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AVANT-PROPOS
: Rares sont les observations d’asthmatiques dont les 1 crises sont des manifestations d’anaphylaxie; rares surtout TOP sont les cas qui puissent être étudiés expérimentalement.
F En Fa d’une observation de ce genre, nous avons pu, par “une série de recherches cliniques et expérimen- | _tales, “mettre en évidence un certain nombre de faits cai acme E “téristiques qui apportent une confirmation aux théories actuelles de l’asthme. Mais, d'autre part, les constatations | faites au cours de notre étude, ainsi que les conclusions de HR nouvelles observations que nous rapportons, nous incitent PS également à faire quelques critiques à à | l'adresse de ces
PRE théories. LES +
“Cest Laxpurs de ces recherches et de ces critiques que
: Fa mettre de bien interpréter les faits. que nous avons mis en
£ ‘évidence, nous rappellerons quelle idée on se fait actuel- F2 ee 5 lement de la pathogénie de l’asthme. Notre travail se 2 qe _ composera donc de trois parties: dans la première, nous se _exposerons les théories modernes de l’asthme; la seconde
à LA
| sera. consacrée à nos recherches personnelles; dans la
, #5 Je nous tirerons des déductions d'ordre RE _ général concernant la pathogénie de l’asthme, et d’ordre SON pratique relatives au diagnostic et au traitement.
nous allons entreprendre. Mais, auparavant, el pour per-.
LE
Pour l'élaboration de ce travail, nous fûmes guidés, avec une bienvaillante sollicitude, par le professeur agrégé J. Parisot, qui nous réserva le meilleur accueil au laboratoire de pathologie générale dé. la Faculté. Les expériences furent faites avec la collaboration du docteur Pierre Simonin. Enfin, le docteur Marcel Vérain se chargea des analyses chimiques. Nous leur adressons nos vifs
remerciements.
INTRODUCTION
Depuis quelques années, les idées que nous avions sur
. T'asthme, et qui nous avaient été léguées par les auteurs
| classiques, se sont entièrement modifiées. Le bouleverse-
ment eut pour conséquence de détruire la vieille conception d” «asthme essentiel», d'asthme maladie, et de la remplacer
‘par. celle d” « asthme syndrome». De multiples et fructueux travaux, parus surtout depuis ces. dernières années, ont
miné le dogme de la spécificité clinique et même étiolo-
gique de l’asthme. Avant de les exposer, rappelons quelle
est cette conception classique. de. l'asthme qui, d° ailleurs, se trouve encore AauiRnue dns la plupart de nos traités classiques.
CONCEPTION CLASSIQUE ET ANC!ENNE DE L'ASTHME
Définition classique de l'asthme. — Asthme essentiels asthmes symptomatiques. — L’hyperexcitabilité bulbaire. — La diathèse arthri-
_ tique. — Evolution de la conception classique de l'asthme. —
L'« asthme syndrome ». — - Mécanisme de la dyspnée asthmatique.
est classique de définir Pésintée «une névrose respi-
note: concernant la “bibliographie. - — Un index bibliographique, _ donnant la liste alphabétique des auteurs cités, se trouve à la fin de ce- volume. Chaque publication mentionnée y est pourvue dun . numéro d’ordre correspondant aux chiffres qui, dans le cours de
louvrage, accompagnent, au bas des pages, les noms d'auteurs.
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__conque lancé dans le torrent circulatoire : Schlemmer (1} _invoquait la décharge d’acide urique; Bouchard (2) signa- * lait intoxication alimentaire; Brugelmman (3) admettait
également un asthme toxique résultant de la présence de substances irritantes dans le säng: enfin Huchard (4}
disait: « L’asthme essentiel, dit nerveux, est le résultat _ d’une intoxication, et si ces accès sont souvent nocturnes, c’est que les urines de la nuit, étant moins toxiques que
. celles du jour, l’organisme est lui-même plus intoxiqué ». Pour lui, l'asthme n'était qu'une forme de la dyspnée _ ptomainique. SR RS Cependant, malgré ces essais ‘d'interprétation se génique, la spécificité de l’asthme restait entière, et l'asthme essentiel gardait, avec son secret, son appellation dec névrose ». We
Ouaat à l’explicatior de la cause première de l’excitabilité exagérée des centres pneumobulbaires, on la cher-
Chaït dans la diathèse arthritique. L’asthme fut considéré, ds en effet, commé une manifestation de VParthritisme. Com-
ment expliquer la coexistence, dans une même famille, de
_ maladies aussi diverses que l'asthme, la goutte, le rhuma-
tisme, l’eczéma, la migraine, l'obésité, autrement qu’en les regardant toutes comme les manifestations d’une même _diathèse? Cette opinion était encore renforcée par la _ constatation de l'alternance fréquente de ces diverses
maladies chez un même sujet : une attaque de goutte faisait
RE
(2) Boucxarp, 20. Fr
: (3) BRUGELMANN, 26. :, à aliEs ste ty __ (4) Hucxar», 60.
suite à à une crise d'asthme qui, ai -même, avait été préci
DAS Cm d° une poussée d’ eczéma. L'hérédité et l'arthritisme + Se es considérés comme les ‘conditions nécessaires à at ae ASS ; < EDR CARS UE, 1£es (ER: ARE .
des centres pneurnobulbaires. Et nous Jisons. des compa-
raisons. de. ce. genre dans les: ouvrages inspirés de SN teurs. classiques (1): : «Le bulbe ‘de’ Pasthmatique peut être DAV re, comparé, à une bouteille de Leyde chargée par une e héré ré
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tion, efié restait mystérieuse, et le terme, d'arthritisme.
servit longtemps à cacher l'obscurité _pathogénique des. Es : maladies qu'on. rangeait dans son chapitre. Cependant, depuis une vingtaine d'années, ons’ attache à particulièrement à pénétrer le mystère . qui entourait ut arthritisme. Maurel et Pascault (1) y voient la conséquence d’une intoxication alimentaire par suralimentation, où alimentation vicieuse ; Glénard, la, manifestation d’une LE insuffisance. hépatique légère ; d’autres auteurs font inter-
> venir un trouble. de F innervation, une infection. chronique. è Exfir, on a essayé de réunir toutes ces causes diverses : ë, 24 Pitt, pour ‘de Miranda, serait une auto- intoxihe cation, et cette auto- intoxication serait elle- même la consé- : quence de toutes les intoxications et de toutes les infections : >. Partant de cette conception, on admet ‘que toutes =. infections, toutes les intoxications sont des facteurs …
d’Arthritisme; ce sont elles qui conditionnent Lhyper-.
4 |excitabilité bulbaire et qui déclanchent le réflexe asthmo- FS gèhe. Et nous voyons de nombreux auteurs, dont Mon. corgé (2), dans son importante monographie de l'asthme: :
- conclure qu'il n'y a plus d'asthme essentiel, mais seulement _ des asthmes a e d’une intoxication ou d'une = pain quelconque. 4 ri si | 26 est un premier effort pour ruiner la théorie de asthme
, névrose. . Le dogme de l'asthme maladie est déjà fortement A Es - ébranlé. ,
2e P Me f
I] nous resterait à dire quelques mots du mécanisme de -
(1) Pascaur, 87. (2) Monconcé, 73.
ANA
la crise d’asthme, tel que le concevaient les auteurs classiques. Beaucoup mieux connu que sa pathogénie, il donnait lieu, cependant, à plusieurs théories.
On s’accordait généralement à voir la cause de l'accès dans un spasme des muscles respiratoires. Mais la divergence commençait quand il s'agissait de déterminer quels étaient les muscles atteints de ce spasmé.
Lelevre, Bargson, Salter incriminaient les muscles. de Reissessen. Il s’agirait d’un spasme des bronches; c’est la théorie du broncho-spasme.
Wintrich, Bamberger, G. Sée ont cherché à lui substituer la théorie du spasme, des muscles SP AQU et notamment du diaphragme. |
Actuellement (1) on réunit.ces deux théories en une seule, dite théorie mixte, dans laquelle, au nom de la clinique, on fait intervenir le spasme des muscles de Reis sessen au même titre que la contraètion tétanique du diaphragme et des autres muscles inspirateurs, tout en reconnaissant que tantôt tel mécanisme, tantôt tel autre parait avoir l'influence primordiale. |
(1) Le Noir, 57.
PREMIÈRE PARTIE
: Conceptions actuelles de l’asthme
CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES Actuellement, le problème dé l'asthme est entièrement modifié. L’asthmatique cst considéré comme un individu _atteint d’un double déséquilibre: déséquilibre du système neuro-Vés vétatif et déséquilibre des humeurs. Quant à la crise d'asthme, elle apparait comme étant la manifestation d’un choc résultant de cette double perturbation neuro-végétative et humorale. nie Se : Voilà, rapidement résumé, le problème de listhine tel qu'on le pose à l'heure actuelle. Mais il est nécessaire d’exposer d’une façon plus complète les bases cliniques et . expérimentales su lesquelles cette conception repose. Dans ce “but, nous passerons en revue les travaux contemporains, en nous laissant guider par ce plan général. Dans un & premier Chapitre, nous étudierons donc ce qu ‘on entend Ê par déséquilibre humoral et neuro- -végétatif, et, dans un £ second chapitre, nous verrons ce qu'est la crise d asthme 5 en tant que manifestation de _. résultant de ce double | déséquilibre. 1
Le ue CHA PIRRE: A 552 D LE DÉSÉQUILIBRE DES HUMEURS ET DU SYSTÈME _ NEURO-VÉGÉTATIF. CHEZ. L'ASTHMATIQUE ;
Le déséquilibre humoral
L'équilibre humoral. — Ses modifications: sccoutumance, anaphy- RAGE ÿ , _laxie, choc. — re ne chez l'asthmatique. RTS L'introduction de HA Fe dans Péco-.
nomie a pour conséquence de modifier constamment SUR AN l'équilibre du milieu humoral. Il en résulte des réactions variées qui aboutissent à la constitution d'états re à _liers, tantôt favorables, nt défavorables à Ja conser- |
A ation de l'individu. MER
Re Fe Etat favorable, c'est l’accoutumance « ou faculté pour vT organisme de devenir peu à peu moins sensible où réfrac- se taire à une dose nocive du poison. Etat défavorable, LE est e _ l’anaphylaxie ou susceptibilité : de l'organisme développée par la pénétration d’une substance étrangère, même inoffensive, au point que la seconde injection ou ingestion de. cette substance étrangère à dôse inférieure à la première,
et + Adétermines l'apparition d'accidents parfois. d’une extrême K u se _ gravité. . FE ê AS A EEE “He > : Mais la pé nétration première de certaines substances dans | le milieu humoral peut également entrainer. des accidents à # PA | variés, parfois graves. L? exemple a été fourni notamment
par l'injection intense de PPprones qui détérmine Ra
ER
ce qu’on a appelé 1 un choc, le choc peptonique. Ces phénomènes seraient la conséquence d’un déséquilibre survenu brusquement dans l’état colloïdal des humeurs; ils seraient la traduction d’un choc colloïdal.
Certains ‘asthmatiques ont une aptitude étonnante, d’ une part à se sensibiliser, d'autre part à subir des chocs. fl semble que leur milieu humoral soit particulièrement instable, particulièrement apte à réagir à la pénétration
-de substances étrangères; c’est en ce sens ee ils sont des : AU or ius humoraux. A . L'étude des substances capables de pénétrer dans le
milieu humoral de. l’asthmatique et de contribuer à le
mettre en état de déséquilibre, ainsi que l’étude des voies d'introduction de ces substances sont donc de première importance.
+ ‘Au çours - de notre travail nous aurons fréquemment ee Serudt occasion de reparler du déséquilibre humoral, des circons- : : | - tances dans lesquelles il se produit et des substances qui Te provoquent. Qu'il nous suffise pour le moment de dire us à la base de l’état d’asthme.
< F- . er
= | Le déséquilibre neuro-végétatif FÉ _ rires historique. — La vagotonie, la sympathicotonie, — L'hyper- Re 1e 2x ares chez les asthmatiques. — Le réflexe oculo- cardiaque. —
_ L’asthme syndrome d’hypervagotonie: évolution de cette concep- — tion. —— H'ssue manifestation du déséquilibre neuro-végétatif.
As pourquoi ces substances étrangères, en pénétrant dans l'organisme, déclanchent- elles une crise d’asthme, ë 0 que chez æ autres elles déclanchent des troubles gastro-
ee
intestinaux ou cutanés? C’est là qu’intervient la nouvelle notion du déséquilibre du système neuro-végétatif.
Le système vago-sympathique en état de déséquilibre pouvait réagir tantôt dans un sens, tantôt dans l’autre. La crise d'asthme, autrement dit le spasme des muscles i inspirateurs déterminé par le pneumo- on serait une des É
conséquences de ce déséquilibre.
étaient considérés comme doués d’une hyperexcitabilité Rs». ‘bulbaire, furent classés parmi les vagatoniques. NÉ MR.
tiques. ue te
de ces deux systèmes par la méthode pharmacodynamique : :
‘adrénaline pour le sympathique, pilocarpine et atropine
tonie des asthmatiques en évidence. A la suite de Leœper 4
Lorsque Eppinger et Hess (1) firent leur étude sur Ja ne pathogénie des troubles du système nerveux neuro-végé- ia tatif, et qu'ils créèrent les deux grands groupes désympathicotoniques et de vagotoniques, les asthmatiques, qu 452
Cest de ce mémoire, si souvent cité des deux auteurs allemands, que sont partis les travaux sur l'étude du système nerveux de la vie végétative chez les asthma- 2
Grâce à la méthode. pharmacodynamique, c’est-à- dire a par l'emploi de la pilocarpine. et de l’atropine, Eppinger LS et Hesse constatèrent chez les asthmatiques, en dehors des . crises, un état de vagotonie. À leur suite, on admit d’une : façon formelle qu'il existait un balancement entre le. sympathique et le ue et qu on pouvait explorer chacun
pour le VAGUE NN ur on RO Re
a J RE
On chercha un moyen pratique de mettre l'hypervago- :
pre BESULEX E
(1) Errivcer et Huss, 87, 88
ETS CHER
et Mougeot (1), on s’adressa au réflexe oculo-cardiaque, qu’on trouva presque toujours exagéré. Lœper et Codet (2)
signalent plusieurs cas d’asthme consécutifs à des bles-
sures de poumons avec exagération du réflexe oculocardiaque. Daydé (3), dans sa thèse, reprend ces cas, en
cite de nouveaux et conclut à une hyperexcitabilité du
pneumogastrique toujours révélée par un réflexe oculo- _ Cardiaque exagéré. Mais c’est surtout Lian et ses élèves Cathala (4) et Ferrand (5), qui s’attachèrent à la recherche de l’hypervagotonie chez les asthmatiques. Après de nou-
velles études sur ce sujet, Lian (6) arrive aux conclusions suivantes: « Le réflexe oculo- cardiaque est un excellent.
moyen d'explorer le tonus du pneumogastrique; son exagération est un bon signe d’hypervagatonie ». Pour lui, il | y a exagération lorsque le taux de ralentissement cardiaque - provoqué par la compression oculaire est au moins égal à un tiers des pulsations. Enfin, il considère que l’exagération du réflexe oculo-cardiaque est habituelle chez les asthmatiques. En effet, dans trente et une observations d’asthmatiques recue illies par son élève Ferrand, le réflexe
oculo- -cardiaque s’est montré franchement positif dans
vingt-quatre Cas, moyennement positif dans cinq cas,
faiblement positif dans un cas et négatif seulement dans
un cas. :
| Cependant, il faut er que les s asthmatiques observés
(1) MouGEor, 76. Fe _ (2) Lœper et Coper, 68.
(8) Daypé, 86.
(4) Lran et CaTHALA, 66, 67.
FERRAND
(6) Lran, 65.
he par Lian et ses élèves étaient tous des emphysémateux asthmatiques, et non des asthmatiques purs. Il serait
intéressant qu’une nouvelle statistique Soit faite pour ces
derniers. -
Outre l'exagération du réflexe oculo- cardiaque, Lian
donne comme preuve de l'hypervagotonie des asthma-
tiques l'efficacité de l’action de la belladone, médicament frénateur du vague. Certes, l'emploi de la belladone dans
l'asthme n’est pas connu d’hier; Trousseau l’utilisait. déjà à fortes doses. Lian insiste de nouveau sur la DéÉogAsE
des doses élevées pour modifier l'hyperréactivité du pneu- Ts
mogastrique. |
Une troisième preuve de l'hypervagotonie des asthmatiques, également d'ordre thérapeutique, est la bienfaisance de l’adrénaline au cours de l’accès d'asthme. Depuis Fe
que Ja médication par l’adrénaline nous est venue
d'Amérique, “innombrables sont Îles témoignages de
son action curative. Or, l’adrénaline est considérée à juste titre comme un médicament sympathicotonique, et ce
serait en excitant le sympathique, antagoniste fonctionnel du vague, que l’adrénaline entrainerait la cessation du Fe
spasme de la musculature bronchique. N.
Depuis que ces diverses preuves ont été données, nil os. courant de considérer 2 asthme comme un symplôme d'hyper- £ vagotonie. Lian @). conclut: « Il y a lieu de considérer les es asthmatiques comme des hypervagotoniques et la crise d'asthme comme le fait d’une accentuation paroy ea she
de l’hyperréactivité du pneumo- Frs PE Oe
(4) Lran, 65.
SN GES
- Cette conception n’est pas très éloignée de la théorie classique qui faisait de l'asthme une manifestation de l'hyperexcitabilité des centres pneumo-bulbaires; mais la notion de vagotonie permet de serrer le problème de plus près. As RS CO Cependant, la vagotonie des. asthmatiques est déjà contestée. La distinetion entre vagotoniques et sympathicotoniques n’est pas toujours aussi tranchée qu’on le prétendait tout d’abord. Guillaume (1) et Moutier (2), dans deux récentes études sur la physio-pathologie du sympathique, montrent, en effet, que les caractères communs aux deux syndromes ne manquent pas et que certains individus ne sont ni vago, ni sympathicotoniques, mais tantôt l'un et tantôt l'autre. 3 -En ce qui concerne les asthmatiques, Hero (3) signa- Xait: déjà, en 1920, que « beaucoup d’entre eux sont atteints de troubles du grand sympathique, de sympathoses, pour se servir du terme heureux de Laignel-Lavastine, ou de neurotonie suivant l'expression de Guillaume. Il ne parait done pas possible de faire de l’asthme uniquement un. trouble fonctionnel du nerf vague, mais plutôt du système vago-sympathique avec, suivant le cas, prédominance sur - l'un ou Vautre système anatomique », Et cette opinion de Heckel se trouvait renforcée, à son point de vue, par la constatation de lheureuse action de Padrénaline sur la _ plaque urticarienne qui est, en somme, un trouble vasomoteur d’ordre sympathique.
GUILLAUME
(2) Mourier, 77.
(3) Hecxer, 4, "
ER
Récemment Ségard (4) signalait à son tour, d’une part, l'inconstance de l’action de la belladone dans le traitement de l'asthme et, d'autre part, l’inconstance de l’exagération du réflexe oculo-cardiaque chez les asthmatiques. Il en concluait qu’il fallait « élargir la formule de l’asthme symp- +tôme: d'hypervagotonie, ‘pour lui substituer celle de l'asthme symptôme de déséquilibre du 5 eee neuro-Végétatif ». HAS | C’est vers cette ohdioe qu’on. tend abtuelioaent pour expliquer le rôle du système nerveux dans l'asthme.
La notion ,d’hypervagotonie, qui est une notion com- . mode et en même temps pratique, puisqu’elle permet d’instituer une thérapeutique rationnelle, est done reconnue comme n ’expliquant pas tous les cas d’asthme et comme devant être remplacée pa la notion plus générale, mais en même temps plus jiha de : déséquilibre neuro- M ACTES
% L'asthme est un réflexe pneumobulbaire |
- Le réflexe asthmogène. —La aide Rte D. — SAdthines synptomatiques et pseudo-asthmes. — Les points ee ee du ee Asthmogène; « épines irritatives ».
Une irritation portant sur un des segments 6 du système
Yago- sympathique LÉO peut être génératrice d'un réflexe asthmogène. |
La cause productrice de cette excitation Ait sera soit
une lésion locale d’un organe quelconque, une épine irritative, f À C ÿ. L £ ’ :
RES
(1) SécarD, 119, 118.
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soit le déséquilibre du milieu humoral lui-même, modifié dans sa constitution physico-chimique par des substances étrangères qui ont pénétré au niveau d’un point de moindre résistance.
Le point de départ du réflexe siégera donc, soit à l’endroit de l’épine irritative: elle-même, soit tout le long du conduit nerveux qui le transmettra, parce que celui-ci baignera
dans un milieu humoral modifié.
L’arc réflexe sera constitué dans sa voie centripète par: le pneumogastrique, par un nerf qui a avee lui des rapports
‘intimes, comme le trijumeau, ou même par le sympathique.
Le point d’arrivée sera le. centre pneumobulbaire. Enfin, la voie centrifuge empruntera les filets du pneumogastrique
ui commandent le spasme des bronches et. des muscles .
inspirateurs. | # Nous voyons, en définitive, que la crise d'asthme est la conséquence d’une excitation portant sur un point du svstème neuro-végétatif en état de déséquilibre; elle peut sie être considérée comme un « syndrome». | C’est Pénumération des « syndromes asthmes » que nous àllons entreprendre en passant en revue les organes qui “peuvent être le point de départ du réflexe asthmogène et qui peuvent, par leur protection insuffisante, laisser pénérer dans l organisme des produits toxiques qui modifieront le milieu bumoral.
