènes d’inflammation granulomateuse (infiltrat polymorphe) souvent extravasculaire.
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