Dans cette énumération, nous laisserons volontairement de côté les dyspnées asthmatiformes que l’on rencontre
_ chez les cardiaques arrivés à la période de dilatation de leurs
cavités, chez les tuherculeux avancés, chez les brightiques en état d’ urémie, chez les vieux emphysémateux. Si Pon canot, en effet, à à l'heure “els qu'il n’y a plus que des
LE
« asthmes symptomatiques», on reconnait encore l'existence. de « pseudo-asthmes», c'est-à-dire de crises de dyspnée qui n’ont pas l'allure typique de l'accès d'asthme franc. ‘à
Ces caractéristiques de l’asthme vrai sont: là dyspnée LL expiratoire avec ralentissement des mouvements . respira-
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toires, le début et la terminaison brusques, l'expectoration perlée contenant des cellules éosinophiles. Bezançon (1) ee ‘considère actuellement que la présence des cellules éosinophiles dans les crachats est la meilleure preuve de la nature asthmatique d’une crise de dyspnée. AUS D'une façon générale, il faut retenir que tous. des foyers. Fe d'infection, que toutes les lésions, si faibles soient-elles, peuvent méttre en branle le réflexe asthmogène. On a signalé _ surtout les cas d’asthme occasionnés par un abcès dentaire, “une sinusite, un foyer d’ostéite latent. Ces lésions sont parfois si minimes qu’elles peuvent passer inaperçues, et c’est ce qui explique que, bien souvent, la cause de Vasthme : n’est pas découverte, malgré un examen attentif oi tous. les organes. 2 FAO RAS SES Vars Passons Hntennut ces derniérs « en revue, et. voyons comment ils peuvent être le. point de départ. du repère asth-. mogène. . RS Ve HR Re. ; RÉFLEXE A POINT DE DÉPART Rs sue
La sclérose pulmonaire: ses causes. — F'eniphtiène moines _— Tuberculose et asthme: évolution des idées à ce sujet; conception se actuelle. — Asthme traumatique. - — PA nen de Texpiration « non. passive ». CAS. ne ge
On admet, actuellenrent, que toutes les scléroses pulmo-. ur
(1} BezanÇon et J. ne Jonc, 7, 8, 10.
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.. naïres peuvent constituer une épine irritative capable de
ss
mettre en branle le spasme bronchique. C’est ce qu'ont démontré Bezançon et J. de Jong (1). Mais, en plus de cette action réflexe, la sclérose pulmonaire aurait un autre rôle : elle localiserait, « cristalliserait », selon l'expression de ons la réaction nerveuse sur l'appareil respiratoire qui offrirait un point de moindre résistance. Mais alors, on est amené à faire de la sclérose pulmonaire la condition. presque indispensable à L'AppAMBON de la crise d'asthme?
De fait, Bezançon prétend que les asthmatiques vrais ont,
le plus souvent, une épine broncho-pulmonaire -que Pintarrogatoire ou examen permettent de mettre en évidence. Pour Jui, la sclérose précède l’asthme, la conditionne, l’appelle et n’en est pas la conséquence, comme on le pensait autrefois. ù Les asthmatiques seraient donc des individus à réactions nerveuses, à sensibilité spéciale pour certaines irritations toxiques endogènes ou exogènes. Leur épine pulmonaire
_ serait le point d'appel de cette réaction nerveusé spéciale.
Les affections pulmonaires capables de laisser après elles un foyer de sclérose, qui sera une épine irritative, sont très nombreuses. -Citons : les bronchites chroniques, les lésions pulmonaires résultant de l’inhalation des gaz de | combat, surtout lorsqu'elles laissent après elles de la bronchite chronique où de l'emphysème. La syphilis pulmonaire doit être incriminée également dans certains cas; Oualid (2), d'Alger, a cité dernièrement plusieurs observations de ce genre.
(1) Bezançox et J. pe Jonc, 9, 12, 13.
(2) Ouai, 78.
L'emphysème doit avoir une place à part. Si on excepte les emphysémateux avancés, qui font des crises asthmatiques tenant aussi bien à une cause cardiaque que rénale, on peut dire que l’emphysème précède l'asthme, en est bien souvent la cause. Nombreux, en effet, sont les emphysémateux légers qui, à l'occasion d’un effort ou d’une cause minime, font un accès d'asthme. C’est sur ce point que Bezançon a insisté tout particulièrement.
Quant à la cause de cet emphy sème, elle est trouvée dans
une affection pulmonaire aiguë antérieurement guérie ou
surtout dans ! une tuberculose éteinte à forme fibreuse.
Tuberculose pulmonaire. -— Après avoir successivement
admis, d'abord avec Laennée, l'entité de l'asthme et de la tuberculose, puis avec Pidoux, Guéncau, de Mussy, Panta-
gonisme de ces deux affections, on est arrivé à considérer
Vasthme comme une manifestation de tuberculose. Re De nombreux auteurs : Trousseau, G. Sée, Jacobson,
Pujade, Bard, Aslanian, Schlemmer ont apporté chacun
des faits personnels pour défendre cette dernière hypo-.
thèse. Mais c’est surtout Landouzy (1) qui a été le plus
ardent défenseur de la cause tuberculeuse dans l'asthme. Pour lui, l’asthme ne serait qu’une ‘tuberculose à forme :
_ Tarvée; il ne se rencontrerait que chez l’arthritique tuberculeux, À sa suite, de nombreux auteurs ont admis ces idées. Citons Piery, Soca, Reboul, Roux.
Oualid (2), sous l'inspiration de Crespih, conclut que Ê se
(1) Lanpouzv, 54.
(2) Ouai, 78,
chez l'enfant l’asthme est presque toujours fonction de tuberculose ou de syphilis.
Actuellement, et c’est l'opinion de Mono (1), on en est revenu des idées de Landouzy, et l’on admet que, st l'asthme et la tuberculose sont souvent associés, la tuber- - culose est loin d’être un facteur constant dans l’étiologie de cette affection. Marfan (2), notamment, s'élève contre cet exclusivisme. Ilindique que Landouzy avait eu en vue des asthmatiques adultes; mais la cuti-réaction à la tuberculine | et positive chez 97% des sujets pris au hasard. Le problème est donc insoluble chez l’adulte et, pour le résoudre, il faut s'adresser aux enfants. Or, chez quatre enfants asthmatiques de moins de deux ans, Marfan n’a trouvé qu’une “fois la cuti-réaction positive. Rongel (3), de Rio-de-Janeiro, donne, de son côté, une statistique portant sur 101 enfants asthmatiques qui ont été soumis à la cuti-réaction; or | 50%, d’ entre eux seulement présentèrent une réaction positive à la tuberculine. Ces faits ont une grosse importance. Marian en conclut : « L'asthme n’est pas toujours une manilestation de la here Dans le premier âge, il apparait comme indépendant de cette affection. S'il n est pas impossible que, dans certains cas, il existe. une relation entre ces deux états, cette relation n’est ni démontrée, ni définie ». Cette conclusion est peut- être, à son tour, un peu trop catégorique; nous avons dit, en effet, que de nombreux auteurs contemporains admettaient, à la suite
(4) Moon, 75.
.(2) MARFAN, 71.
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de faits certains, un rapport de do entre la tubers
C4 culose et l'asthme. ; | { - Quant au mode d'action de la tuberculose das la produc- Fa “tion du réflexe asthmogène, elle peut être double, -comme Fe k . nous l'avons laissé supposer au début de ce chapitre. D'une part, la lésion tuberculeuse peut agir comme épine irritae Fi tive locale qui excitera les filets terminaux du Les ee en Jen üne névrose où une > névrite; Asthme raumatique. me Disons encore À spasme des a inspirateurs, ot Pelé tendances pee début no Je
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crises d'asthme qui révèlent, également d'une irritation du pneumogastrique par une épine seléreuse latente.
Parmi les hypothèses modernes invoquées pour expli- “quer l'asthme, il nous faut encore dire quelques mots de la théorie de Pexpiration non passive de Brown (1). Pour lui, la toux et les efforts d’éternuement, en prolongeant l'expiration, favorisent la stase sanguine. Celle-ci entraîne de l'œdème de la muqueuse des petites bronches et des infundibula, et provoque secondairement le rétrécissement des, conduits aériens, d’où gêne expiratoire. Selon Brown, des sujets normaux pourraient ainsi créer de toutes pièces de l'asthme, uniquement en prahauant des expirations « «non. passives».
_ Conclusion thérapeutique : rééduquer la respiration du malade. | | _ Il est inutile d’insister sur ce qu'une semblable théorie
_ade trop absolu. RS
En résumé, nous pouvons “ee que les lésions de l'appa-
_reil. respiratoire sont fréquemment la cause productrice
du réflexe asthmogène. Elles le sont soit parce qu'elles agissent comme épines irritatives, soit parce qu elles sont le point de départ de toxines qui ORAN le milieu humoral. : e .
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RÉFLEXE A POINT DE DÉPART DIGESTIF
Rôle des affections: gastriques: action mécanique, action toxique, —
Rôle des affections hépatiques: action mécanique, action humo-
rale : insuffisance hépatique et asthme. — Rôle des affections intestinales: action mécanique, action toxique. - : :
Estomac. — ne que nous venons de dire pour l'appareil respiratoire peut être répété pour l'estomac, qui intervient, lui aussi, dans la genèse du réflexe asthmogène par un double mécanisme : mécanisme local par irritation des filets
du pneumogastrique, comme il s’en produit chez les dilatés,
les ptosés, les aérophages; mécanisme général par modi-
fication du milieu humoral troublé dans sa constitution chimique par les substances étrangères qui sont résorbées
au niveau de la muqueuse gastrique des dyspeptiques.
Leven (1), Percepied (2), Küss (3) ont longuement insisté. à
sur les causes qui pouvaient exciter les fibres sensitives du pneumogastrique et déclancher le réflexe asthmogène. Knapp (4), de son côté, a défendu une théorie. originäle
qui fait jouer un rôle primordial à la production exagérée du gaz dans l'estomac et l'intestin. Mais ces auteurs ont eu en vue, surtout, l’étude des causes d'initiation mécanique ;
et locale du pneumogastrique. nt ni
_ Leeper, Debray et J. Forestier (5) viennent, au contraire, de montrer que la Fos gastrique, surtout aie Ge
(1) Leven, 64. RUE RS ee je
_ (2) Percerren, 90. Be MS EUE da SUESt (3) Kuss, 58 (4) Kwarr, 52. NE tro (5) Legper, DEBray, FoREsTIEn, 69. AA Lin es
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était le. siège de minimes lésions, pouvait permettre aux
toxines contenues dans l'estomac, d'atteindre les filets
terminaux du sympathique et du pneumogastrique, du
pneumogastrique surtout, et de remonter peu à peu jus-
qu’au bulbe en suivant le nerf. Il y a là une action toxinique du domaine humoral qui permet peut-être d'éclairer - la pathogénie de nombreux cas d’asthme.
Foie. — Le foie joue un rôle extrêmement important
. dans la pathogénie de l’asthme. Comme pour l'estomac, le rôle de ces altérations est. double: ou bien elles agissent comme des épines irritatives qui seront le point de départ du réflexe pneumobulbaire ou bien elles amènent une per-
-turbation dans le fonctionnement de l’organe qui se traduit par une insuffisance hépatique. Cette insuffisance hépatique a pour conséquence de laisser passer dans la circulation générale des toxines qui devraient être arrêtées
+ par la barrière hépatique. Ces toxines pourront agir
directement sur les centres bulbaires ou bien modifier
organisme et créer un terrain à l’éclosion de l'asthme. Etudions séparément ces deux actions.
a) Action réflexe. — L'action des affections hépatiques comme productrices du réflexe asthmogène est admise et longuement développée par Moncorgé (4), qui signale la fréquence si grande du gros foie chez l’asthmatique. Le gros foie précéderait l’asthme. L’action réflexe se produi-
_ rait au niveau de la cellule hépatique par irritation des terminaisons nerveuses. Les congestions du foie ne sont pas.
(1) MoncorGé, 75. <
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les seules causes à invoquer. Toutes les autres affections
de l’organe peuvent, en effet, être productrices d'asthme,
soit parce qu’elles irritent les fibres terminales du pneumogastrique, soit parce qu’elles refoulent le diaphragme et en gênent le fonctionnement.
Les lésions des voies biliaires méritent éene deb une
mention spéciale. Heckel (1) signalait encore récemment
l'observation d’une asthmatique qui fut-guérie avrè s Pablation d’une vésiculé bourrée de calculs.
b) Action humorale. — Mais, en plus de cette action réflexe locale, les affections hépatiques jouent encore un
rôle plus important, car elles sont cause d’une insuffisance
hépatique. Nous touchons ici à tout le problème de l’arthritisme qui est considéré actuellement comme la consé-
quence d’une auto-intoxication, le plus souvent d’ordre alimentaire, conditionnée elle-même par une insuffisance hépatique plus ou moins marquée. Par ce rapprochement, nous saisissons la cause de la relation évidente, reconnue
depuis si longtemps entre l'asthme et l’arthritisme, et notamment entre l’asthme et les affections telle que la
lithiase biliaire, la goutte, l’eczéma et bien d’autres qui sont la conséquence d’une dépuration insuffisante de l'organisme | par suite d’une. viciation dans le Yonctionnement de la
cellule hépatique. x Êu HaR GO r En TdeLet
Galup (2), tout récemment, a essayé de re par
-la recherche de l’hémoelasie digestive, combien linsuffsance hépatique était fréquente chez les asthmatiques.
(1) Heckez, 48. ; FS (2) Gazur, 43. | | SRE TE 0
RENE à ME :Widal (1), dans une étude parue antérieurement, avait insisté sur la fonction protéopexique du foie qui est une fonction d’arrêt des substances albuminoïdes incomplètement digérées et lancées dans la circulation portale. Lorsque le foie est insuffisant, cette ‘fonction protéopexique fait défaut ; il en résulte un passage des albumines.
“hétérogènes dans la circulation générale; la conséquence
en est une perturbation dans l'équilibre colloïdal du sang,
qui se traduit par une crise hémoclasique typique.
Pour Widal, cette crise hémoclasique est tellement constante, dans l'insuffisance hépatique, qu’elle permet de
- décéler une insuffisance même très légère qui n’est révélée
_ par aucune des épreuves habituelles d'exploration hépatique. ; Rechérchant cette hémoclasie digestive chez les
“asthmatiques, Galup laurait trouvée dans 77% des
Cas. Galup conclut de ces faits: « L’asthme ne serait peut- -être pas autre chose au moins, dans un ‘grand nombre
de cas, què la manifestation d’une insuffisance protéo-
pexique du foie chez les déséquilibrés du système neurovégétatit et les_ crises d'asthme sé produiraient par un mécanisme aisé à saisir, soit du fait d’exagérations fonctionnelles passagères. de cette insuffisance, soit du fait de Pintroduction dans l'organisme de doses _anormales a
matières protéiqués ».
eo Pipes eus les autres segments du tuke digestif, l'intestin peut être le point de départ du réflexe
LE
_ (1) Winaz, ABRAMI, Jancovesco, 136.
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qui provoquera la crise d'asthme. C’est ainsi que Moncorgé (1), Lyon, Leven (2) ont signalé des cas d'asthme consécutifs aux ulcérations des parois de l'intestin; Ja présence d’un tœnia ou d’oxyures ou encore occasionnées par des tiraillements portant sur les ganglions semilunaires chez les ptosés; à noter, enfin, la gène mécanique. apportée au fonctionnement du diaphragme, lorsqu'il est refoulé par la distension des anses intestinales she? les.” dilatés, les -constipés chroniques. s
A côté de cette action réflexe partant de l'intestin, mentionnons le rôle que joue l'intestin dans la genèse des intoxications chroniques, de l’arthritisme, en particulier, qui prépare le terrain à l'asthme.
Une place à part doit être faite à l'asthme à point de: de départ appendiculaire. Guttmann (3), dans une longue étude consacrée à ce sujet, montre le rôle que lappendicite
chronique peut jouer comme productrice du réflexe asth-
mogène. Il démontre que, dans plusieurs cas, l'ablation
de l’appendice a débarrassé le patient de ses crises d'asthme. £
Delagenière, auparavant, dans la thèse de Roche (&),. avait déjà signalé trois: observations semblables.
Rae A POINT DE DÉPART CARDIO-VASCULAIRE | |
Rôle du ue — Les lésions endocardiques et myocardiques. _
. L’artériosclérose.
Par les substances ra A dans le sang | ; g me re Fe A
N] / Et
(4) Moncorcé, 75. LIRE M ee
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et qui modifient son équilibre physico-chimique, celui-ci joue un rôle de premier ordre dans la genèse de l'asthme. Le bulbe peut, en effet, être irrité directement par les substances toxiques résorbées au niveau des poumons, du tractus digestif ou qui n’ont pas été transformées et éliminées par le foie et les reins. En outre, il participe au déséquilibre humoral qu” on trouve chez les asthmatiques, et nous verrons plus loin qu ilest le champ où se produisent les chocs colloïdaux.
A côté du rôle joué par le sang, il faut mentionner la
“part qui revient aux lésions cardio-vasculaires dans la
production du réflexe asthmogène. On a signalé, en effet, Vapparition de l’asthme au cours du rétrécissement et de l'insuffisance mitrale. L’asthme myocardique a été également décrit; cependant il se confond, dans ce dernier cas, avec Ja dypsnée asthmatiforme qui survient chez les
__ cardiaques hyposystoliques. G. Sée, Trousseau, Potain
ont ‘également décrit l’asthme cardio-aortique. Moncorgé signale cinq cas d'asthme et d’anévrysme de l’aorte; il est possible que, dans ces cas, la syphilis ait été la cause initiale des deux manifestations cardiaque et | respiratoire. ER
Cépendant l’origine de l'asthme cardio-vasculaire est toujours complexe, car elle se complique généralement d’une cause rénale. L’artério-sclérose, qui est à la base des
lésions cardio-vasculaire entraîne, la plupart du temps,
_des perturbations dans le fonctionnement du filtre rénal, comme nous allons le voir. Fi
ER es
RÉFLEXE A POINT DE DÉPART RÉNAL
L’asthme brightique.
À part quelques cas d'asthme provoqués par un calcul rénal, la grande cause. de l’asthme rénal est l’artériosclérose. La sclérose de l'appareil vasculaire et du parenchyme rénal détermine, en effet, une dépuration insuflisante de l’organisme, une intoxication. Les poisons retenus dans le sang irriteront directement les centres bulbaires et provoqueront la crise, d’asthme. x. À
Extrêémement fréquents sont les asthmatiques soidisant essentiels, qui, en réalité, sont des brightiques au. début. Il suffit souvent que leur lésion rénale soit dépistée, et'qu’on les mette à un régime approprié, pour que leurs crises d'asthme disparaissent. En réalité, ce sont des urémiques latents, qui font chaque nuit leur crise jusqu ’au jour où un dosage d’urée dans le sang permet de déceler 4 la cause de leurs tas ; |
RÉFLEXE A POINT DE DÉPART GÉNITAL- C’est surtout ‘chez la Re que etes lésions de l'appareil génital ont été reconnues parfois comme étant le siège :
d’une épine irritative asthmogène. Küss et Moncorgé ont
observé des cas d'asthme provoqués par un fibrome utérin; Engelmann en a signalé également au cours d une rétroflexion utérine. | … CRE | Mais, le plus souvent, l'asthme d’origine générale est. en rapport avec un trouble dans le fonctionnement ovarien.
ROLE DES GLANDES ENDOCRINES DANS LA PRODUCTION DU DÉSÉQUILIBRE HUMORAL
_ Insuffisance et hyperfonctionnement glandulaires, — Les asthmes __ glandulaires en clinique. — Efficacité du traitement endocrinien.
-L’apport des substances étrangères nocives n’est pas la seule eause qui puisse troubler l’équilibre humoral de Vorganisme et, par là, être génératrice d'asthme. Les olandes endocrines, qu'elles soient en état d’hyper ou d’hypofonctionnement, peuvent également être cause du déséquilibre humoral. Si le mécanisme de cette action n’est pas encore nettement connu, du moins admet- on Ja. réalité de l'asthme endocrinien.
On a longuement insisté, en effet, sur les rapports qui semblent unir, dans certains cas, l'asthme à la puberté, à la menstruation, à la grossesse, à la lactation et à la ménopause. On a signalé, également, la recrudescence d’accès d’asthme après une hystérectomie. Il y a, dans ces cas, une action ovarienne évidente, mais encore inconnue,
Les autres glandes endocrines, le corps thyroïde, en particülier, ont également été incriminés dans la genèse de certains asthmes. RS - Sur ces hypothèses s’est basée une thérap.utiqu: par extraits glandulaires qui fait merveille chez quelques _ asthmatiques.
DER RÉFLEXE À POINT DE DÉPART NASAL
Rôle des lésions nasales. — La solidarité des réflexes de l’arbre respiratoire. — Inconstance du traitement chirurgical dans les cas d'asthme nasal. — Intervention d’un facteur de terrain. — Le coryza spasmodique; ses (ERRDORE avec l'asthme.
Enfin, il nous reste à étudier les lésions nasales, qui sont le point de départ du réflexe asthmogène. Nous avons mis voloatairement ce paragraphe à la fin de notre exposé, car l'irritation locale provoquée par les lésions nasal_s n’explique pas, à elle seule, certaines formes d'asthme, _ et notamment le rhume des foins; il faut faire intervenir une notion nouvelle, entièrement acquise au cours de la: période contemporaine, la notion d’anaphylaxie: | |
Et, tout d’abord, comment une excitation à point de départ nasal peut- elle mettre en branle les autres pneumobulbaires? On admet que c’est par l'intermédiaire du trijumeau, qui innerve largement la muqueuse pituitaire. _Bonnier (L), par une cautérisation de la pituitaire, ne pré-. tend-il pas atteindre, non seulement. les centres pneumo-. bulbaires, mais encore tous les centres de la vie organique? Moncorgé (2) établit le lien qui unit tous les réflexes de l'arbre respiratoire: réflexe nasal, trachéal, laryngien, broncho-alvéolaire. Pour lui, un état d’hyperesthésie et d'hypereflectivité des muqueuses nasale, laryngée et bronchique entraine des manifestations équivalentes qui pourraient toutes être qualifiées de nom d'asthme: coryza
(1) BonniER, 19. $ x LAS {2) Moncorcé, 75. ET É.
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Spasmodique, laryngo-spasme, trachéo-spasme, asthme bronchique seraient équivalents. é / Bezançon et J. de Jong (1), dans un récent article, arrivent à la même conclusion; mais. le terme d’asthme doit rester réservé aux seuls accidents respiratoires avec
dyspnée respiratoire, et le terme d°’ « asthme des foins »
“doit être rayé de la nosologie et remplacé par celui de € COryza & spasmodique.»
Quoiqu'il en soit, en plus de Péquivalence existant entre les manifestations d’hyperesthésie et d'hyperexcitabilité des divers territoires de l'arbre respiratoire, une lésion de Pun d’eux peut entraîner le déclanchement d’un asthme typique. Le réflexe asthmogène peut avoir un point de départ nasal, laryngien, trachéal, comme nous avons vu au’il pouvait avoir un point de départ pulmonaire, stomacal ou autre.
. Nombreuses sont les lésions nasales qu'on a incriminées : les polypes, si souvent invoqués commé cause d'asthme, et dont Widal (2) vient encore de donner une observation
typique, l'hypertrophie partielle ou totale d’un ou de plusicurs corncts, les éperons de la cloison, les queues de COr-
nets, les ulcérations de la cloison, le catarrhe nasal, Fe
rhinite atrophique avec ozène, la sinusite maxillaire, la rhino- -pharyngite purulente, etc., etc.
On a donné des statistiques impressionnantes de guéri- ! son d'asthme nasal par le trait ment chirurgical. Cependant. de nombreuses opérations ont été suivies d’un iasuccès complet, et, d’autre part, tous les porteurs de lésions
© (4) Bezançow, IL :
(2) Wipaz, ABRAMI, LErMmoyz, 187.
nasales ne sont pas tous asthmatiques. Il faut done reconnaître que ces lésions ne sont pas tout dans le déelanche-:
ment du réflexe asthmogène. Dans de nombreux cas;
elles en sont la cause provocatrice, mais dans de nombreux
autres, il faut faire intervenir un autre facteur, un facteur de terrain qui rend l’organisme sensible à des causes en
apparence insignifiantes, comme le fait de respirer une
odeur qu'un sujet normal sentira sans aucun trouble.
Cette constatation met en évidence, d’une facon manifeste, le déséquilibre humoral de certains individus atteints de violents accès de coryza spasmodique et d’asthme simplement, parce qu'ils inhalent le pollen de certaines ES minées. &
Dunbar et Billard (1) furent les premiers q qui par-
vinrent à extraire du pollen une toxine qui, non seulement» pouvait déterminer, chez des sujets prédisposés, Pappari-
tion de coryza spasmodique, mais encore pouvait Bervir à la production d’un « sérum thérapeutique. La preuve du rôle des pollen était faite, mais il restait à “expliquer le mécanisme de cette action déchaînante. Il fallait expliquer
pourquoi un agent aussi banal et ‘aussi inoffensif, pour la
plupart des individus, était capable de déclancher, chez | certains sujets, des accidents parfois redoutables. tr oser La découverte de l’anaphylaxie, ‘faite peu de temps
après, permit de donner une explication à ces phénomènes.
Puis, étant donné la parenté du coryza spasmodique sode de l’asthme, cette nouvelle conception fut vite étendue à cette seconde affection. HORAIRES
(1) Bizcarp, 15, 16, 17. TEt-ochende er €
LA CRISE D'ASTHME MANIFESTATION DE CHOC
ANAPHYLAXIE ET COLLOÏDOCLASIE
L’asthme manifestation d'anaphylaxie. — La crise d’asthme résultat du déséquilibre neuro-végétatif et du déséquilibre humoral.
La connaissance de l’anaphylaxie a permis de constater que bon nombre d’asthmatiques étaient sensibilisés à une _ou plusieurs substances, dont une dose minime introduite dans leur organisme suffisait à déclancher la crise d’asthme. Cette notion d’anaphylaxie a permis ainsi de découvrir la cause de nombreux asthmes prétendus essentiels. Bien plus, l'asthme fut regardé comme une des mani- ‘ festations de l’état anaphylactique au même titre que le rhume des foins, l’urticaire et certaines dermatoses, la maladie de Quincke, certains troubles digestifs suivant l’ingestion d'aliments déterminés, l’'hémoglobinurie paroxystique, l'accès palustre, etc. La tendance à se sensibiliser est considérée actuellement comme une des caractéris- _tiques fondamentales de l’asthmatique; elle serait une des constituantes de ce déséquilibre humoral que nous avons dit être, avec le déséquilibre du système neuro-végétatif,
_ nécessaire à la production de certaines crises d'asthme.
Celles-ei apparaissent, dès lors, comme étant là résultante de ce double déséquilibre.
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La sensibilisation chez certains asthmatiques: sensibilité naturelle,
sensibilité acquise. — Durée de la sensibilité.
Les substances sensibilisantes. — Mise en évidence par: Les épreuves cutanées: résultatss, valeur. — Protéines animales, protéines végétales, protéines microbiennes, le bacille de Koch. — Agents chimiques. — Influence des agents physiques. L'épreuve de l’anaphylaxie passive: sa valeur. Les voies d'accès des substances anaphylactisantes : voie respiratoire, voie digestive, voie cutanée, voie sanguine,
Et tout d’abord, comme le dit Pagniez (1), si l’on veut
juger de la nature anaphylactique de l'asthme, « il faut ne
s'adresser qu'aux formes pures, débarrassées des symptômes accessoires et contingents, comme la bronchite et
l’'emphysème. De même les asthmes compliqués de lésions :
cardiaques et rénales ne peuvent pas servir de sujets . d'étude. C’est dans l'asthme dit essentiel des sujets jeunes, qui a conservé son caractère de pureté initial, qu’on a des
chances de saisir plus facilement une cause d’ordre RARE
lactique, s’il en existe».
Si lon étudie certains de ces cas d'asthme pur, il Bt
| possible d’y retrouver les caractéristiques des manifestations | anaphylactiques. | MES
LA SENSIBILISATION CHEZ LES ASTHMATIQUES
La sensibilité du sujet à ‘à une substance quelconque peut paraitre héréditaire parcé qu ’existant dès la naissance ou s’acquérir dans la suite. 0 0 tea
(1) PaGnrez, 79,
On a coutume d'appeler idiosynerasie ces états de sensibiité naturelle qu'on ne peut rapporter à aucune action d’une substance sensibilisante; Roch et Schiff (1}
_ont relaté l'observation d’un cas semblable. Il s’agissait _ d'une malade qui avait toujours eu des accidents asthma- < tiques, lorsqu'elle mangeait des pommes de terre; sa mère
ne pouvait pas non plus supporter cet aliment. Dans ce
eas, l'asthme était la manifestation d’un déséquilibre colloï-
dal habituel, puisque les accidents se produisirent lors du premier eontact de la substance déchainante avec l'organisme. Il peut être comparé aux accidents qui surviennent chez un sujet auquel on tait la première injection de peptone ou de eelloïdes.
_Le plus souvent, la sensibilité de es est ac- | quise. Elle peut se développer spontanément, de facon | occulte et ignorée ou, au contraire, résulter de la pénétration dans l'organisme d’une substance : connue, dans des cicconstances bien définies. Il faut alors à l'organisme an certain temps nour se sensibiliser. C’est le cas si connu du marchand de moutons, dont Widal (2) a rapporté l’obser- _ vation, qui, ayant vécu pendant douze ans en contact | Avec ces ANIMAUX, vit sculement des crises d'asthme typique survenir à quarante-huit ans, chaque fois qu’il respirait leur odeur. C’est encore le cas du malade examiné par
_ Cordier (3) qui accusa une sensibilité à la viande de bœuf
us
_ seulement à l’âge de quarantc-deux ans. Les exemples de _<e ee EE être multiphés.
ete
La durée de la sensibilité des asthmatiques à telle ou telle substance est très longue; mais elle s’atténue peu à
peu, et il arrive que:la crise d'asthme n’est plus déclanchée :
par la substance qui en était la cause initiale, mais par une foule de causes Panales.
LES SUBSTANCES SENSIBILISANTES
Elles sont extrêmement nombreuses. Ce sont, surtout,
des protéines animales, végétales ou microbiennes. La
mise en évidence de l’état de sensibilité et la détermination des substances sensibles ont été réalisées surtout par les
épreuves cutanées et par l'épreuve de l'anaphylavie passive.
Les épreuves cutanées, cuti et role
surtout utilisées, par les auteurs américains et, en particulier, par Ch. Walker (1), auraient permis de constater que, sur un nombre de quatre cents asthmatiques examinés,
48%, présentaient une sensibilité anormale à des protéines variées. Et, fait digne d’être noté, ces épreuves cutanées étaient presque toujours positives chez des sujets très jeunes et chez 85% des sujets âgés de moins de vingt ans.
Elles étaient, au contraire, presque toujours négatives après
quarante ans, c'est-à- -dire à l’âge où. l'asthme perd son caractère de pureté initial. - SE Sans méconnaître la “valonr, des. épreuves cutanées,
disons, avec Péhu (2), qu’elles « sont parfois’ infidèles et trompeuses, car il n existe pas forcément un parallélisme
ÿ nes creer ia
(1) Wim #97 5 LI 2
(2) Peu 86: jtd de et eee
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entre l’état anaphylactique et leur caractère positif.» Elles rendent cependant de grands services dans, la détermination des protéines sensibilisantes.
Les protéines d’origine équine ont été très fréquemment reconnues comme étant la cause de l’asthme, au poiñt que les Américains décrivent le « horse asthma». Ch. Walker (1) signale également comme devant être souvent, mises en cause d’autres protéines animales fournies par les espèces les plus diverses et, en particulier, par celles qui sont en contact journalier avec l’homme: chien, chat, poulet, etc. Les protéines animales asthmogènes introduites dans l’organisme par voie digestive sont également extrêmement. nombreuses. On cite, parmi les plus connues: le lait (Hutinel) [21, les crustacés de toutes sortes: moules, homards, langoustes (Pagniez) [3], Ch. Richet, Laroche, _Saint-Girons (4), la viande de bœuf (Cordier) [5], les œufs, - le gibier, ete., etc. ; ùe - Parmi les protéines végétales, Grace (6) none ? les haricots, le riz, les petits pois; Roch (7), les pommes de terre; Walker (8), le blé, l'orge, le seigle, le maïs, l'avoine. LS L’énumération . complète de, toutes les protéines susceptibles de provoquer l’asthme est d’ailleurs impossible. : : L'observation rapportée par Coocke est particulièrement typique. . |
(1) Waiker, 128 (2) Hurinez, 51.
(3) Pacnrez, 81, 82, 83.
de Ch. RIcHET, LAROGHE, SAINT: binois, 56.
(5) CoRDIER, 28. 29.
© (6) Coocke, 27. ? SON ETSENSES ; (7) Roc et Scxirr, 97.
ce) WALKER, 124.
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Coocke a soigné un enfant de cinq ans, asthmatique et. eczémateux, qui était sensible à une foule de protéines.
Les anti-réactions furent très positives avec la banane,
le choux, l'œuf, la rhubarbe; moins marquées avec l'orge, les haricots, les lentilles, les oranges, la pomme de terre, le. blé, les poils de chat: négatives enfin avec la pomme, la viande de bœuf, le cacao, le café, le riz, le hareng, le lait»
la laitue, la poire, le porc, l'agneau, le tapioca, le veau,
les pellicules de cheval, les biscoëtes, les plumes de poul:.
Soumis à un régime composé de mets auxquels 1l ne réa-
gissait pas, cet enfant vit disparaitre son asthme et son
eczéma.
Coocke ajoute que cet enfant avait été traité par de
nombreux médecins, sans résultats et que, sans le secours des réactions qui permirent de déterminer les diverses substances aux quelles il était sensible, on n "aurait Hit pu lui établir un régime convenatle.
Autre grande classe de protéines \écbtaless celle des pollens. C’est par la recherche de la sensibilité aux pollens qu’on a utilisé les méthodes d'exploration cutanée pour mettre en évidence un état d’anaphylaxie. Dunbar, puis Billard (1) ont été les premiers à montrer que les malades ‘atteints de coryza spasmodique étaient sensibilisés aux pollens. Mais le coryza spasmodique se transforme peu à peu, fait le lit de l'asthme, et il arrive un moment où les. pollens, à eux seuls, déterminent l'apparition des crises.
d’asthme. St end
A côté des protéines spi et ; végétales, il faut faire.
(1) Brzzann, 15, 16, 17. SRE
ae L'an f f
une large place aux protéines microbiennes, qui sont à la base de nombreuses sensibilisations. Percepied (1) avait déjà insité, en 1912, sur la fréquence des sensibilisations survenant à la suite d’une infection. Il signalait, en effet, que sur 775 asthmatiques, 190 l’étaient devenus à la suite d’une infection. Walker (2) a insisté à son tour sur le rôle des protéines microbiennes comme agents sensibilisants. Pratiquée avec des émulsions des microbes retirés des crachats des asthmatiques la cuti-réaction était positive dix-neuf fois sur 97 cas et onze fois douteuse. Les microbes traités appartenaient à diverses espèces : staphylocoques, tétragènes, micrococcus catharalis, streptocoques, diph- _téroïdes. Comme nouvelle preuve de la sensibilisation des asthmatiques par des protéines microbiennes, on peut. rappeler les cas d'asthme traités avec succès par la bactériothérapie.
- Parmi les microbes sensibilisants, il faut He une place spéciale au bacille de Koch. | La théorie de la tuberculose, facteur de lanaphylaxie, a-été pour la première fois défendue par Landouzy (3), en 1912. Pour: lui, le rôle de la tuberculose serait double : d’une part, elle sensibiliserait l’organisme aux toxines tuberculeuses, et, d'autre part, provoquerait des accès d'asthme par de nouvelles décharges de toxines. Nous avons vu plus haut ce qu ’il fallait penser de la tuberculose comme cause d'asthme. Sans qu’il faille l'invoquer aussi A fréquemment que le voulait Landouzy, il est certain qu’elle
PERCEPIED
(2) WAzkER, 122, 125, 126.
(3) LanDouzy, 56.
intervient dans de nombreux cas. La preuve en a encore été donnée tout récemment par Bouveyron (1), qui rapporte sept observations d’asthmatiques dont les crises ont pu être déclanchées par application de tuberculine sur une scarification. |
Enfin, citons parmi les subtances sensibilisantes, de nombreux médicaments qü ont été reconnus facteurs d'asthme: l’aspirine, l’ipéca, l'iodoforme.
L’ipéca, en particulier, a été fréquemment incriminé dans la genèse de lasthme. Cullen, Trousseau, Salter Billard et Maltet ont rapporté des observations de malades qui étaient sensibles à son action. Widal (2), tout récemment, vient, à son tour, de publier un cas particulièrement typique: il s'agissait d’un pharmacien qui voyait survenir de violentes crises d'asthme, lorsqu'il respirait de la poudre d’ipéca. | | ;
Dans ces cas, il s’agit soit dé sensibilisation acquise lors des ‘premières ingestions, soit de sensibilité pers d’idio-synerasie.
Les substances chimiques peuvent également être la cause d'asthme anaphylactique. Curchsmann (3) a rapporté, en effet, six observations de teinturiers en peau qui voyaient survenir des crises d’asthme lorsqu'ils respiraient l’odeur de l « ursol», substance qui sert de mordant pour les teintures de peaux. Cet auteur dit même avoir pu réaliser. si
(1) Bouveyrow, 21.
(2) Wipaz, 139. Pie (3) CurscHMANN, 80, 31.
l'épreuve de l’anaphylaxie passive chez l'animal avec ce produit. à
Avant de clôturer la liste des agents provocateurs du déséquilibre colloïdal qui survient chez les asthmatiques, disons encore que les « agents physiques»: froid, chaleur, humidité, sont. considérés actuellement comme capables de le déterminer. Widal vient de rapporter l'observation d’une malade qui, au sortir d’un bain froid, faisait une crise exémoclasique typique, puis diverses manifestations de colloïdoclasie de l’asthme entre autres.
L'épreuve de l'anaphylaxie passive — Au même titre que les méthodes d'exploration | cutanée, l'épreuve de l'anaphylaxie passive peut être tentée pour mettre en évidence l’état d’anaphylaxie d’un asthmatique. Mais, disons de suite qu’elle est beaucoup moins fidèle que la cuti et que l’intradermoréaction. Lorsqu'elle est positive, elle acquiert une valeur démonstrative certaine; mais il faut savoir qu’elle est bien souvent en défaut. AS j
Manoiïloff (1) a pu faire apparaître, chez un animal, une crise d'asthme, en lui injectant le mélange: sérum d’asthmatique en crise et émulsion de cristaux de Charcot-
_- Leyden.
Ramirez (2), de son côté, a rapporté l’observation d’un sujet sain qui, ayant reçu, par transfusion, du sang d’un malade atteint de « horse asthmay», devint à son tour asthmatique, et ses crises apparaissaient lorsqu'il respirait l'odeur du cheval.
> {4) Manoïorr, 70.
(2) RAMmiIREz, 98.
Ces deux faits, qui relèvent de l’anaphylaxie Fe ont une grande valeur, car ils sont de bonnes preuves de la nature anaphylactique de l’asthme. :
LES VOIES D'ACCÈS DES SUBSTANCES ANAPHYLACTISANTES
Ce sont: la voie respiratoire, la voie digestive, la voie
cutanée et la voie sanguine.
La voie respiratoire est celle qu’empruntent les odeurs, … les protéines végétales et animales inhalées. Le cas du marchand de moutons dont Widal (1) a rapporté l’histoire est un bel exemple, puisque l'odeur de ces animaux suffi sait. à déclancher la crise d° asthme. Les crises d'asthme d’origine équine sont également. déterminées par des protéines pénétrant par les voies respiratoires. C'est encore : le cas des accès d'asthme « polliniques», ou des asthmes qu’on observe chez les teinturiers en -peaux respirant les. ÉRRRNLE e « d’ursol ». es
La voie digestive est la voie des protéines ingérées : protéines animales et végétales appartenant aux aliments les plus divers, mais également protéines microbiennes venant des microbes habitant RVSUUE A
La voie citiiee est éoie. qu *émpruntent es apbite physiques, froid et chaleur ; ; mais les protéines animales végétales et microbiennes peuvent encore l’utiliser comme on l’a démontré expérimentalement. Roch et Schiff (2)
(1) Wipa, 138.
(2) Rocx et Scurrr, 97.
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ont pu déclancher des crises d’asthme en déposant une parcelle de pommes de terre sur une scarification. Bouveyron (1) est arrivé au même résultat avec de la tuberculine.
_ Enfin la voie sanguine est la voie utilisée tout particulièrement par les protéines microbiennes au cours d’une maladie infectieuse qui est la cause première d’une sensibilisation.
Asthme et hémoclasie
î LT
La crise hémoclasique dans l'asthme: mise en évidence, recherche de la crise. — Eosinophilies: éosinophiles du sang, des crachats, des urines. — Le déséquilibre humoral chez l’asthmatiques « dia-
thèse colloïdoclasique ».
__] La pénétration dans un organisme sensibilisé de la subs- | tance déchaïînante ne produit pas que des manifestations extérieures au nombre desquelles se trouve la crise d'asthme, il faut encore tenir compte, en effet, de perturbations hu- . morales qui se déroulent avant elles ou en même temps, et q qui n’en ont pas moins une grande importance, malgré qu "elles demeurent cachées. C’est à ce trouble des bu- _ meurs qu’on a donné le nom de « crise hémoclasique» ou plus généralement de « choc colloïdal ». La crise d'asthme devient une manifestation de ce choc colloïdal. La « crise hémoclasique», recherchée tout d’abord au cours des accidents qui suivaient l'injection intraveineuse E 4e: substances, telles que la peptone, fut mise en évidence
de (1) Bouveyron, 21. :
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pour la première fois dans l'asthme par Widal (4), en 1914. C’est en cherchant à déclancher expérimentalement une crise d'asthme chez un sujet sensible à l’odeur du suint de mouton, que Widal vit se dérouler, en manière de prélude, et avant toute manifestation élinique extérieure, une crise vasculo-sanguine absolument typique: elle
était caractérisée par une chute du nombre des globules
blancs, une chute de la pression artérielle, lhypercoagulabilité du sang et la baisse de l'indice réfractométrique du
sérum. Ce n ’est qu'après la cessation de ces perturbations
vasculo-sanguines que la crise d'asthme se manifesta. Widal concluait de cette observation que la constatation de la crise hémoclasique, au cours d’une crise d’asthme, était une preuve de plus de la nature anaphylactique de
celle-ci.
Depuis la publication de cette observation mémorable,
on s’est attaché à rechercher systématiquement la crise hémoclasique dans l’asthme: mais on ne la trouvait que dans les cas d’asthme pur, c’est-à-dire non compliqués
de lésions pulmonaires ou rénales.
A la découverte des manifestations ce précé-. <
dentes au cours de la crise d'asthme, vinrent s’en ajouter
d’autres : la rutilence du sang veineux et l'inversion de la
formule leucocytaire. L'ensemble de ces perturbations sanguines témoigne d’un déséquilibre brutal et intense qui ÉD dans les humeurs de l'asthmatique en crise,
A ces modifications passagères de Dé équilibre colloïdal
du sang, ajoutons | « éosinophilie sanguine» qui s’obser-
(1) WipaL, 188.
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honte DER UT verait constamment chez l’asthmatique, même dans l'intervalle des aceès d'asthme.
_ Etudiée tout particulièrement par Bezançon, I. de Jong et Moreau (1), elle est plutôt considérée comme la traduction d’un phénomène toxique que comme une caractéristique d’anaphylaxie. Elle s'accompagne, au moment de la crise, d’une abondance de cellules éosinophiles dans les crachats et les urines.
En résumé, on peut dire, avec Pagniez (2), que la nature anaphylactique de certains asthmes peut être soutenue au nom d’arguments multiples et concordants. « Certains sujets voient leur crise survenir à la suite d’inhalations ou d’ingestions de substances diverses. Ils y sont sensibilisés, comme le prouvent les recherches cutanées. D’autre
part, ces crises s’accompagnent de crise hémoclasique
typique. Ces asthmatiques sont donc des sujets sensibilisés. »
Un point particulièrement intéressant à noter, c’est l'alternance, équivalence pourrait-on dire, chez un même sujet, de manifestations très variées, telles que le coryza spasmodique, l’urticaire, la migraine, l’asthme, l’eczéma. Chez un même malade, les mêmes causes peuvent provoquer tantôt l'une, tantôt l’autre de ces manifestations.
Widal en a donné récemment un bel exemple en rapportant l'observation d’une femme qui présentait alternativement des poussées érythémateuses et urticariennes, du
coryza spasmodique et des attaques d’asthme franc,
toutes manifestations précédées d’une crise hémoclasique
(1) Bezançon, I. pe Jonc et Moreau, 14.
(2) Paqurez, 79. |
typique. Ces troubles survenaient à la suite d’un refroi-
dissement, de l’inhalation de pollen et d’ingestion d’anti-
pyrine ou d’aspirine. Chez elle, il apparaît de toute évidence que les manifestations d’anaphylaxie et d’idiosyncrasie qu’elle présente doivent être rattachées à une tendance colloïdoelasique. Comme le dit Widal (1), il y a
chez cette malade « une véritable tare humorale patholo-
gique, une sorte de diathèse, caractérisée par ce fait que
son équilibre plasmatique est instable et le rend apte, par
conséquent, à subir facilement la colloïdoclasie ».
La preuve de l'instabilité humorale de l’asthmatique
avait d’ailleurs été donnée depuis longtemps. Gillette (2) _avait observé que linjection première de faibles doses
d’un sérum thérapeutique, effectuées sous la peau, déter-
minait parfois chez des sujets atteints d'asthme, de rhume
des foins et d’urticaire, des accidents de choc extrêmement
graves, alors que ces sujets n’avaient jamais été soumis antérieurement à la sérothérapie et n'étaient pas, de ce fait, en état d’anaphylaxie vis-à-vis du sérum. Widal a
donné également l'observation de deux asthmatiques
chez lesquels l'injection intraveineuse de 30 grammes de
‘ solution isotonique de chlérure de sodium, dose absolu-. ment inoffensive chez les individus normaux, suffisait à
déclancher un choc d’une extrême intensité.
Il en arrive à la conclusion qu’il faut admettre l’exis-
tence d’une « diathèse colloïdoclasique,» prédisposition
héréditaire qui explique, d’une part, que certains sujets sont hypersensibles à certaines substances sans y avoir
(1) Wina, 187. | MA E (2) GizLETTÉ, 44.
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été sensibilisés antérieurement, ce qui est le fait de l’idiosyncrasie, et, d’autre part, ont une aptitude étonnante à se sensibiliser dans la suite vis-à-vis d’autres substances, ce qui est le fait de l’anaphylaxie. L’anaphylaxie, pour se développer spontanément, aurait donc besoin d’un terrain prédisposé, d’un déséquilibre humoral.
Cette notion de prédisposition de terrain avait déjà été reconnue nécessaire par de nombreux auteurs : Billard (1), _ Meillère, A. Léri (2), Galup (3), pour qui la diathèse neuro-arthritique serait la conséquence d’une anaphylaxie “héréditaire ou acquise. Widal (4) pose le problème différemment. Pour lui, la diathèse colloïdoclasique est nécessaire pour permettre à un sujet de s’anaphylactiser dans la suite. Neuro-arthritisme et diathèse colloïdale seraient | peut-être identiques.
(1) BizrarD, 17. ; ; * (2) A. Léni, 58, 59.
(3) Gazur, 42.
. (4) Wipar, 187.
CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES
_ Etant données les conceptions actuelles que l’on se fait de la crise d'asthme, l'étude expérimentale de l'asthme anaphylactique comporte nécessairement, pour aboutir à des notions précises, un grand nombre de recherches, observations cliniques et épreuves de laboratoire.
La complexité des phénomènes, la diversité des facteurs qui entrent en jeu, sont autant de conditions qui rendent cette étude longue et difficile et d’une réalisation souvent peu praticable : : rares sont, en effet, les sujets atteints
d'asthme nettement anaphylactique, rarement, aussi, s présentent-ils dans des circonstances telles que des a multipliées et souvent pénibles puissent, sans scrupule, leur être infligées (1).
Un cas particulièrement typique nous ayant permis de nous livrer à des investigations approfondies et de pousser, aussi loin que possible, l'analyse, nous lui réservons, dans
(1 } Ces recherches furent d’autant plus réalisables ef les faits d'autant plus soigneusement observés qu’il s’agissait de nous-même.
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l'exposé de nos recherches, la place principale; nous nous proposons, dans cette seconde partie, de relater, tout d’abord, les faits cliniques qui nous: servirent de base, d’étudier ensuite expérimentalement, à propos de ces faits, les diverses modifications concomittantes: modifications fonctionnelles, modifications de l'équilibre ‘newro-végétathf, modifications de l'équilibre humoral; toutes ces notions devant nous conduire à la conception d’une thérapeutique
rationnelle.
CHAPITRE Ier
Pre FAITS CLINIQUES
Observation d’un asthmatique sensibilisé à l'œuf et aux escargots: = e antécédents héréditaires, histoire du malade, examen clinique.
Il s’agissait d’un jeune homme de vingt-neuf ans, atteint, . depuis son plus jeune âge, de crises d’asthme, catalogué essentiel, qui survenaient à l’occasion de causes variées, en particulier après ingestion d'œufs et d’escargots.
Dans les antécédents héréditaires de notre malade, nous rele-
vons quelques“ünes des manifestations de l’arthritisme : rhume
__ des foins, rhumatisme, eczéma, asthme et dermographisme.
Mais ces troubles restèrent peu marqués et ne sont apparus
que d’une façon très passagère dans la vie de ceux qui en ont été frappés. |
Autrement instructive est sa propre histoire.
C’est à l’âge de neuf mois, dans le courant de l’hiver, antérieurement à toute maladie, que l’enfant fut pris, en pleine -nuit, d’une dyspnée très vive qui survint brusquement et ‘augmenta rapidement d'intensité. Un médecin appelé diagnostiqua une congestion pulmonaire. Cet état resta le même pendant quarante-huit heures; puis, au matin du troisième jour, la dyspnée cessa subitement: avec elle avaient disparu tous
-_ les signes de congestion pulmonaire.
. Jusqu'à l’âge de six ans, des crises de dyspnée semblables “à la première, et qui étaient, en réalité, des crises d’asthme, se renouvelèrent deux ou trois fois par an, sans qu’on puisse découvrir quelle était la cause de leur apparition. A cet âge, - une saison au Mont-Dore améliora sensiblement le malade.
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Puis les crises revinrent comme par le passé. Dans leur intervalle, cependant, l'état général était parfait, et l'enfant ne ressentait aucune dyspnée d'effort.
Toutefois, avec l’âge, la physionomie de cet asthme se modifia. Aux crises violentes vinrent s’ajouter de petites crises
qui étaient provoquées par des causes variées: inhalation de.
fortes odeurs, de soufre brûlé notamment, fatigue un peu vive,
éclat de rire, changements de temps. Les nuits étaient fréquem-
ment coupées par de petits accès passagers. Quant aux crises violentes paroxystiques, durant parfois plusieurs jours, elles devinrent moins fréquentes. Ajoutons que, depuis trois ans, le malade fait chaque été une cure au Mont-Dore et qu’il en, a retiré une amélioration notable.
Les causes de ces crises d’asthme ont toujours paru banales : le froid, l'humidité, les efforts violents, Pinhalation de fortes odeurs étaient habituellement invoqués; cet asthme était donc considéré comme essentiel. :
On avait cependant remarqué la coexistence fréquente de troubles gastro-intestinaux et d’accès d'asthme, notamment après l'absorption d'œufs. Cette intolérance pour les œufs s’est
manifestée lors de l’ingestion première de cet aliment. A
quinze mois, en effet, alors que l’alimentation avait, jusqu'alors,
été une alimentation lactée, l'ingestion des premières cuillerées ES
d’un œuf « à la coque » fut suivie d’un àccès de suffocation immédiat, intense, qui dura une heure. Deux mois plus tard, après une nouvelle ingestion d'œuf, apparut de nouveau une’
crise d’oppression, en même temps he de Rose des pau-
pières et des lèvres.
A partir de ce moment, les œufs furent bannis de Éfie tation. Cependant, dans la suite, il arriva souvent au malade
de prendre, par inadvertance, un aliment contenant de ne
ef quantité parfois infime, il était alors chaque fois rappelé à l’ordre, soit par une crise d'asthme plus ou moins violente, soit par de l’herpès labial, soit encore par des troubles gastro-
intestinaux consistant en vomissements et en diarrhée. Peu ë
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à peu, cependant, cette sensibilité à l’œuf s’atténua, et des doses de plus en plus fortes purent être tolérées.
A côté de cette intolérance précoce pour les œufs, il faut signaler, chez notre malade, une intolérance apparue tardivement pour les escargots. C’est seulement à l’âge de dix-neuf ans,
alors que ce n’était pas la première fois qu’il en mangeait, qu'il fut pris, une heure après l’ingestion de quelques escargots, d’une violente crise d'asthme. Quinze jours après, nouvelle ingestion, nouvelle crise; quatre ans plus tard, troisième ingestion, troisième crise. Depuis, les escargots furent bannis de l'alimentation.
Dans l'intervalle des crises d'asthme, nombreuses sont les affections qui survinrent chez notre malade. Notons la fréquence particulière des affections de l'appareil respiratoire: pneumonie, pleurésie, broncho-pneumonie, bronchites multiples. A part les bronchites, qui précédaient ou accompagnaient. souvent les crises d'asthme, toutes ces maladies semblent avoir évolué . pour leur propre compte, sans modifier la physionomie de _ l'asthme.
Signalons, cependant, la ot des troubles gastro-intestinaux qui accompagnaient parfois les accès d’asthme, mais _ qui en étaient également souvent distincts. Depuis quelques
_ années, le malade avait, tous les quatre mois environ, un violent embarras gastriqüe avec coliques, diarrhée et vomissements bilieux. L’attention fut enfin attirée du côté de l’appendice, qu'on soupçonna être la cause de ces accidents. En effet, après opération, ils disparurent, mais les crises d’asthme ne furent pas modifiées.
Enfin, des lésions nasales : hypertrophie des cornets, déviation de cloison, sinusite maxillaire ont été incriminées dans la genèse de l’asthme. Ces lésions furent opérées, il en résulta une amélioration locale manifeste, mais aueun changement dans les crises d'asthme.
Actuellement, le malade a des crises datée surtout en . hiver; les mois de novembre et décembre lui sont particulierement funestes. Les agents physiques, surtout, semblent inter-
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venir dans leur genèse : le froid et l’humidité, les changements. brusques de température sont surtout incriminés. nr
Les causes alimentaires paraissent moins importantes qu’autrefois. Les escargots sont proscrits, les œufs ne sont pris qu'en petite quantité. D’ailleurs, depuis que l’appendice a été enlevé, les troubles gastro-intestinaux ont disparu. L'alimentation est surveillée. ; f x
Le tableau clinique des crises Fi s’est beaucoup modifié : les grandes crises, violentes, paroxystiques, sont devenues très: rares: c’est à peine s’il en survient une ou deux par an. Plus. fréquemment, surtout en hiver, apparaît un état d’oppression continuel, durant plusieurs jours, sur lequel se greffent de nombreuses petites crises d’asthme. Il n’est pas rare que cet. état s'accompagne de bronchite, ce qui en prolonge considérablement la durée. Très souvent enfin, survient, en pleine -sañté, le plus souvent la nuit, à heure fixe, à trois heures environ, ‘une petite crise qui se calme rapidement en quinze ou vingt minutes. Dans l'intervalle de ces erises, le malade jouit d’une bonne santé et ne se plaint que d’un peu de dyspnée, d'effort, lorsqu'il se livre à un exercice violent, un peu prolongé.
En résumé, voici quels sont les faits importants qui se’ dégagent de cette histoire: apparition précoce d’un asthme typique qui a persisté jusqu’aujourd’hui, mais qui s’est modifié dans son aspect clinique: les crises, autrefois peu. fréquentes mais intenses, reviennent actuellement beaucoup plus souvent, mais sont généralement bénignes . decourte durée.1- 714) 6 E a ;
Les causes de cet asthme n'apparaissent pas clairement. Une intolérance pour certains aliments, tels que les œufs. et les escargots, semble expliquer l'apparition de certaines. crises, mais non de toutes. Une appendicite chronique et des lésions nasales furent tour à tour incriminées : mais le traitement chirurgical, en faisant disparaître les Lie
{2 ae.
MAO rs locaux, ne modifia pas la physionomie de l’asthme. Les
agents physiques restent les causes les plus fréquemment invoquées.
Voyons si l'examen clinique permet d’être plus précis dans la détermination des causes asthmogènes. -
De taille moyenne et de constitution normale, notre malade n'offre, à un examen général, aucune particularité à à noter, sauf un thorax légèrement globuleux.
L'examen de l'appareil respiratoire révèle, par la percussion du thorax, une sonorité un peu exagérée, et par l’auscultation, “une diminution très marquée du murmure vésiculaire qui n ’est entendu, avec son intensité normale, qu’au cours des inspirations forcées; son rythme et son timbre ne sont cependant _pas modifiés et on n'entend ni râles, ni frottements.
= Cet examen fut complété par une radioscopie qui ne révéla qu’une inclinaison moindre des côtes et quelques ganglions trachéo-bronchiques.
Enfin, une inscription graphique des mouvements respiratoires en dehors des crises a donné un tracé absolument normal. (Planche I, figure1) Ê _ L'étude des divers autres appareils n’a révélé aucune lésion | qui puisse être regardée comme une épine irritative asthmogène. Le foie, tout particulièrement examiné, n’a été trouvé ni augmenté de volume, ni douloureux. La prise de la pression artérielle avec l'appareil de Vaquez a donné comme chiffres : 11 cm.
dé Hg. pour la maxima et 8 cm. de Hg. pour la minima.
Enfiñ, pour que l’examen fût complet, les cavités nasales et buccale ont été passées en revue, attentivement, en raison des affections nasales dont le malade avait souffert antérieurement.
- A part des lésions d’ethmoïdite gauche, semblant ne remonter
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qu’à deux ans, cette étude resta négative. Une radiographie de la face n’a pas révélé l’existence d’un foyer de suppuration latent, tant du côté des sinus maxillaires que des dents.
En somme, l’examen clinique du malade n’a mis en évidence que des lésions d’emphysème pulmonaire commençant.
TROUBLES FONCTIONNELS ET MODIFICATIONS DE L'ÉQUILIBRE NEURO-VÉCÉTATIF
Recherche de l’hypervagotonie: réflexe oculo-cardiaque, méthode pharmacodynamique. |
Recherche des perturbations glandulaires,
Examen du sang et des urinesæ
. Epreuves du fonctionnement hépatique: épreuve de la glycosurie, épreuve de FROM Claie digestive.
Conclusions.
_ Pour compléter l'examen clinique de notre malade, il fallait rechereher s’il était hypervagotonique, s’il existait chez lui une insuffisance glandulaire cachée, et enfin, par une analyse du sang et des urines, voir si le fonctionnement de son foie et de ses reins était normal.
Recherche de l’hypervagotonie
L’hypervagotonie a été recherchée, d’une part, au moyen
du réflexe oculo-cardiaque, d'autre part, avec la RARE
| ph armacod ynamique.
Réflexe oculo-cardiaque. — Considéré par Lian (1) comme un excellent moyen d'exploration du pneumogastrique, le réflexe oculo-cardiaque, habituellement exagéré
(4) Lan, 65.
chez les asthmatiques, d’après cet auteur, devait se traduire par un FAO Rss de plus de & pulsations par
minute.
Technique. — Le nombre des pulsations cardiaques était compté pendant une minute; on comprimait ensuite moyennement les deux globes oculaires, on attendait 15 secondes, puis, tout en continuant la compression oculaire, on comptait les pulsations pendant les 30 secondes suivantes.
Résultats obtenus :
Avant la ; Pendant MENT à Dates. compression. |. la compression. |. Différence.
17 janvier |" és puls. 64 puls.
21 janvier... 62 puls. - 60 puls.
27 janvier...| 66 puls. 66 puls.
A ne considérer que les résultats négatifs fournis par la recherche du réflexe oculo-cardiaque, notre malade ne | pouvait être classé ni parmi les Nsonaute ni parmi les en re
Méthode pharmacodynamique. — Plus précise que ‘le réflexe oculo-cardiaque, la méthode pharmacodynamique a pour but de dissocier les fonctions du système vague et du système sympathique en excitant successivement chacun d'eux au moyen d’une injection de pilo-
carpine pour le premier et d’atropine pour le Second. Lors- Le
qu’il existe une prédominance de l'un des deux systèmes, elle se traduit pe une exagération des symptômes observés en pareils cas. : | RÉ Fr RARES
Tenue — Te avoir compté les pulsations cardiaques,
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pris la pression artérielle avec l’appareil de Vaquez et recherché le réflexe oculo-cardiaque, on fit, pour explorer le pneumogastrique, une injection intra-musculaire de 1/2 centigramme de pilocarpine; puis, à partir de ce moment, on nota chaque dix minutes, pendant une heure, les résultats fournis par la prise du pouls, de la pression artérielle et par la recherche du réflexe oculo-cardiaque.
= Pour explorer le sympathique, la technique générale fut la même; mais, au lieu de pilocarpine, on injecta 1/2 milligramme d’adrénaline. En outre, on avait fait prendre au malade,
avant l’expérience, 130 grammes de sucre, et on rechercha, dans
les deux heures qui la suivirent, s’il n’y avait pas de sucre dans les urines. La présence aurait révélé une perturbation du système sympathique.
Résultats obtenus :
Pression art, emem.deHgr |" |R.O.C ES Hoe
minute.
Observations.
Exploration du vague / : DEA PS AS — 2 | 1/2 cgr. de piloc.
| Salivation.
RE E EE
PA aq Ô
| NW © D & ©
Exploration du sympathique 7 65 1/2 mgr. d’adrén.
Ta 7,5 72 | 68
OR
De même que la recherche du réflexe oculo-cardiaque, la méthode pharmacodynamique ne nous a pas permis de considérer notre malade plus comme un vagotonique
que comme un sympathicotonique.
Recherche des perturbations glandulaires |
Nous nous sommes attachés particulièrement à étudier, par la méthode des tets glandulaires, le fonctionnement des surrénales et du corps thyroïde, qui sont le plus souvent incriminés dans la genèse de:l’asthme.
Technique. — Après avoir fait une injection intra-museulaire d’un extrait de la glande dont nous explorions le fontionnement, nous étudions chaque dix minutes, pendant une heure, les modifications survenant dans le pouls, la pression artérielle et le réflexe oculo-cardiaque. | “a
Résultats. — Les résultats que nous avons obtenus ne peuvent pas être interprétés dans le sens d’un hyper ou d’un hypofonctionnement glandulaire.
Le fonctionnement des glandes que nous avons étudiées par cette méthode semble donc être normal.
: Examen du sang et des urines
Nous avons fait faire une analyse du sang et des urines de notre malade pour nous rendre compte si son foie et ses reins n'étaient pas atteints d’une insuffisance qui nous eût nn lors de l’examen clinique. He
Pour ces différentes recherches, le régime alimentaire » ne e fut pas modifié, il reste moyennement carné.
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ANALYSE DU SANG
Dosage de la cholestérine:
- Cholestérine au litre de’sérum : 1,33 gr. (normal: 1 gr.). Ce dosage a été fait par le procédé de Grigaut avec évaluation colorimétrique au Dubosq.
Dosage du glucose:
Glucose au litre de sérum : 0,94 gr.
Ce dosage à été fait suivant le procédé décrit au Congrès de Strasbourg, en 1921, par MM. G. Etienne et M. Vérain.
Le serum a été centrifugé et ne contenait pas de globules :
- rouges.
Dosage de l'urée :
Urée au litre de sérum : 0,29 gr.
Dosags de l'acide urique:
Acide au litre de sérum: 0,062 pr.
LA
ÉTUDE DES URINES ÉMISES EN 24 HEURES 49 Caractères physiques :
Volume émis en 24 heures............ 1925 ec.
Réaction au tournesol...........,,.. nettement acide. Deénstérà 159: 1225. PT Re IE GER 1020
20 Dosage des éléments normaux :
a) Eléments azotés :
< au litre par 24 heures
ARS ANA A mers or . 751 gr. 14,45 gr.
TPS ARTS OR 13,89 gr. 26,73 gr.
Azote de l’urée....... MOT ste 6,48: gr. "12,47 gr.
Ammoniaque.… RER CR ve 20,70 gr. 111,947 "or:
Azote de Pammoniaque...... UT 110087 252,09: gr.
Acides aminés..... ES ST VITE 0,16 gr. 0,308 gr.
Azote.et acides amonés......... : 1014 gr, 2 0:269 pr.
HD CIO Ur rs ce 2e eue RTE 0,56 ;gr.7-"107 7 gr. Fe -b) Eléments non azotés: à
. Chlore en NaCI. HIT DU PS EEE PET ET
Phosphore MOMIE e 21586 /@r.7 9300: pr.
Acidité en PO'H®......,:.... 0,52 ge, 4,00! gr.
30 Rapport des échanges nutritifs :
Azote Horse à azote total, ou rapport | azOturique.................... 1... 86,2% (N. 8,6)
Azote es à azote total. ie 7,5% (N. 46)
Azote aminé à azote total........... SUN ONE
Rapport d’imperfection uréogénique de Maillard 7 Se Rent 8 % (N. 6,12
Acide ‘urique 4 Une lie rene FAR "(N. 2)
49 Pigmenis et chromogènes : |
Indoxyle..... SRE ee TRS
Couleurs scatoliques............. Traces normales.
Urobilimene ne PO de Très faibles traces.
Urocrythrine........ RTS er _ Néant. |
50 Eléments anormaux : Aucun.
CONSTANTE URÉOSÉCRÉTOIRE D'AMBARD
Constante uré6-sécrétoire d’Ambard........ mes 0076: Indice de sécrétion uréique.....,....... RARE ce DA Concentration théorique du litre d'urine... : 14,43 gr. Débit théorique rapporté aux 24 heures........ 20,77 gr.
Urée du litre de SÉPARER, ES 0,29 gr.
L'étude des résultats des multiples recherches qui ont porté tant sur le sang que sur les urines, permet de constater une élévation des rapports exprimant les échanges nutritifs. ;
Le rapport de l'afote ammoniacal à l’azote total et le. rapport d’imperfection uréogénique de Maillard sont, ‘en “
effet, sensiblement augmentés. Ils sont respectivement 8
de 7,5% et de 8%, alors que chez un suj et normal, soumis Se au régime moyennement carné, comme € "était Je cas. de
notre malade, ils devraient être de 4,6 Ro le premier Ebuot re
de 6,12 pour le second.
Les rapports azoturique et de l'acide urique à l’urée sont également légèrement augmentés: ils témoignent d’une désintégration insuffisante de la molécule albuminoïde.
Épreuves du fonctionnement hépatique
Nous avons complété ces analyses par diverses épreuves de fonctionnement hépatique.
ÉPREUVE DE LA GLUCOSURIE EXPÉRIMENTALE
Technique. — Le malade, à jeun depuis la veille, ingéra 133 gr. de glucose, c’est-à-dire 1 gr. 75 X 76,300; 1 gr. 75 représentant la quantité de glucose à ingérer pour chaque kilogramme de poids et 76 kilogr. 300 étant le poids du sujet.
Les urines furent recueillies d'heure en heure, pendant dix
heures. Tout le temps que dura l'épreuve, le régime alimentâire ne contint pas de sucre.
‘ Résultats. — L'analyse des divers échantillons d’urine ne révéla pas la présence de sucre.
Cette épreuve négative permet de considérer la fonction elycogénique du foie comme normale.
ÉPREUVE DE LA GLYCURONURIE
Technique. — Le malade ingéra 4 gramme de camphre. Les urines furent recueillies pendant douze heures et examinées chaque heure pour suivre l'élimination des composés glycu-
_ ronuriques.
Résultats. — La courbe d'élimination des composés glyeuronuriques fut normale.
Cette épreuve avait pour but d'explorer la fonction _antitoxique du foie. Son résultat négatif est une preuve _ de l'intégrité de cette fonction.
LE MORE
ÉPREUVE DE L'HÉMOCLASIE DIGESTIVE ge z
Considérée également comme capable de révéler un trouble de la fonction antitoxique du foie, plus particulièrement, comme le dit Widal (1), de la « fonction protéo-. pexique», l'épreuve de l’hémoclasie digestive serait positive, d’après Galup (2), chez la plupart des asthmatiques. Ce qui témoignerait, chez eux, une insuffisance hépathique et marcherait souvent de pair avec un gros foie doulou-. reux. ne
Nous l'avons réalisée chez notre malade. ÉE
Technique. — Le sujet était à jeun depuis la veille. Avant de commencer l’expérience, nous avons déterminé la pression artérielle avec l'appareil de Pachon et compté le nombre des globules blancs au millimètre cube; puis nous lui avons fait absorber 200 grammes de lait. À partir de ce moment, une nouvelle numération leucocytaire et une nouvelle. prisé de la pression : furent faites chaque dix minutes.
Résultats obtenus :
- [Pression artérielle É Heures. en Cm. de Hgr. Leucocytes
à moe ; Observations. ls Mx. è : Min. ? > j |
9h. 40 | 14 | 9 |. 8.550 9 h. 45 RSR RS SR O0 ER de Tate GRO) ANA So
10h90 ASE AGE To UE :
HR A
AT hx25 | 14 111092 140-200
(1) Wivar, 186. PER AE (2) Gazur, 48. FN T
5 TAEEET
ERETT
. Li Fe | lo po 10l20| sets
4] ren 7
ES @ 64 3 EM En Ai LE RE
= PR EEE EEE RE 400 v':
REPLI I NTI
ER EEE CEE ÆENCTO
pas EEE NO
BR ESNSENSRRTSREE\NE | BEC CRENSERRRRr AR 7 BA D7OCII SRSRNAE EE IE Jensen” 7788 00 1 eme 0 nm in al AA CA BEPSE HE Ba IE 708: / 0 EME DEEE / // //0R 0m 1 EE A: ER
7 HE 72 | | [| 40] PA All]
Malgré JET légère baisse du chiffre des globules blancs et de la valeur de la pression artérielle pendant les 40 premières _ minutes, nous ne pouvons pas conclure à Papparition d’une crise hémoclasique, telle que nous aurions dû en avoir une si l'épreuve avait été positive.
2 ! : Le Î L'épreuve de l’hémoclasie digestive est donc négative | etne permet pas de conclure à une insuffisance de la fonction protéopexique du foie. |
ASE AC Conclusions à tirer de ces recherches
D’après ces diverses recherches, il nous est possible de juger la valeur fonctionnelle du foie et des reins de notre malade.
Le fonctionnement des reins semble normal.
Quant aux fonctions hépatiques, seule la fonction uréopoïétique paraît légèrement troublée, comme le témoigne l’élévation des rapports représentatifs des échanges nutritifs. Il existe donc une insuffisance partielle légère
du fonctionnement hépatique.
ÉTUDE DU DÉSÉQUILIBRE HUMORAL
Etude de l’anaphylaxie aux escargots: expérience basale, ses conclusions; seconde expérience, ses conclusions. — Etude des réactions d’hypersensibilité: cuti-réaction, intra-dermo-réaction, 2 épreuve de lanaphylaxie passive.
__ Etude de la crise respiratoire au cours du choc. _ Etude de l’état-de sensibilité à l'œuf: expériences, con dhyper-
sensibilité, leurs conclusions.
dl
AS | “ _Nous avons vu que l’étude clinique de notre malade nous permettait de conclure à l'existence chez lui d’un état d’anaphylaxie aux escargots Le d’une idiosynerasie aux œuls. 5
L’ingestion de ces aliments se rdnieuit en effet, par _ des accidents comparables aux manifestations anaphy- “lactiques; rappelons- -les rapidement. |
_ C’est lors de1 la prise du premier œuf que survinrent des phénomènes _d’intolérance symptomatiques d’un état d’idiosynerasie aux albumines de l’œuf. C’est tardivement, à 19 ans, que s'est manifestée l'anaphylaxie aux escargots.
Dans les deux cas, le début des accidents était brutal, survenant, soit immédiatement après l’ingestion de la _protéine déchaïînante, soit au bout d’une heure. De même, ces phénomènes prenaient fin très brusquement. |
La ‘dose provoquant leur éclosion était parfois infime, ce qui est bien le propre de lanaphylaxie.
3 Enfin, les manifestations cliniques ressemblaient en
tous points aux manifestations du choc: crises d'asthme, œdèmes, herpès, parfois troubles gastro- -intestinaux.
Pour que la preuve de cette sensibilité aux œufs et aux escarogts fût complète, il restait à à provoquer expérimentalement, chez le malade, des crises d’anaphylaxie alimentaire et à voir st elles s ’accompaghaient des désordres humoraux propres aux chocs anaphylactiques.
Nos premières CR PARERRES ont bois sur l'anaphylaxie aux escargots. |
I. — Etude de l’anaphylaxie aux escargots
Nous avons vu qu’à trois reprises différentes natre malade se rappelait. avoir eu une violente crise d’asthme après
Vingestion d’escargots. La dernière 1emontait à lhiver
1917. Depuis cette date, il s'était astreint à ne pas prendre de cet aliment. Ses
EXPÉRIENCE BASALE: mise en évidence de l'anaphylaxie + Technique. — Le 9 janvier 1922, le malade est à jeun depuis la veille et ne présente, au moment de l'expérience, aucun symptôme d’asthme. Es 5 pa - A 13 h. 50, une numération leucocytaire donne le chiffre de 7.900 éléments au millimètre cube; la pression artérielle à l’appareil de Vaquez (manomètre métallique étalonné d’après un
.manomètre à mercure) est de 11 em. de He. pour la maxima
et de 8 em. de Hg. pour la minima.
A 14 h..05, le malade absorbe en cinq minutes 12 ii accommodés à la manière ordinaire, sans aucun autre aliment. A partir de ce moment, on fait une numération leucoeytaire chaque 20 minutes et on prend la pres artérielle, le pouls et la RS ne |
He de
Les résultats obtenus sont les suivants :
l Pression artérielle Leucocytes 12
Heures Observations
à la minute Nombre des respirations à la minute
Ingest. de 12 escarg.
SA
Début de la - crise.
SN © Ot Or Qt
Arrêt de la cerise 1/2 mgr. d'ad. |
En même temps, l'établissement de la formule leucocytaire, lors de chacune des numérations, permettait d’enregistrer les _ Variations suivantes :
* Heures
ni
Mono moyens Grands mono Poly-neutro Poly-éosino
/ Lymphocytes - de passage
= Le H 00 SION NOR | Formes
OI DE I SI J >= Ets
EC RENE
philes ayant été de 5,3 pendant toute la durée de l'expérience; d’autre part, après la crise d’asthme, une augmentation des mononucléaires portant, surtout, sur les lymphocytes et une diminution des polynucléaires neutrophiles, manifestation d’une tendance à l’inversion de la formule normale.
Pendant ce temps, s’observaient les symptômes cliniques suivants: | |
Jusqu'à 15 h. 05, le malade n’accuse aucun trouble. C’est à ce moment, soit une heure après l’ingestion des escargots, que la crise d'asthme se déclanche. Elle se manifeste pendant les premières minutes par quelques modifications dans le système respiratoire : l'expiration est lente, incomplète : puis, rapidement, l’inspiration devient brusque, l'expiration pénible, : sifflante, prolongée, accompagnée d’une toux sèche.
A 15 h. 15, l'oppression est déjà très vive. Le nombre des mouvements respiratoires a baissé de 16 à 14. Les signes précédents s’accentuent. A l’auscultation des poumons, le murmure vésiculaire est presque éteint dans toute la hauteur du poumon droit. L’inspiration est de plus en plus sifflante et pénible, s’aecompagnant de grands efforts, l’expiration de plus en plus prolongée. Dans toute la hauteur du poumon gauche, on entend des sibilances à timbre très aigu. Les bruits du cœur sont lointains, précipités, masqués par un véritables « bruit de tempête » expiratoire.
A 15 h. 30, la crise Pr son paroxysme. Le malade, en. proie à une grande agitation, cherche, par des mouvements désespérés, à faire entrer un peu d’air dans ses poumons. Ses mains sont fortement appuyées sur une table, le thorax se. meut en bloc, mais sans effet. Le nombre des mouvements respiratoires augmente et passe à 24 par minute. Le visage est cyanosé, couvert de sueur, les conjonctives sont injectées, l’angoisse est extrême; le malade a l’impression que l’air ne pénètre
plus dans ses far La respiration est presque silencieuse. LU Quelques inhalations d’une solution anti- spasmodique, AVC CCE
un pulvérisateur nasal, amènent une amélioration immédiate . ke malade est moins angoissé et pois expulser, après quelques _
efforts de toux, un crachat épais, grisâtre, dans lequel on trouve, à l’examen microscopique, des cellules éosinophiles en grande - quantité; elles apparaissent sur la préparation par paquets, remplissant des champs entiers.
Le pouls est à 100. La respiration s’accélère encore et passe à 26, mais elle est un peu plus efficace. De la céphalée apparaît. * A 45 h. 40, devant l'intensité persistante des symptômes, on est amené à faire une injection sous-cutanée de 1/2 milligramme d’adrénaline. Lie pouls est à 112, la respiration à 28. Le visage devient pâle, la peau, moite, se couvre de sueur. Le malade a des nausées accompagnées d’éructation fétides.
‘A 45 he 50, Ja dyspnée diminue, mais . malaise général est “intense. : ;
A 15 h. 5, vomissements, | diarrhée, suivis d’une A daton ‘rapide de la crise d'asthme. L'expiration redevient plus facile PET à permet d’expulser deux ou trois crachats perlés. LEAE heures, l'angoisse a disparu. La respiration est encore _ un peu accélérée et pénible. Dépression générale; sur extrême, somnolence. | : :
A 46 h. 10, nouveau vomissement aqueux contenant encore quelques parcelles d’escargot. |
A 16 h. 15, cessation presque complète de la crise; respiration, 23; pouls, 94. Asthénie et céphalée.
À 16 b. 20, la crise d’asthme est terminée, l’auscultation des poumons né révèle aucun signe anormal. Le malade est tor- _pide, anéanti. :
: A 16 h. 30, un nb général apparaît, ‘tremblement menu, coupé, par moment, de secousses plus fortes.
A17h. 05, nouveau vomissement aqueux, légèrement bilieux. LE AA 17:b, 15, la respiration se caractérise par une expiration _ très brusque, suivie d’une période d’apnée de quelques secondes. ee > À 18 h. 15, le malade se remet peu à peu, il sent ses forces revenir et rentre chez lui à pied. Il ne ressent plus qu’un peu de céphalée et de État
À 19 heures, l'absorption d’un potage est suivie, une demie heure après, d’une recrudescence de la céphalée, qui devient très intense, Après un nouveau vomissement, à 21 heures, elle disparaît. Le sommeil vient, la nuit n’est pas troublée.
Le lendemain, le malade éprouve une lassitude générale très marquée. Il existe du subicière des conjonctives. La région du foie est un peu douloureuse.
Lip
Quelles conclusions pouvons-nous tirer de cette expérience? Tout d’abord, comme nous le faisait prévoir d’ail-
leurs l’histoire de notre malade, celui-ci est bien. sensibilisé e
aux escargots. C'est l’escargot, lui-même, qui doit être incri-
t miné dans la genèse de ces accidents et non les substances "
qui lui servaient d’assaisonnement, car. ces dernières n'ont jamais entraîné, chez le: malade, de semblables
manifestations. Gette sensibilisation, qui s’est développée * tardivement, demeure actuellement extrêmement pro
noncée. - |
En second lieu, et c’est là le point le plus intéressant ae
souligner, : les troubles présentés, après l’ingestion des escargots, ont rovêtu la plupart des caractères des accidents anaphylactiques et, parmi eux, la crise d'asthme a occupé. la première place. C’est une heure seulement après le début
de l'expérience que la crise a commencé. Pendant cette
première heure cependant, nous n'avons pas mis. en épidence la crise hé imoclasique décrite par Widal. Le chiffre des globules blancs s’est, au contraire, élevé à 4.000, tra.
duisant plutôt la leucocytose digestive. Ce n est qu’ au
début de la crise d’asthme qu il a baissé de 3.600, puis
de 3 800; mais cette chute nous avait à à peine ramené au chiffre initial. Il est done difficile de voir, dans ces résultats,
l'indication d'ime crise hémoclasique. Celle-ci est- elle passée
Tr inäperçue, et l'intervalle de 20 minutes séparant. chaque numération était-il trop grand? Cela est possible.
Les indications fournies, d’une part, par la pression “artérielle, qui est restée à peu près constante pendant cette première partie de l’expérience, et, d’autre part, par l’établissement de la formule leucocytaire, qui n’a pas traduit l'inversion observée en pareil cas, ne nous permettent pas non plus de conclure à une crise vaseulo-sanguine.
Et, cependant, les ” accidents anaphylactiques furent typiques : : la crise d'asthme apparut brusquement, attei? ‘gnit rapidement son paroxysme et nécessita la médication d'urgence : l’adrénaline ; il y eut, en outre, des manifestations -gastro-intestinales (vomissements et diarrhée) et des troubles : nerveux (migraine, tremblement, prostation).” Tous ces ‘accidents attestent bien la nature anaphylactique de la. crise d'asthme. Celle-ci, d'autre part, était bien identifiée _ par les-caractères de la dyspnée et par les crachats bourrés de cellules. éosinophiles; elle peut donc être considérée ‘comme une manifestation d’ anaphylaxie alimentaire.
Afin de vérifier si, par suite d’une faute de technique, nous n'étions pas passés à eôté de la crise hémoclasique, -nous avons recommencé cette expérience cinq semaines
après :
+ = ExPÉéRIENCE. — Technique. — Le nombre des escargots fut seulement de quatre. Les autres conditions de l’expérience furent les mêmes que la première fois.
PE: VE Voici les résultats obtenus :
de Pression artérielle 22 El Ë DER) à
Heures Léucoeÿten|". (1 DCS SE Observations ||
per mm ARS 6 EE F
. Max. Min. de [22
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uno rapidement les incidénts qui marquérent évite.
seconde expérience. Ce n’est qu’une heure trois quarts après
l'absorption des escargots que la crise d'asthme commença, Au lieu de revêtir le caractère brutal et rapidement paroxystique de la première, elle n ’augmenta d'intensité que peu à peu, et seulement une heure après son début, elle devint suffisamment :; vive pour que le malade réclamât une injection d’adrénaline . L’injection du contenu d’une ampoule d’ « évatmine » le soulagea immédiatement et fit SERRE complètement. la crise.
Celle-ci ne s’ 'accompagna pas des autres manifestations ana-
phylactiques qui survinrent la première fois. Il n’y, eut pas de : Fe
troubles gastro- “intestinaux et nerveux. er
Comme la première fois, la : preuve de la sensibilisation ; ee
du malade vis-à-vis des Ro était faite. LPS Pie ER
Un fait nouveau, très intéressant, était à noter. La Fe ee
d’albumine déchaïnante ayant été moins forte, le malade: avait seulement réagi par une crise d'asthme, ce qui semblait indiquer que, chez lui, l'organe sensible était. l'appareil en
ot
pulmonaire qui réagissait à la première excitation. Le fone- #tionnement des autres appareils n’était troublé, au contraire, que lorsque la quantité d’albumine déchainante avait été plus forte.
Enfin, pas plus que la première fois, nous n’avions pu mettre en évidence la crise hémoclasique.
De ÉTUDE DES RÉACTIONS D'HYPERSENSIPIEITÉ
> Téslaique — De hentai. dc Fr pire: en eu
sy Re un mortier une petite parcelle de l'animal et en y ajoutant
. quelques. millimètres cubes d’eau physiologique à 9 grammes
de NaCI%. Le Pt ri après décanpation fut filtré sur bougie. Ms
, Cuti-réaction. — Quelques gouttes de cet extrait furent déposées sur une scarification suivant la méthode ordinaire. Aucune réaction ne se _manifesta dans les heures, ni dans les jours | suivants.
PS tr ns Ç E4 AP LA .3
À ; Intradermo-réaction. — Trois semaines plus tard, quelques É gouttes « d’extrait d’escargot, préparé comme nous l’avons indi- | qué ci- -dessus, furent inoculées dans le derme. Cette inoculation | _ne fut suivie d’aucune réaction. CR
RER Les épreuves de la cuti et de l'éntradermoréaction peuvent. Lee donc être considérées comme négatives. Comme, d’autre part, Ja sensibilité fut. mise, en évidence par le déclanchea ment expérimental du choc: ces faits montrent bien que, LA si ‘on-peut tenir. compte d’une réaction. positive, on ne sau-
rait se baser sur une Fheouoe négative pour affirmer la
non-sensibilité de sujet.
Epreuve de l’anaphylatie passe
LA
Nous avons essayé de conférer au cobaye la sensibilité de notre malade à lescargot par anaphylaxie passive.
me
Technique. — oo du éd fut mélangé, en parte
_ nément, par parties égales, avec une certaine quantité d’extrait
d’escargot fraîchement préparé.
. Un 1/2 centimètre cube du mélange fut injecté à à un cobaye par voie intra-cardiaque. Des témoins recevaient respective-
ment, l’un 1/2 centimêtre cube de sérum, l’autre 1/2 centimètre cube d’extrait d’escargot. Les animaux ne manifestèrent à aucun |
trouble. e sie fx
Cette épreuve fut donc négative. Nous pouvons. donc conclure, comme pour les précédentes, qu'on ne doit ‘pas accorder une valeur quelconque à son our de négoil.
Etude de la crise respiratoire au cours du choc
Nous avons ét udié, par Pinseription graphiques les modifications respiratoires qu sont survenues au cours du choc
LS o
AC re AR De Eee ie
RTPRER
Re — Des mouvements respiratoires ont été inscrits au moyen du pneumographe de Marey.
Avant Ja crise, le tracé obtenu (PIE, tracé 2, fig. D ie un. tracé normal.
Au cours de la crise, nous avons vu se produire dès modif es ses
Î La
nd 1 Pie cations dans la fréquence des mouvements respiratoires, leur : amplitude et leurs caractères.
*’Sur le tracé 1, figures 1, 2, 3, 4;°6n se rend compte de l’augmentation progressive de la fréquence et de l'amplitude des respirations. En outre, l'inspiration devient de plus en plus brusque et l'expiration de plus en plus longue et pénible, C’est _sur la figure -4.que les caractères de la dyspnée asthmatique sont surtout marqués : amplitude des mouvements très grande, inspiration brusque, poussée à fond, se traduisant par un trait vertical sur le graphique; expiration suivant immédiatement l'inspiration, mais s’effectuant lentement sous l’action des museles expirateurs; un dernier crochet pointu, avant la reprise de l'inspiration, indique un effort considérable des muscles expirateurs. Le tracé de la figure 1, quiaété pris avant le déclanchement de la crise, est un tracé normal, et permet de saisir toutes les différences qui R distinguent du tracé de la figure 4. Ce qui frappe, en effet, sur ce tracé, c’est l'amplitude beaucoup moindre, réduite des deux tiers: en outre,el’inspiration est moins brusque, l'expiration : facile suit, moins vite, linspiration, l'effort des muscles spin ne se fait plus sentir par une série de crochets.
. Notons, enfin, que la fréquence des mouvements respira- ‘toires 8 ’est sensiblement accrue au Cours. de Ja. crise. Elle_est passée, en effet. de 12 à 24 par minute.
_ Cette étude he de la respiration de notre malade, en crise, prouve que les accidents dyspnéiques qu'il a présenté, après ingestion DASCArBOtS,: étaient bien des. jacoie
dents HOrsuTes CT Re
LE
te: % F ile = | Etude de l'état de “séhsibitilé à à l'œut :
a Se pe ge 2 rie, ae … REP RES
Hélstiot store clinique de: Does malade, nous avons _ noté que les accidents survenant après chaque ingestion
d'œufs s'étaient, peu à peu, atténués et qu'au moment de notre examen, il pouvait manger, sans être incommodé, des aliments contenant de l'œuf en petite quantité. Il semble done qu’au cours de longues années, il se soit opéré ‘une : désensibilisation progressive; jamais, cependant, le malade n’avait absorbé d'œuf en nature. Jusqu'à quel point cette.
désensibilisation était-elle poussée, c'est ce que les expé- de
riences suivantes nous Lo one de FORTIS
Expériences : Essai de déclanchement du choc. anaphylactique. ï ca
Technique. — Dans ce but, nous s fimes prendre au sujet, LE deux reprises différentes, un œuf éru se il goba à NEte sans aucun autre aliment. | ÉNPE rai? ie
Une numération Jeucocytaire fut faite de 15 minutes en 45 minutes. En même temps, on Re la Pre artérielle à pris de Vaquez. .
Voie les bis bte uee :
1% expérience : 8 février.
Pression artérielle
Leucocytes LR 5 Heures … |” au mm? E FES .+ Observations
1206007 110 507 AN RS te ra ae A AGSsrphion d'un œuf. Ë 10400 1 ABS 7-6 UPPER RER É44, 700 7 ae
- LE Er SES
DAS ES
= x dr x À et les jours qui suivirent:
Sn
.2 expérience : 20 février.
4. … (Leucocytes Pression artérielle ; k Rey au mms Observations 9h. 45] 7.400 | 11,5 79h: 68") À Ha Absorption d’un œuf.
DORE) 1300/7105 : | ss AO 1071" 6400-1157 '85 40 h. 35 |: 6.300 5-1 "85 1" Q 1 10 h: 35 | 8.600 11 +854 c 110 h. 50 | 8.400 | 11. 8,5 4 11h..35 + EA
En: outre, la détermination de: la formule leucocytaire fut faite en même temps que chaque numération ; elle. ne dévoila. pas. l'inversion de la formule qui apparaît au cours, des accidents anaphylactiques.
3 ei
Aucune mani estation. clinig ue d'anay Fe laxie ne. survint au 1q pay]
cours de. ces expériences.
ÉTUDE DES RÉACTIONS D'HYPERSENSIBILETÉ
D 0 à Cuiréadion:
Technique, = — On. “déposa sur une légère nn une
goutte du mélange jaune. et blanc d'œuf, selon. le procédé ordinaire.
RU At LA f #
Résuliat : Aucune réaction. ne | se e produisit dans les heures 4
2 Me passipe : OU RAR noue, — Le sérum du malade fut mr taupes ‘ranément, avec une certaine. quantité. de blanc. et de jaune d'œuf.
Un 1/2 centimètre eube du mélange fut At à un be par voie intra-cardiaque. Des témoins recevaient respecti-
vement, l’un du sérum du malade, l'autre du mélange Gins et jaune d'œuf. DR EAN TRE Fr ., Résuliats, — Alors que les animaux. témoins ne présentèrent. aucun trouble, le cobaye qui avait reçu le mélange, sérum du malade et œuf, accusa, deux minutes après Pinjection, des manifestations nettes de choc anaphylactique : ïl fut pris de mouvements convulsifs, tournait en rond, se grattait le nez, basculait subitement sur le côté droit. Ces accidents se repro- : duisaient identiquement- chaque trois minutes environ; puis. se ils s’espacèrent, s’atténuèrent et finalement disparurent. es.
CONCLUSIONS A TIRER DE CES EXPÉRIENCES
Ges diverses. recherches nous ont permis de. conclure: HET ER que notre malade élait désensibilisé à i l'œuf. Cette désensi- DE
bilisation s’est effectuée peu à peu au cours de longues années, puisque c’est seulement maintenant, € ’est-à-dire me à l’âge de 29 ans, qu il a pu absorber son premier œuf, en.
nature, sans présenter, après l'ingestion, des manifesta- :
tions anaphylactiques. | SRNVTES É e | Cependant, l'épreuve de l’anaphylaxie passive. est. encore ie positive, ce qui est une preuve de plus de la nature diffé | _rente de l'anaphylaxie expérimentale et de l'anaphylaxie spontanée, fait sur lequel ont insisté tous les auteurs. SAUT . Notons que l'ingestion d’un œuf a entraîné des variations RE leucocytaires très différentes. Lors de la première “expé- SAS rience, nous avons obtenu une Jleucocytose rapide Met ‘une augmentation de plus de 6. 000 globules blancs. Lors de la seconde expérience, nous avons eu, au contraire, ‘une
chute de 1. 06e, globules, suivie d'une ascension de plus LES de 2 ARE a NS di CPU æ
ESSAIS DE THÉRAPEUTIQUE RATIONNELLE
Traitement de la crise déclanchée : arrêt de 4 erise par [L « évatmine » expérience, résultats.
Préservation contre la cerise: désensibilisation par doses progressivement croissantes. — Technique. — Résultats: désensibilisation incomplète, crises hémoclasiques successives.
Après avoir déclanché expérimentalement des crises d'asthme, chez notre malade, nous avons essayé, d’une _part, de les arrêter dans leur évolution, d'autre part, d’én empêcher le retour. Notre thérapeutique ‘a donc cherché ne être d’abord curative, puis préventive.
Traitement de la rise déclanchée
Dans ce but, nous nous sommes adressé à l” « épaimine »
Carrion, c’est- à -dire à la solution adréaaline et extrait
“hypophysaire, qui nous a donné de très bons résultats. La crise était, en effet, arrêtée quelques minutes après J'injestion.
- Au cours d’une de nos expériences, nous avons pu mettre
_en évidence, grâce à l'inscription graphique, l’heureuse “action de l« évatmine » dans la crise d'asthme.
| EXPÉRIENCE. — Technique. —— aies que le malade était en pleine crise, nous avons enregistré graphiquement ses mouvements respiratoires avec le pneumographe de Marey. Après
PLANCHE I
Inscription graphique des mouvements respiratoires chez l’asthmatique en crise, obtenue avec le pneumographe de Marey. Pour faciliter l'appréciation de la fréquence des mouvements respiratoires, la ligne des secondes est divisée en tranches de 30 secondes. Fe
Tracé n° 1. — Inscription des Ron au cours d’une crise non modifiée.
Fig. 1— Tracé normal.
Fig. 2, 3. — Tracés obtenus pendant la phase d'augmentation de la crise. :
Fig. 4. — Tracé obtenu lorsque la crise était à son point culminant.
Fig. 5. — Tracé obtenu pendant la phase de décroissance.
Tracé n° 2. — Inscription des mouvements respiratoires au cours d’une crise modifiée par une injection d’ « évatmine ». |
Fig. 1. — Tracé obtenu avant, pendant et une demi-minute après l’injection d’ « évatmine ». OO DS Fig. 2. — ‘Tracé obtenu trois minutes après.
Fig. 3. — Tracé obtenu cinq minutes après.
‘ Fig. 4. — Tracé obtenu deux jours après.
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SSP": RER linjection du contenu d’une ampoule d’évatmine, l’inseription fut poursuivie jusqu’au moment de l'arrêt complet de la crise. | Résultats. — Sur le tracé 2, fig. 1, 2, 3, 4 (PL. I), on se rendra compte de la cessation rapide de la crise après l'injection d’ «évatmine ». Une demi-minute après elle, en effet, la dyspnée ést déjà moins vive : les mouvements respiratoires passent de 24 à 16 par minute, Au bout de trois minutes (/ig. 2), cette amélioration est encore plus manifeste. Enfin, cinq minutes après - l'injection (fig. 3), la crise est arrêtée : la fréquence des mouvements respiratoires revient au chiffre normal de 12 par minute, lexpiration s'effectue normalement; seule, l'amplitude des mouvements est encore un peu exagérée (fig. à).
IL. — Préservation contre la crise Nous avons cherché à l'obtenir en désensibilisant notre malade vis-à-vis de l'escargot. | - Nous verrons, plus loin, quelles sont les différentes mé- _thodes de désensibilisation; résumons-les rapidement : _ d’une part, la désensibilisation non spécifique qui s'adresse “soit à la peptone, soit à des substances cristalloïdes; d’autre part, la désensibilisation spécifique qui utilise la substance déchainante elle-même. Cette dernière peut, elle-même, _être obtenue soit en donnant, une heure avant le repas, une dôse, infime unique de cette substance, soit en employant, suivant la technique de Beredka (1) des doses répétées, progressivement croissantes, jusqu’à une dose massive
= _ d’épreuve, méthode qui doit lever lanaphylaxie d’une
_ facon plus ou moins définitive.
(1) BESREDKA, - 6.
PLANCHE Il
Essai de désensibilisation vis-à-vis des escargots.
Le temps a êté marqué par dizaines de minutes. Les leucocytes sont numérotés par 200, La pression artérielle fut prise avec l'appareil de Vaquez.
Sept doses successives d’escargot, une dose massive de quatre escargots sont indiquées par des flèches.
La crise d'asthme n’est survenue qu'à 17 h, 55, en pleine période de leucocytose.
On voit sur le graphique ci-contre que chaque prise d’escargot était suivie d’une chute du nombre des leucocytes, tandis que la pression artérielle restait constante,
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C'est à la désensibilisation par doses progressivement croissantes que nous nous sommes adressés.
oO
EXPÉRIENCE. — Technique. — Le malade, à jeun depuis la veille, devait faire une série d’ingestions d’escargots à doses progressivement croissantes jusqu’à une dose d’épreuve reconnue déchaînante au cours d'expériences antérieures. C’est ainsi qu'il absorba, à sept reprises différentes, des parcelles -
_d’escargot de plus en plus importantes : la première était de quelques milligrammes; la septième comprenait les trois quarts d’un escargot; enfin, la dose d’épreuve fut de quatre escargots, chiffre qui avait été suffisant, antérieurement, pour déclancher une crise d’asthme. SÉe =
___ L’expérience, commencée à 9 h. 30, fut poursuivie sans arrêt
jusqu’à 19 heures. Les numérations furent fréquentes, pour-
e être sûr de saisir la crise AN nl En même temps, la
pression artérielle était prise à pl de Vaquez, et le pou était noté. :
ES Les ingestions faites, tout d’abord chaque heure, le furent,
ensuite, pendant les phases de leucoeytoses qui suivaient les. 1e phases de leucopénie.
Voici les a Cbhénbe Sn
titi
EX TABLEAU
Pulsations à la minute
Pression artérielle
Leucocytes Doses d’escargots Observations.
Heures
au mm? A 9 h. 20 | 13.300 66 ae] 9h: 30 = =—| 1. 0.gr 05:
9 h. 35 | 10.900 64 ce 9 h. 50 | 9.400 62 ; 10h.05| 9.450 66 - .
40 h. 15 2. 0 gr. 10. 2 10h.30| 7.900 | 64 : É 10h. 40 | 7.000. 62 = 10.h.50| 8.150 62 ms 11h | ———— ————|——— | 3. 1 gr = 11h. 10 | 10.800 | 62 Re.
-[ith.25| 9.150 | 64 rer 11h.50| 9.550 GE Pres à FL BR 55: 4. 1/4 d’esc rt 12h. 05 | 6.700 64 ne È 12 h.95 | _5:700 | 64 .
12h.45| 7.850. 64 13h.05| 9.600 62 13h. 25 | 9.600 ARR AN ed an 13 h. 30 Le 5.1/3 d’esc. :
13h. 40 |. 8.500 Bale D 13h.50| 7.400 |_68 Légère oppr. | 14h.10| 9.450 64 | Oppr. dimin.
14 b. 35 | 10.400 64 | Oppr. dispar.| 14h. 40 nf 6.25 déc) 7 EC RRSe 14h. 50 | 7.400 ce Pr | Légère oppr | #5"h:05 |. 9.700 64. Rs Ur AR F5 hi 250" OEE0O:: 62 LV | Oppr. dispar.
15h30: see LIRE dés Ne Re 15h. 40 | 8.300 | Ga EL Lécére cpprils 15 h. 55 | 10.100 64 | Oppr. persiste] 16 h. 20 | 11.100 % A ee | 16 h. 30 —| 8. 4 escargots. — 16h.40 | 9.050 64 | = 16h.50| 8.400 60 | 6 = 17h.05| 8.100 64 ee 17h.20 | 7.600 64 | Oppr. dispar. | HZ SEAL 70 64 LS NroUvr ODpre 2e ie 1 LOS Poe e ÿ | Gise de plus Fe As l'en plus-viol. | 18 h. 45 | 12.850
= 5 î 1] ; HULL }
Evatm., arrêt
je ren QT Jusqu'à 13 h. 50, les prises d’escargot sont parfaitement tolé- LT dbes par le malade, qui n’accuse aucun malaise. A ce moment, c’est-à-dire vingt minutes après la. cinquième ingestion, qui avait été du tiers environ d’un escargot, apparaît un peu d’op-
pression. Cette dyspnée reste légère et disparaît spontanément _au bout d’une heure.
_ Trente-cinq minutes après la sixième prise, nouvelle dyspnée “Qui apparaît encore au bout de vingt minutes.
A 45 h. A0, c’est- à- dire dix minutes après la septième prise, l'oppression reparaît et persiste jusqu’à 17 heures.
Enfin, à 17 h. 55, c’est-à-dire une heure vingt- cinq après
à = l'ingestion de la-dose massive de quatre escargots, se déclanche une crise d’asthme qui croît progressivement, mais n’atteint pas le degré de paroxysme de la première crise ‘observée par nous
“et ne s’accompagne pas des manifestations gastro-intestinales ss: signalées dans notre première expérience, Une injection d’ « évat-
mine » l’arrête d’ailleurs facilement à 18 h. 45,etle malade ne ressent pas d’oppression dans la nuit suivante. Le lendemain,
k Rene il eut Dress coliques et de Ja “diarrhée.
Remarquons, tout arabord, que le but que nous nous Pie proposions d'atteindre, c’est-à-dire la désensibilisation de _notre malade,” _wa été obtenu que d’une façon incomplète, puisque c’est seulement après la cinquième ingestion qu'il
‘commença à éprouver de la dypsnée. En tout cas, si cet _-essai de dèsensibilisation n’a pas empêché le déclanchement d'une crise d'asthme, celle- ci fut moins intense que la _ première et, d'autre part, le malade fut protégé d’une façon = complètement efficace vis-à-vis de la crise anaphylactique _ générale, qui s'était antérieurement manifestée lors de ner l'absorption de no égales de la substance déchai- De | nante. Re 77 | :
| PT nn par doses progressivement crois-
Ag)
santes n'ayant pas été complète, il y aurait lieu de la tenter de nouveau en faisant prendre journellement du sujet une dose minime, inoffensive d’escargot. Nous obtiendrions peut-être ainsi la désensibilisation définitive, comme elle fut obtenue spontanément pour l'œuf.
Un fait particulièremént intéressant à noter, dans cette expérience, est l'apparition non seulement d’une, mais de
plusieurs crises hémoclasiques correspondant chacune à l'absorption des doses d’escargot et caractérisées par l’établissement d’une leucopénie évidente. Le chiffre des glo-
bules blancs, qui était de 12.300 au début de, l'expérience, est tomhé, en effet, à 5.700 pour remonter finalement à
12.850, L'écart entre ces chiffres extrêmes est suffisamment. >
prononcé pour qu’on puisse dire qu'il y eut crise hémocla-
sique. Cependant, malgré cette forte leucopénie, la pression artérielle est restée remarquablement constante : ele n a. présenté, en effet, que des différences de 1 ou de 4/2 0e
de Hg. pendant tout le temps qu’a duré l'expérience, et, au moment où l’on constatait la plus forte leucopénie, elle
donnait des ‘chiffres sensiblement identiques aux chifires. : du début : Mx = 11,5 em. ; Min. — 8,5 cm. (au lieu de 12— ; 8,5) à apparait. de Vaquez. Notons enfin que, pendant la crise d'asthme, la pression maxima était de 14 em. et la “ minima de 9 em. Nous avions déjà constaté une augmen- o tation de même ordre au cours des précédentes crises. :
expérimentales.
Faisons remarquer, d'autre part, que la. grosse crise d’ asthme survint seulement une heure _vingt- cinq après la prise de la dose massive, en pleine période de leuco-. +
cytose.
Une dernière particularité qui se 8 dégage. de notre expé-
CONCLUSIONS
Mise en évidence du déséquilibre humorgl: sensibilité naturelle à l'œuf, sensibilité acquise à l’œuf, insuffisance hépatique partielle. - — « Diathèse colloïdoclasique ».
Observation d’un asthmatique sensibilisé à diverses albumines et désensibilisé ne la peptone..
Les diverses analyses et la série des recherches que nous avons faites à propos de notre malade nous ont. permis _de mettre en évidence, chez lui, certaines défaillances Orga-
niques qui éclairent la pathogénie de ses crises d’asthme sans toutefois, disons-le de suite, l’expliquer entièrement, ainsi que l'existence d’un déséquilibre humoral se, traduisant par une sensibilisation à des produits bien déterminés. 7: | ER a 2 ; Deux points sont, en effet, à à mettre en relief dans cette histoire : d’une part, une légère insuffisance hépatique - portant surtout sur la fonction uréopoiélique; d'autre part, £ - un état de déséquilibre humoral qui s’est manifesté à deux reprises différentes par une sensibilité spontanée ou héré- _ ditaire à l'œuf, et par une sensibilité acquise à l escargot. Sté ette aptitude à se sensibiliser est une des caractéris- Es tiques de notre malade; peut-être est-il encore sensible à >: se bien d’autres substances que permettraient de. découvrir des méthodes d'exploration cutanée ? Qui sait même si
3 : 7 TJ action banale du froid, de la chaleur, qu’il i invoque parmi
les causes asthmogènes, n’agissent pas également en per-
turbant son état humoral plus ou moins déséquilibré ?.
Toutes les crises d'asthme qu'il présente sont, peut-être, les manifestations de chocs spontanés, se produisant. en dehors de toute sensibilisation. Widal (1) a insisté récem-
ment sur ce déséquilibre humoral de l’asthmatique qui fait
que, non seulement celui-ci a une prédisposition étonnante a la sensibilisation, mais encore peut, spontanément, en dehors de toute sensibilisation préalable, présenter des accidents de chocs, sous l'influence de causes banales, telles que le froid. Ces chocs successifs ne pourraient se produire que du fait d’une tare humorale, d’une « diathèse. colloïdoclasique ». | | 5
Si nous admettons la on de Widal. et que nous considérons notre malade, d’abord comme un déséquilibré humoral, la légère insuffisance hépatique, que nos analyses * nous ont permis de mettre en évidence, ne doit pas être considérée comme la cause de son asthme, mais comme la
couséquence d’intoxications successives longtemps répé- à
tées, intoxications alimentaires où microbiennes - qui au-
raient peu à peu entrainé une lésion de la cellule hépa-
tique.
Les observations semblables à celle que nous venons *
d’ étudier sont rares; 1] est difficile, en effet, de mettre. en.
évidence, d’une façon précise, les substances sensibili- I
santes qui sont cause des perturkations humorales. Dans la LUE courante; il n’est jee toujours indispensable
ne Me Ve ae ET
(1) Wipar, 186.
_de réaliser avec exactitude cette détermination. Il suffit bien souvent, en eflet, pour instituer un traitement antianaphylactique efficace de soupçonner le groupe des substances nocives. L'observation que nous rapportons maintenant en est un exemple frappant.
OBSERVATION inédite, communiquée par M. le professeur agrégé J. Parisot (résumée). :
Gér.… 55-29 ans, PRE présente depuis l’âge de 12 ans des crises the typique (trois à quatre par mois au début, puis -sept à huit dans les années suivantes). Il a subi les traitements les plus variés sans “amélioration notable, en particulier trois _saisons au Mont-Dore, qui n ont entraîné qu'une amélioration sai passagère: portant surtout sur les mois qui suivirent la saison thermale. Depuis 1918, il ne suit aucun traitement particulier - et use des palliatifs habituels de la crise (cigarettes antiasthma- _ tiques, poudre, etc.), dont il retire un soulagement manifeste, | mais passager. } + _ L'examen du sujet ne décèle qu'un certain degré d’emphysème des deux poumons, sans bronchite surajoutée. Il existe, en outre, une imperméabilité relative des fosses nasales par tree. _ déviation légère- de la cloison et surtout Mrs de la - muqueuse (queue de cornet).
ET Le réflexe oculo-cardiaque, recherché à plusieurs pe n’a montré aucun signe de vagotonie.
Vu pour la première fois en novembre 1920, il utilise à partir Les À = de ce moment, à chaque crise, une injection d’adrénaline, # ES. extrait d’'hypophyse (« évatmine »), qui le soulage immédia- ; tement et diminue notablement le nombre des crises, puisque, À jusque en mars 1921, il n’en présente que huit en totalité. à Mais à la suite d’une légère poussée de bronchite, de nauvelles crises se manifestent, malgré l'augmentation des doses utilisées RUES ampoules d’ « évatmine» à une heure d’intervalle); le
Es ep Te
soulagement antérieur ne se manifeste plus'et, en juillet 1921, le malade se plaint à nouveau de cinq à six crises par mois.
Une intervention minime, au début de juillet, améliore la perméabilité nasale sans influencer le nombre des crises qui, pendant trois mois, se répètent dans les mêmes conditions.
Un interrogatoire plus serré du malade, sans permettre de rapporter à coup sûr à une origine alimentaire la genèse de la crise, établit, cependant, la fréquence de poussées cuticariennes une demi-heure à une heure après le repas, plusieurs fois par mois et sans coexistence de crise d'asthme. Bien qu’il soit impos-
sible de fixer quel aliment peut être incriminé spécialement,
et dans limpossibilité de faire d’autres recherches chez ce malade vu à intervalles éloignés, il semble exister une relation
A partir du 20 septembre, le malade fait précéder chaque repas de l'absorption d’un cachet de 0 gr. 50 de peptone, qe brusquement, les crises s ’espacent : deux reparaissent à trois | jours d'intervalle au début d'octobre, une à la fin du mois.
“entre ces accidents et l'absorption de saucisson dont le malade fait une fréquente consommation au repas du soir.
Depuis cette époque, n'y eut plus ni crise: d'urticaire, ni crise d'asthme: cette disparition des accidents se maintient depuis.
cinq mois pleins. Depuis deux mois, la peptone est prise seulement au début du repas du soir, trois fois par semaine; Pab= sorption de charcuterie, mais sans utilisation préalable de. peptone, n’a produit aucune réaction, -
Comme le an cette observation, quoiqu x ne fût
tances alimentaires auxquelles le malade était sensibilisé,
‘pas possible de déterminer, d'une facon précise, les subs-
et qu’on n’eût que des soupçons en ce.qui concernait le rôle
du saucisson, on peut. cependant instituer un traitement oi
efficace grâce à la peptone. Le succès de ce traitement
anti-anaphylactique fournit, d'autre part, Ja preuve de la nature anaphylactique des crises d'asthme. Celle-ci ;
DENT ER
avait d’ailleurs été pressentie, en raison des manifestations urticariennes qui survenaient chez le sujet une demiheure à une heure après les repas, et qui prouvaient un état de déséquilibre humoral.
Un dernier point intéressant à noter dans cette observation est l’absence d’exagération du réflexe oculo-cardiaque, ce qui prouve, une fois de plus; que l’hypervagotonie n’est pas un attribut constant de l’asthmatique.
CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES
Toutes les notions que nous avons acquises au cours de cette étude, toutes les recherches que nous avons-entreprises, nous sugoèrent un certain nombre de considérations d'ordre général quant à la valeur des conceptions modernes sur le double déséquilibre neuro-végétatif et humoral de Pasthmatique et quant aux méthodes qui permettent de le mettre en évidence. :
D'autre part, et c’est là la conclusion intéressante, ces notions entraînent des déductions tout à fait pratiques ea ce qui concerne le diagnostic et le traitement de l’asthme.
CHAPITRE Ier
DÉDUCTIONS D'ORDRE GÉNÉRAL ÉTUDE CRITIQUE DU DÉSÉQUILIBRE VAGO-SYMPATHIQUE ET HUMORAL
L’hypervagotonie: insuffisance du R. 0. C. pour mettre en évidence l'hypervagotonie. — L’hypervagotonie n’est pas un attribut constant de l’asthmatique: nouvelle observation. — La vagotonie n’est pas un état constant de certains individus: variations suivant
une foule de facteurs. — Vagotonie et sympathicotonie locales. —
L’injection préalable d’une substance sympathicotonique ne pré-
serve pas le sujet vis- à: vis d’une crise d'asthme expérimentale. _
Le déséquilibre vago:sympathique chez lasthmatique. — ‘Causes des perturbations du système vago-sympathique chez l'asthmatique: viciation dans le fonctionnement des glandes endocrines.
La crise hémoclasique: son inconstance, ses relations avec l'état de ;
yagotonie. — La crise hétossique: manifestation de Vaso- constriction. , .
L’hémoclasie digestive: son inconstañee ie lasthne- et dans Pine unes hépatique; ses relations avec l'état de vagotonie.
ÿ & ( LE ne nie tirer des conclusions générales de notre première observation, si instructive soit-elle, et ‘des consta-
tations faites chez plusieurs asthmatiques, -nous voudrions Se cependant montrer comment les faits observés sont par- ES fois en désaccord avec les théories actuelles del asthme,
en insistant tout spécialement sur Thypervagotonie, | la crise hémoclasique accompagnant le choc anaphylactique …
et l’hémoclasie dasave RS à PRE
: L Hypervagotonie
Dans la conception actuelle e. l'asthme, on admet. un.
Pile
° D PR Ne A fait- qui parait indispensable: c’est l'intervention d’un phénomène nerveux pour que la crise se produise, phénomène nerveux qui tient sous sa dépendance le rythme respiratoire. Or, le rythme respiratoire se trouvant directement régi par le système vago-sympathique, la conception la plus simple est celle qui admet la vogotonie; l’'asthmatique ferait une crise d'asthme, parce que son vague est dans un état d’excitabilité constante, Lu Tout d’abord, faisons remarquer qu'on tend actuellement à considérer le réflexe ocülo-cardiaque comme un moyen d'investigation tout à fait insuffisant pour mettre en évidence un état de vago ou de sympathicotonie; pour ces _recherches, il faut, semble-t-il, utiliser la méthode pharmacodynamique qui, seule, donne.des résultats suffi- . _samment précis.
En effet, grâce à l'emploi de l’adrénaline et de la pilo- Er carpine, on a constaté que, si cette conception de l'asthme _ «syndrome d'hypervagotonie » répondait à un certain nombre de faits, elle ne les expliquait pas tous. Certains auteurs, comme Heckel (1) et Ségard (2), ainsi que nous l’avons fait remarquer plus haut, avaient déjà signalé, d’ailleurs, me: _ l’inconstance de l’exagération du réflexe oculo-cardiaque chez les asthmatiques. Notre observation en est un exemple de plus, exemple qui a d'autant plus de valeur que les _recherches phafmacodynamiques ont été faites et qu’elles _se sont montrées négatives. À son témoignage, nous appor- É Fe tons celui d’une seconde observation d’asthmatique non
hypervagotonique. 16,
FETE « (1) Heckez, 48.
n, ©. , ,(2) Sécarn, 112.
CNE Sa, ES OBSERVATION communiquée par M. le docteur Richard.
O..., 45 ans, chef de bureau, souffre de crises d'asthme depuis l’âge Le 20 ans. Elles sont apparues peu après une bronchite. Au début, elles survenaient surtout en été, notamment. lorsque | le malade respirait les odeurs des champs. Entre ces crises, à l’état général était parfait, et,le malade pouvait se livrer sans
fatigue à ses occupations journalières. Pendant plusieurs années qu’il passa en Egypte, il fut même complètement débarrassé de ses crises, puis elles reparurent au cours d’un séjour qu'il fit dans une ville au climat particulièrement pluvieux. Depuis ce moment, elles apparaissent à toutes époques de l’année, ,en hiver surtout, et sont déterminées principalement par Je froid et la pluie. Actuellement, le-malade a de violentes - crises d'asthme pendant les mois de novembre et de décembre, qui
lui sont particulièrement funestes. Après elles, il persiste un
léger état d’oppression indiquañt que l’emphysème est apparu et que le malade en est à la période de « l’asthme intriqué ». L'examen complet des organes nd a révélé que des lésions d’emphysème des deux poumons. er | La pression artérielle (appareil de Vaquez) est de 16 em. pour la maxima, de 7 cm. pour la minima. É
La recherche du réflexe oculo-cardiaque, faite à six reprises . :
différentes, a, chaque fois, donné les mêmes résultats. Les. différences observées dans le chiffre des pulsations au cours de la compression oculaire variaient de + 2 à — 2. Le réflexe oculo- cardiaque peut donc être considéré comme négatif. |
D'autre part, l'exploration du système vago- sympathique par la méthode pharmacodynamique, c’est-à-dire par injection d’atropine, de pilocarpine et d’adrénaline a été faite et va |
pas permis de mettre en évidence un état de vagotonie, ou de Sy mpathicotonie. SE
Dans l'observation rapportée antérieurement (page 85), 4
il n’existait pas davantage d'état vagotonique, 1e réflexe
oculo-cardiaque n'ayant jamais produit un ralentissement plus accentué que 4 ou 5 pulsations, et plus fréquemment encore ayant entrainé uné de 3 à 10 pulsations.
Les trois observations d’asthmatiques non hypervago-
toniques que nous avons rapportées constituent done des _-
arguments de plus contre la théorie qui veut que l'asthme soit toujours et nécessairement un syndrome L'hyperva- _gotonie. :
Il est à remarquer, d’ailleurs, que l’'hypervagotonie semble être beaucoup plus fréquente chez les emphysémateux, avec crises d'asthme, que chez les asthmatiques purs. Rappelons, à ce sujet, que Lian a basé sa conception « d'asthme syndrome d'hypervagolonie » presque uniquement sur des observations d’emphysémateux asthmatiques. L’hypervagotonie serait donc plutôt la propriété des emphysémateux. Il n’en demeure pas moins qu’elle existe
_certainement dans l’asthme, mais non dans tous les cas:
elle ne peut être considérée comme un des éléments fires
et sans lequel la crise ne peut se déclancher. _Considérer la vagotonie comme le facteur nécessaire et indispensable à la production de la crise d'asthme, c’est, en
_ tout cas, s'appuyer sur une base très fragile. La distinction _ qui avait été établie entre l’état sÿmpathicotonique et l’état
-vagotonique est actuellement regardée comme beaucoup trop schématique et en contradiction avec de nombreux
_ faits. C’est ainsi que nous voyons, chez un même individu,
: état sympathicotonique faire place à l’état vagotonique et _ inversement, à l'occasion de circonstances très diverses.
St RS
Ænumérons rapide: àt les facteurs si nombreux qui peu-
vent modifier le système organo-végétatif, tantôt dans le sens de la vagotonie, tantôt que le sens . a sympathicotonie.
L'âge en est un des plus importants : l'enfant est généralement vagotonique: au moment de la puberté, il peut devenir sympathicotonique; les femmes redeviennent
souvent vagotoniques au moment de la ménopause. Les. diverses circonstances de la vie peuvent également faire. 20
pencher l'équilibre vers tel ou tel système; notons : les
maladies, les périodes menstruelles, la grossesse. Dans le
courant dune même journée, un individu veut passer de la vagotonie à la sympathicotonie sous. l'influence du some _ meil, du travail, du repos, de la digestion.
Dans un travail récent, MM. Parisot et Richard @ .
montrent qu’on peut rendre à la :volonté un individu
tantôt vagotonique, tantôt sympathicotonique, en lui Le He
sant une série d’injections d'extraits d'organes. Bien plus, Danielopolu Radovici et Carniol (2) viennent
de prouver, dans deux publications récentes, qu il existait une vagotonie et une sympathicotonie locales, variables
avec chaque organe, et que, chez un sujet manifestement
sympathicotonique, les réflexes oculo-colique et oculo- : gastrique qu’ils étudient peuvent. réagir dans le sens de la 22
vagotonie. É Cros | NES
Tous ces faits dénontient done manière évidente que les syndromes dénommés vagotontie et sympathicotonie ne. A sont pas des re constants de l'organisme et ne o répon-
(1) Panisor et RICHARD, 86.
(2) DAnrELoPoLu, 838.
Organes à la fois. à
"508 ee
dent pas à à un- phénomène général portant sur tous les . Comment, dès lors, établir sur cette base fragile une, théorie pathogénique de l’asthme?
La conception vers laquelle on tend actuellement est
“que le système neuro- végétatif de l’asthmatique est dans
un état de déséquilibre qui fait que, sous une influence qui reste à préciser, il réagit par son système le plus sensible
_ qui, au moment de la crise, est le système vague. Peut- _être serait-il hypervagotonique seulement. au moment de
ses _crises. Cet état de déséquilibre pourrait se comparer à l’état d° allergie que l’on trouve dans le domaine humoral, qui est un état d’instabilité existant entre l’'anaphylaxie
et limmunité; sous l'influence d’une cause variée, la ba-
lance pourrait pencher vers la vagotonie ou la sympathi- _cotonie, comme dans le domaine humoral elle peut pen- _cher vers l'immunité ou vers ’anaphylaxie.
Avant de terminer ces quelques réflexions sur Phyper- _ vagotonie chez les asthmatiques, nous voudrions apporter un dernier fait qui montre que l'état d’hypervagotonie n’est pas une -des constituantes fixes de l’asthmatique. - Nous avons déjà parlé, à plusieurs reprises, d’une malade étudiée par Roch ct Schiff, qui voyait survenir ses crises après ingestion de pommes de terre. Ces auteurs avaient constaté eux-mêmes que le seul fait de déposer une dose minime de pommes de terre sur une scarification suffisait à provoquer, 45 secondes après, une crise d'asthme typique. -
Or, nous avons appris (1) qu’une injection d’adrénaline et.
(1) Roca et Sourrr: communication écrite de l’auteur.
d'extrait hypophysaire, : substances sympathicotoniques, faite avant une expérience de ce genre, ne: préservait pas la malade de sa crise d'asthme. L'état’ d'hypervagotonie ne constitue donc pas une condition indispensable pour que.
puisse se produire es crise d asthme. . RENÉE 2. à F RON + 6
QUELLE PEUT ÊTRE LA GENÈSE DES PERTURRATIONS pu SYSTÈME VAGO- SYMPATHIQUE OBSERVÉS CHEZ L'ASTITMA- F
TIQUE pa LR SRI A
Nous venons de constater que la tendance états était. de considérer Y’asthmatique comme un déséquilibré du
NA
système vago- sympathique; mais il & s'agit maintenant de découvrir quelle sont les causes qui peuvent intervenir pour. + ro
TRE A: JPES
‘troubler Pétat de ce système. Ces causes doivent être multiples; elles sont encore inconnues: mais les recherches ac- re tuelles permettent d'attribuer aux sécrétions internes | Ke a. un rôle de premier ordre dans le mécanisme de ces pertur- rs bations. Leur action se porterait sur la membrane Sym ee À pathique dont elle modifierait la constitution. Pour Pride _telligence de ces lignes, rappelons rapidement ce qu on ES entend par synapse et, membrane synaptique. Guillaumé { .
s exprime ainsi : : CI faut considérer le synapse comme cons- ” 7 titué morphologiquement par une terminaison axonique, | nn. une arborisation de dendrites et une membrane interposée à ces éléments, la membrane cellulaire, l’ensemble consti- ae tuant un système colloïdal et réagissant à ce titre, à tontes Le
les modifications physico- chimiques du milieu circulant, e ve
comme elle est : modifiée elle- même, dans sa perméabilité,
Fa # Fee 4 $ £ É SE à ; (1) Gurcraume, 46, - : PR 1e
ee — 97 —
. par les manifestations physico-chimiques de l’influx nevveux », Plus loin, Guillaume ajoute que cette membrane «est directement-intluencée par certaines substances phar- _ macologiques.» On comprendrait, dès lors, comment une perturbation dans le fonctionnement des glandes endocrines pourrait, par l'intermédiaire de la membrane sym- _pathique, jouer un rôle dans l’hyper ou dans l’hypoexeitabilité du système vague et sympathique.
- D'autre part, cette membrane, :Œui se trouve au point. _ articulation des divers. chainons du conduit nerveux, participerait à l'équilibre colloïdal du milieu organique et subirait le one coup de, toutes ses _perturbations. ‘Lette eoncention nous permet d’entrevoir une des causes | qui- entraineraient le déséquilibre du système vago- sy te au cours des accidents colloïdoclasiques.
‘ Mais cc déséquilibre humoral, qui serait à la base du déséduiibre du système neuro-végétatif, est peut-être, lui-même, conditionné, dans certains cas, par une piciation dans le | fonctionnement des glandes endocrines. -
“On comprendrait dès lors que des perturbations plus ou _ moins importantes dans la physiologie des glandes à --sécrétion interne scient capables d'intervenir : d’une part, _ pour modifier la réaction d’un organisme vis-à-vis d’un |antigène quelconque, en facilitant sa sensibilisation ou ‘-en augmentant sa résistance; d’ autre part, pour troubler. “le fonctionnement normal du système vago-sympathique en modifiant le dynamisme du vague et du sympathique. En résumé, le déséquilibre du système glandulaire ne _pourrait- il pas créer, chez certains sujets, un état particulier les prédisposant à l’anaphylaxie et condtionnant leurs AÉACORS nerveuses, sorte de « diathèse glandulaire. ».
SH IOSE
Ces quelques considérations sur la pathogénie de l'asthme
sont encore, en partie du domaine de l'hypothèse.
Elles s'appuient sur des expériences encore peu nombreuses, ass z démonstratives, cependant, pour nous
engager à envisager ainsi cette question. :.
‘La crise hémoclasique
. ILest un fait que nous avons constaté, c’est l'absence de la leucopénie et de la chute de la pression artérielle au
éours de certaines crises d’anaphylaxie alimentaire que nous avons provoquées, bien que les phénomènes cliniques
observés aient revêtu Île caractère des. manifestations | “anaphylactiques : : apparition brutale, une heure après x l’ingestion de l’albumine déchaînante, d’une crise d'asthme > typique accompagnée de manifestations gastro-intesti-
nales et nerveuses; en dépit de ces phénomènes de choc, la crise hémoclasique était absente. Le chiffre des leucocytes ne tomba pas au- dessons du chiffre initial, la po
‘artérielle n ’oscilla que. dans des proportions - minimes. Seule, la formule. leucocytaire fut modifiée dans le sens je
d’une augmentation des mononucléaires et d une dimi-
nution des polynucléaires neutrophiles. se
Par contre, nous avons vu, lors de notre essai de désen-
sibilisation, la crise hémoclasique se pro duire, non. RÉ une fois, mais se répéter à chaque ingestion | des subs- | Hs tance déchainante; chutes qui se produisaient après
chaque nouvelle ingestion d’escargots. nie est. intéressant
de noter, d’autre part, qu’ 'elles n ’empêchèrent pas “ appa- ; eee
rition d’une leucopénie plus forte après l'ingestion massive de quatre escargots, qui précéda La crise d'asthme. Cepen-…
Fe «
-_ dant, au cours de cette expériénce, la pression artérielle resta remarquablement constante. S'il y eut crise hémo- _clasique, « elle fut incomplète.
La crise hémoclasique, dans certains cas, est-elle de si courte durée qu’elle passe inaperçue? C’est possible. En
__ ce cas, la multiplicité des examens faits à des intervalles
_ de plus en plus rapprochés, n’a pas permis de la déceler. Faisons remarquer, cependant, que certains auteurs, notamment Santenoise et. Tinel (1), ont constaté que,
d’une façon générale, l’'abserice de la leucopénie coïncidait
» avecun réflexe oculo- -cardiaque faible. Ils avaieat fait cette
- remarque à la suite de l'emploi du gardenal chez Les épileptiques. Chez ces malades, en effet, qui ont un réflexe _oeulo-cardiaque positif et de l’hémoclasie digestive, l’ac- _tion du gardénal rendait le réflexe oculo-cardiaque négatif <et supprimait l'hémoclasie digestive. Ils concluaient qu'il
-_ fallait peut-être admettre la nécessité d’un état particu-
ë _ lier du système nervo-végétatif avec prédominance, soit
= _ du vague, soit du sympathique, pour que les chocs humo-
_ raux puissent être révélés par des variations de la formule
leûcocytaire. ; :
US autre part, si, chez ler malade dont Roch 4 _Schif “ont rapporté l'observation, l'injection d’adrénaline à titre . préventif n ’empêchait pas la crise d'asthme de se pro- Le din comme nous l'avons signalé plus haut, du moins: _ avait- -elle pour résultat de rendre les réactions leucocy- _taires de la crise Hémoclasiqué beaucoup r moins intenses QE
# » me £
(1) SANTENOISE et TN Bee 104, : 119. 7 0 {2) Communication écrite de l’auteur.
Voici, en effet, les chiffres obtenus: à
14 Mai 1921 23 Mai 1921
Globules FES Globules | NES | Heures blancs Observations blancs ‘ Observations eu mm : au mmi
Avant l'ingest. | 12.500 | Ingestionde400 | 12.500 | Injection intra-N gr. de pommes | | muse, de 1/21} F4 de terre. = - | mgr. d’adrén.| $
Æ . = É , . | et de 1 eme.
__ d'extrait || hypophysaire, | puis ingestion 2 5 m. ap. l'ing. 16.200 £a | 20 — — 9.300 £ 74 | 40 — = 1-42 -000 PRE.
LD: == 7-04 ES | 80 — — | 24.000 | Crise d'asthme | L 100 — — | 27.000 Le 2 heures — ! 16.000 5 2h:39 — |} 15-000 2 2% 50 Sp - b.
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Ces faits nous expliqueraient peut-être pourquoi la =
- leucopénie peut n° ‘être pas constante chez un sujet qui ne : serait mi vagoionique, mi sympathieotonique. TE, jo Santenoise et Tinel # ont constaté des variations brus- : ALAN
ques de la formule lencocytaire au cours d'actions Derveuses Étrès L'ie icies que: l recherche du réflexe _senlo-
Gide à br
LA L
NA
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{1} Sawresoise et Trsez, 498, = = a
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- cardiaque, la vasoconstriétion produite par le froid, la
vasodilatation oecasionnée par la chaleur, l'excitation électrique. Ces auteurs en arrivent à cette conclusion que la crise hémoclasique n'est re -être qu'une manifestation de vasoconstriction.
L'hémoclasie digestive Nous avons dit plus haut que Galup (i) avait montré l'existence de l'hémoclasie digestive chez 79 pour 100 des asthmatiques et que, chez eux, elle serait, d’après Widal,
la traduetion d’une insuffisance hépatique. Toutefois, cette
Loi. peut également se montrer négative dans un cer- “ain nombre de cas, en particulier dans celui que nous avons “étudié, m malgré une légère insuffisance hépatique portant sur la fonction uréopoïétique qui avait été déceléc par les épreuves de laboratoire. : È Cela hous incite à nous demander si cette épreuve est hien constante dans l'insuffisance hépatique. Servantie, Pauzat et Monod (2) ont, en effet, déjà signalé son absence
X chez les diabétiques,
D'autres auteurs ont également mentionné son absence dans des cas d'insuffisance hépatique One dé- : montrée, x
Faisons remarquer, en RS fe les numérations leucooytaires, faites après ingestion- d'œufs, ont donné des résultats différents dans les expériences réalisées : tantôt
at Gauvr, 48. S _ (à) Senvanris, Pauzar, Moson, ts.
il y eut leucocytose immédiate, tantôt, au: contraire, la leucocytose fut beaucoup moins marquée et ne survint qu'après une courte baisse du chiffre des globules blancs. KT Après lingestion de lait, faite pour la recherche de lhé- ; = moclasie digestive, il y eut une légère baisse, puis’ une x © 7%
montée très accentuée. se ; Fa ie Nous avons donc obtenu des courbes très différentes au cours de ces diverses opérations, et pourtant elles avaient été faites dans les mêmes conditions. y à ve Deux conclusions peuvent être tirées de ces faits: d’ une part, l'absence d° hémoclasie digestive (Garrelon et Sante- : noise (1) ont signalé à ce propos qu “elle faisait défaut chez les sujets qui n'étaient’ pas vagotoniques) ; d'autre a les grandes variations Jeucocytaires, qui surviennent létat normal et qui rendent difficile l'appréciation Pass crise hémoclasique. ENCRES Ce EUR Mauriac et Cabouat (2) ont montré que ces variations ne évoluaient entre 47 et 72% chez un sujet normal en. pé- + riode digestive et entre 57 et 13% chez un autre dans les mêmes conditions. Ils faisaient remarquer, à ce propos, | que le chiffre des globules blancs pouvait varier, ‘dans de. grandes proportions, sous l'influence dé causes diverses, telles que la station debout ou couchée, le lieu de la prise æ
fi
du sang, l’état de jeûne où de digestion du sujet, Pétat. d’ apnée ou de ose Ces faits obligent. donc à beaucoup de circonspection, avant d’adrettre l'existence de
lhémoclasie digestive. rare
(1) GarRBLON et SANTENOISE, 104 {2) MAurrac et CaBouaT, 72. © © ©
| CHAPTIRE 1
DÉDUCTIONS D'ORDRE PRATIQUE DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT
Dispo Nécessité d'un examen complet de Fisthmatique. — Hechordhé du déséquilibre ‘humoral: euti-réactions, épreuve de l’anaphylaxie : passive, traitement anti-anaphylactique, — Ne pas oublier que Fe - l'asthme peut souvent être la manifestation d’une lésion organique _ quelconque: observation d’un asthmatique paraissant sensibilisé à _ diverses substances, en réalité emphysémateux et rénal:
Il résulte de tout ce que nous avons dit que, lorsqu'on ‘examine un asthmatique, il ne faut pas oublier qu’il doit être considéré comme atteint d’un double déséquilibre néuro- -Végétatif et humoral.
Re Les investigations du médecin deiéal de avoir pour.
but de mettre en évidence : d’uns part, les épines irritatives ; ‘capables de révéler le déséquilibre neuro-végétatif par le. pr déclanchement du réflexe asthmogène; d'autre part, les | substances anaphylactisantes capables de produire. des
e FRANCE Re. ou CR AE NE Pt dns en
ra Nous voyons, ‘en eftet, dans Les. He que nous CE avons rapportées, que Vattention fut d’abord attirée par ue à les lésions locales qui pouvaient être le point de départ | du réflexe pneumobulbaire. C’est ainsi que, chez notre
malade sensibilisé à l’escargot, on incrimina successivement, comme capables d’entrainer l'apparition des crises
LAURE
d'asthme : des lésions nasales; puis une appendicite chronique; mais le traitement chirurgical w’ayant pas modifié le tableau clinique de l'asthme, on dut invoquer d’autres causes, notamment les causes anaphylactiques. Chez notre autre malade sensibilisé: à -diverses albumines, dont le: . saucisson, les hésitations du diagnostic furent semblables, RS jusqu’à ‘ce que la nature anaphylactique des’ crises fut = établie, et encore ce n’est que par le traitement antianan-.
phylactique qu’on eut vraiment la certitude d’avoir trouvé: RS la, véritable cause asthmogène. Fi : Het a Notons, cependant, que les: crises d'asthme. ARR ; £ être à la fois provoquées par une lésion locale, agissant ‘LEA comme çause productrice du réflexe asthmogène, et par A l'introduction dans l'organisme de substances vis-à-vis F4 2 desquels il est sensibilisé. Tel est le cas de cette malade de ‘3 Widal (1), qui voyait ses crises produites tantôt par | le déve- de loppement de polypes muqueux du rhino- -pharynx, tantôt a > par l'inhalation de pollens, l'impression du froid sur les k 5 téguments ou l'absorption de médicaments comme V’an- Fa se tipyrine et l’aspirine. Un cas. de ce genre montre la coexis- ANS “à tence chez l’asthmatique du double déséquilibre dés hu- F4 meurs et du système neuro-végétatif, constituant Ja « dia 4 thèse colloïdoclasique», dont la crise d’asthme n "est. qu’ ‘une. NE ‘4 dés manifestations. ma de ea A Dr nt ‘4 La recherche des causes s anaphylactiques est donc ‘der: du : première ‘importance dans l'examen de V'asthmatique. ? F0 On se laissera guider par les susceptibilités | du malade; L ES on Vérifiera, pe les méthôdes d'exploration cutanée où à LAS dE ie Ua ee Oo EE k 4 ? LE es
va __ par l'épreuve de l’anaphylaxie passive, si la substance ‘incriminée est bien la substance déchainante : enfin, dans les cas de doute, un traitement antianaphy lactique permettra, parfois, de découvrir la nature anaphylactique d’un asthme, comme ce fut le cas pour un des malades dont nous avons rapporté l’histoire.
Cependant, il faut se garder de vouloir trouver une cause anapkylactique dans tous les cas d'asthme, et il faut se rappeler que l’asthme est un syndrome pouvant traduire le mauvais fonctionnement de nombreux organes. A ce propos, nous rapportons une observation qui est particulièrement typique.
FE OBSERVATION inédite, recueillie dans le service du professeur
-__ Simon et à la consultation de l Hôpital Villemin. = Le malade est un homme de 48 ans, ouvrier dans une choco- -laterie, qui souffre de violentes crises d’asthme survenant - actuellement tous les deux ou trois jours, particulièrement _ lorsqu'il respire l'odeur du cacao brûlé. . | Nous n’avons rien révélé de particulièrement intéressant dans ses antécédents héréditaires. .
_ Ses antécédents personnels sont assez chargés : nous apprenens, en effet, que depuis l’âge de 14 ans, il avait presque chaque hiver une bronchite qui lui imposait, parfois, un repos de | plusieurs mois. En dehors de ces bronchites, il était bien portant et pouvait, sans peine, se livrer à ses occupations. Cependant, en. 1916, étant chauffeur d'automobile, il s’aperçut que les odeurs qu’il respirait. constamment auprès de sa machine lui . dônnaient dés crises ‘d’oppression. Ces dernières, revenant à intervalles de plus en plus rapprochés, äl dut quitter son métier . "H: entra alors dans une chocolaterie, mais Vodeur du cacao grillé lui détérminaæ aussitôt “dé ‘nouvelles’ crises | d'oppression.
AE 0 PA
I1 devint sensible également à d’autres odeurs, telles que celle des chiffons brûlés, les odeurs de cuisine. Peu à peu, ces crises de dyspnée, véritables crises d’asthme, devinrent de plus en plus fréquentes et laissèrent après elles un état d’oppression presque continuel qui, finalement, obligea le malade à interrompre tout travail et à entrer à l'hôpital. Il y resta plusieurs mois, au cours desquels-il eut de violentes crises d’ asthme contre lesquelles 1 toute la thérapeutique antiasthmatique habituelle s’épuisa. Cependant, le repos Jui avait procuré une amélioration relative, et il quitta Phôpital. : Un 04 Nous le revimes peu de temps après, à la consultation. de l'Hôpital Villemin. Il se D E nouveau de violentes es crises d'asthme. ds : ce C'était un homme de constitution vigoureuse, au thorax Eee globuleux, à l’abdomen légèrement ballonné. A ous L'examen de ses poumons, en dehors des . crises, nous rivtdla Re des lésions. nettes d’emphysème : inspiration. sèche, humée, “expiration prolongée, sifflante. ire PE Re 1 L’auscultation du cœur ne découvrait aucune “lésion La ke pression artérielle, prise avec l'appareil de Pachon, donnait. eo les chiffres de 16. em. pour la maxima et 10 em. pour laminima. L'appétit était normal, mais le malade : se plaignait d'éprouver | ie souvent, surtout une heure après les repas, une vive douleur æ dans la région épigastrique, qui était remplacée peu à peu par une douleur sourde. Il accusait également, “une sensation. de pesanteur abdominale continuelle. Le foie paraissait normal | et n’était pàs douloureux. à la palpation, On avait pensé antérieurement à un ulcère de l’estomac; “mais une radioscopie de l'organe. était. restée négative {55 01010 Re Len Le réflexe oculo-cardiaque, recherché à plusieurs reprises, fut trouvé chaque fois négatif. Le malade ne ui done pas être considéré comme ‘un hypervagotonique.
: Ajoutons qu’il avouait des habitudes éthyliques anciennes 7 _ Guidé par les. “rénseignements que nous avait donnés le patte notamment. par sa sensibilité ne cu odeurs, et:
Re Nes SL ADT.:
vérifier s’il était sensibilisé à cette dernière substance. À cet effet, nous avons entrepris une série d'expériences.
Essai de déclanchement expérimental de la crise d'asthme
-— Après avoir établi l'équilibre leucocytaire du malade et pris -sa pression artérielle, nous lui fimes respirer l’odeur du cacao brûlé. Mais il se. dégagea rapidement une fumée intense qui provoqua chez notre malade un vif accès d’oppression: l’examen du sang, poursuivi en même temps, ne dévoila pas la production d’une crise, hémoclasique. Au surplus, les caractères de la dyspnée déterminée par l'inhalation de. cette fumée ne ressemblaient en rien à ceux dela crise d'asthme véritable,
manifestation | d’anaphylaxie : ce n’était pas la’ crise à début -
brutal, avec bradypnée, gêne expiratoire et expectoration contenant des cellules PRE £
PR d'explrtin Fe rise Intradermoréaction. — L'paite avec un demi- centimètre cube d’une solution aleoolique. de .cacao, injectée dans le derme, es l’'intradermoréaction nè détermina aucune réaction locale.
Epreuve de l’ahaphylaxie Passive. — Essayée par voie respiratoire (inhalation de poudre de cacao) et par voie intracar-. diaque (injection d’une solution de cacao et du sérum du malade), Pos de l’anaphylaxie passive fut négative.
Nous ne pouvions donc pas considérer ce sujet comme ana-
ri au cacao. La dyspnée qu’il éprouvait était due plus
à l’irritation physique de la fumée qu à la pénétration d’une ne déchaînante.
En prenant la pression artérielle au cours de ces recherches,
Er al nous arriva de trouver, après une crise, les chiffres élevés de
20 cm. pour la maxima- et de 12 em. pour la minima. Nous fimes alors compléter l'examen du malade par un dosage d’urée _ dans le sang et par l'établissement d’une constante d'Ambard.
en 1 TETE
Les résultats obtenus furent les OS
Constante uréo-sécrétoire Ambard. . DR .. 0,104 pee Indice ‘de sécrétion uréique: :..:,1 Niue A4D EUR 10 Concentration théorique au fr d’urine..... 19,41 or. Es. Débit théorique rapporté aux 24 heures..:... 18,04 gr. Urée au litre de sérum...... RE 0,394 gr. |
Les urines prélevées ne contenaient ni sucre, ni albumine. D’autre part, l'épreuve. des chlorures nous révéla une élimi-. nation retardée. ” : ie
Après ces recherches, nous étions donc en droit de conclure à un état de déficience des reins, qui se manifestait, par une légère rétention uréique et chlorurée.
Nous mîmes ce malade au régime hypoazoté et déchloruré, et nous eûmes la satisfaction de voir ses crises diminuer de
fréquence. eee RCE
‘En somme, ce malade était surtout: un emphysématéux et un rénal du début dont Jes crises asthmatiformes étaient dues autant. aux lésions rénales qu’ aux lésions. emphysé- £
mateuses: mais il n existait pas chez lui de sensibilité ‘qu cacao, comme son interrogatoire aurait pu le laisser Æ supposer tout d’abord. : à He :
La relation de cette histoire est done. ‘intéressante en ee qu'elle nous apprend à nous mettre en garde contre l'acceptation trop rapide d’une cause anaphylactique. il faut LTÉE rappeler, avant de mettre des crises d'asthme sur de e compte d'une sensibilisation, que celles-ci sont bien souvent. . la manitestation appareate d’une lésion organique cachée | et même parlois 1HSOUpEONTEE be CS ù
Traitement L
Pendant la crise. Traitement d'urgence: adrénaline, l'association adrénaline et extrait d'hypophyse. — Comment agit l’adrénaline: . localement sur la plaque urticarienne, d’une façon générale en
excitant le sympathique antagoniste du vague, comme médicament antichoc. — Critique.
En dehors de la erise. Modifier le déséquilibre Yago- Smpathique: . adrénaline, belladone, — Modifier le déséquilibre humoral: skeptophylaxie spécifique, non spéeifiques désensibilisation spécifique,
.. non spécifique (autohémofhérapie, autohématothérapie, peptono-
| thérapie, « vaccins mierobiens », désensibilisation pee cristalloïdes, ET et par choc).
Lies découvertes contemporaines, qui ont permis d’éclai- - ver la pathogénie de l'asthme, ont eu pour résultat de modifier entièrement la thérapeutique classique de cette affec- | tion et de létablir sur des bases rätionnelles. RSA - Le traitément de l'asthme aura done pour but de modi- PAS fier, d’une part, le déséquilibre du système neuro-végé- | “tatif; d’autre part, le déséquilibre humoral. Les moyens employés seront différents suivant qu'on traitera un asthmatique en pleine erise ou bien dans l'intervalle de ses
ee
V1. Accès, de
ES SR 71 PENDANT-LA CRISE
Institué pendant la crise, le “traitement de l'asthme HER “sera un éraitement d'urgence. Il aura pour but de lutter LE «contre le spasme des muscles inspirateurs. À cet effet, t l'injection d’adrénaline à la dose d’un demi-milligramme, ou l'extrait surrénal total, donne des résultats excellents < à et remplace avantageusement la traditionnelle injection de morphine. | |
de :
Bensaude et Hallion (1) associent à l’adrénaline de l'extrait hypoph; saire. La ‘solution connue sous le nom-
d* « évatmine » contient, par centimètre cube, un demi- milli- és
gramme de chlorhydrate d’adrénaline et une quantité d'ex-
trait hypophysaire total, désalbuminé “correspondant à
0 or. 25 de glande fraiche. L'association des deux substances.
serait nécessaire : l'hypophysine combattant l’action con-
gestionnante de l’adrénaline, Nr is Ephraïm (2), de Breslau, qui utilise labrédeline en pul-
vérisations intrabronchiques, associe à la novocaine.
D Comment agi l’adrénaline? = Le ; 4 L +
L’ action de l'adrénaline au cours de la crise. ; d'asthme: peut se comprendre de deux façons. Ou bien cette substance agit localement, en tant que substance sympathicotonique, sur les bronches qui seraient le siège de troubles. vasomoteurs; ou bien elle agirait d’une facon plus générale en modifiant les facteurs qui sont à la base de la crise: elle lutterait, ainsi, soit contre l'hyperréactivité passagère | du _pneumogastrique, en ‘excitant son antagoniste fone-
tionnel qui est le sympathique, soit contre le choc anaphy= se «+
lactique en produisant un autre choc. PRE De
L’action locale de Padrénaline sur muqueuse. des. bronches et des alvéoles pulmonaires est certaine, mais encore mal connue. La bronchoscopie, faite chez l'asthmatique en crise, a permis de constater que la muqueuse bronchique était Je pi de TonRIes de: vasodilatation
ITS
(1) BensauDE et HALLION, 5.
12) DES cité par SoURDILLE, ais. a Les a AA L
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se traduisant par des placards érythémateux ressemblant
aux placards d’urticaire, ce ‘qui a fait admettre l’asthme comme un urticaire des bronches. Or, en pulvérisant dans les bronches, comme le fait Ephraïm, une solution d’adré-
_naline et de novocaïne, on voit ces taches érythémateuses
pâlir, preuve que l’action vaso-constrictive de l’adrénaline
s’est produite. La crise d'asthme serait-elle arrêtée par ce
procédé? La question n’est pas résolue. :
IL est plus généralement admis que l’adrénalin excite
le sympathique, antagoniste du vague, et agit de cette Jaçon sur le spasme des muscles inspirateurs provoqué
par le vague. C’est:l’opinion de Ségard (1), qui la considère comme un sédatif de l'accès et rien de plus.
Mais on peut se demander si l’heureuse action de l’adré-
naline, dans les manifestations anaphylactiques; en parti-
culier dans l’asthme, comme nous l’avons observé nousmême chez les malades dont nous avons rapporté les observations, n’est pas due à la production d’un choc qui,
_ agissant sur un milieu humoral déséquilibré, réaliserait
une thérapeutique antianapylactique par choc. Cette opinion est soutenue par Drouot. On sait, en effet, que
l'injection intraveineuse d’eau chlorurée à 9% (Brodin) [2],
de carbonate de soude (Sicard et Paraî) [3], de chlorure de sodium (Widal), d’hyposulfite de soude (Ravaut) [4]
ou encore de peptone, peut, non seulement protéger un ns sujet contre la re d’un choc, par skeptophylaxie,
- (1) SécarD, 118.
_(2) Bropin, 28.
_ (8) Srcarp et Parar, 117.
_(4) Ravaur, 95, 96.
mais -encore faire disparaître sa sensibilité à une substance anaphylactisante par désensibilisation. brusque. L’adrénaline agirait-elle de cette façon? Cela expliquerait, d’une part, la préservation qu'elle réalise chez les syphilitiques vis-à-vis des injections d’arsénobenzènes; d’autre part, ce fait, remarqué par Heckel (1), de la guérison définitive de plusieurs asthmatiques après une seule injection d’adrénaline. Se SA ne En ce qui nous concerne, nous croyons peu à cette action :
antichoc de l’adrénaline. En voici plusieurs raisons:
1. —— Nous avons essayé, par une injection d’ ‘adrénaline, : de préserver du choc anaphylactique un cobaye sensibilisé à l'œuf, mais nous n° ‘y sommes pas parvenu.
_ Voici, d’ailleurs, le détail de notre expérience:
EXPÉRIENCE. — Technique. — On injecta à un cobaye mâle, par voie intra-cardiaque, un demi-centimèêtre cube d'un mélange à partie égale de blanc et de jaune d’œuf. ss RAS
Trois semaines après, on fit au même cobaye une injection. sous- cutanée de 1710e de milligramme d’adrénaline.
Une demi-heure après, on lui injectait de nouveau, par voie : intra-cardiaque, un quart de centimètre cube de mélange blanc
et jaune d'œuf. L’aiguille était à peine retirée que Panimal,
atteint d’un choc anaphylactique d’une extrême intensité, mourrait en deux minutes. PE SPORE Le
L’injection préalable d’adrénaline n'avait donc pas été
capable de le préserver contre le choc.
(1) HeckEL, 43.
2. — Roch et Schiff n’ont pas pu empêcher chez leur malade, sensibilisée à la pomme de terre, l’apparition d’une crise d’asthme, par injection préalable d’adrénaline et d'extrait hypophysaire.
Enfin, au cours des expériences que nous avons
faites chez notre malade sensibilisé à l’escargot, si les in-
jections d’adrénaline ont fait cesser immédiatement les crises d'asthme, elles n’ont pas déclanché la crise vasculosanguine qui accompagne généralement les chocs.
Ces diverses raisons ne Sont donc pas en faveur de la conception de l’adrénaline, médicament antichoc.
FN DEHORS DE LA CRISE
Le traitement de l re visera deux buts: d’une part, modifier le déséquilibre neuro- végétatif; d'autre part,
modifier le déséquilibre humoral. ER On a cherché à agir sur le déséquilibre du système neurovégétatif de l’asthmatique de deux façons, soit par la
_ médication par l’adrénaline longtemps poursuivie, soit
par l’emploi de la belladone, substance frénatrice du vague. Heckel (1) préconise l'emploi longtemps répété de l’adré-
naline. Chez les sujets qui ont des crises d’asthme journalières, il aurait vu celles-ci s’espacer, puis peu à peu disparaître sous l’action d’injections d’adrénaline, faites
tout au début de chaque crise. 1] lui est arrivé d’en faire
jusqu’à huit par vingt-quatre heures. Ces injections répé-
: (1) Heckez, 48, 49.
— M8 — Ne tées. en rendant le malade sympathicotonique, auraientpeut-être pour conséquence de modifier son système neuro-végétatif et de supprimer le déséquilibre qui était. ” | à la base de i’état d’asthme. se LES 50
Lian (1) et ses élèves Cathala eb Ferrand, se basant sur ; la fréquence de l’hypervagotonie chez les asthmatiques,.
emploient, au contraire, la bellidone, médicament fréna-_ teur du vague. Grâce à lui, ils ont obtenu de très bons. résultats chez des emphysémateux asthmatiques avant un réflexe oculo-cardiaque exagéré. La belladone, comme l’adrénaline, agirait sur le déséquilibre vago-sympathique.
Quant au déséquilibre humoral, il sera modifié par la ; _ thérapeutique antianaphylactique, lorsqu'on soupçonnera
une sensibilisation à la base d’un état d’asthme. |
les méthodes antianaphilactiques, ou plus généralement À +. anticolloïdoclasiques, ont pour but, soit de préserver le LEE sujet contre le choc qui déclanchera Ja crise d’asthme, See, __ soit de le désensibiliser vis-à vis des substances qui sont. : * pour lui génératrice du choc. D'où deux procédés : la De . skeptophylaxie, ou protection rapide, et la désengibilisation. :
4, — Skeptophylaxie La skeptophylaxie qui, comme on sait, consiste à lever passagèrement la sensibilité du sujet, soit à à l’aide de la
LA
substance déchaiînante elle-même, soit à l’aide d’ une subs- < tance albuminoïde hétérogène, soit enfin à laide d'une substance appartenant au groupe des colloïdes « ou même. de.
(1) Law, 65, 66, 67. 2 Use, : È
SRE ES
des cristalloïdes, est un procédé de protection couramment employé pour préserver un sujet vis-à-vis d'accidents de choc possibles ; il peut, par conséquent, être apphané à Pasthme.
Lorsque la crise d'asthme est provoquée par l'ingestion d’une substance albuminoïde bien déterminée, elle peut e être évitée en faisant absorber au malade, une heure avant F son repas, une toute petite quantité de cette albumine. Gette ingestion minime suffit pour mettre l'organisme en & état de skeptophylaxie. C’est le procédé de la ue EE laxie spécifique.
Plus simple, et donnant de meilleurs résultats dans 2e l'asthme, est le procédé de la skeptophylaxie non spécifique En. par la peptone. Il consiste à faire prendre à l’asthmatique, avant son repas, un cachet de 0 gr. 50 de peptone. Surtout s précieux lorsqu'on n’a pas pu déterminer exactement quelles sont les albumines auxquelles le malade est sensi- ER bilisé, ce procédé a été préconisé par Pagniez, Valleryect Radot (1) et Cordier (2). La peptone peut également être Di | ‘administrée par voie rectale, par voie intraveineuse ou * par voie intramusculaire. Le cas de ce malade sensibilisé
au saucisson, dont nous avons rapporté l’histoire, est un bel exemple de protection rapide par la peptone. Le maladé _ de Cordier, qui voyait ses crises d'asthme provoquées par _ lingestion de la viande de bœuf et qui fut guéri pour un temps de ses crises d’asthme par des lavements de peptone,
uns avant les repas, en est un autre.
(4) PAGniez et Naité ns Rapor, 82, 83, 84, 85 s 12) Copier, 28, 29. | 2%
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Enfin, la skeptophylaxie hérérogène, réalisée par des iajections de substances cristalloïdes telles que le chlorure de sodium, l’eau chlorurée, le carbonate de soude, Phyposulfite de soude, est un procédé de préservation qui n'est pas sans inconvénients pour le malade; à ce titre, son utilisation ne doit être conseillée que dans les cas graves.
2. — Désensibilisation Il ne suffit pas de protéger un asthmatique contre le.
choc prochain, il faut encore le désensibiliser, le libérer de la menace des retours possibles du choc anaphylactique.
Il est à remarquer, cependant, que la di AE
de certains asthmatiques s’opère toute seule avec le temps; k il arrive, en effet, qu'un asthmatique, autrefois très sep sible à la moindre parcelle d'œuf, puisse, à la longue, supporter cet aliment sans éprouver le moindre malaise. |
L'organisme peut. donc se désensibiliser spontanément, _ comme nous l'avons constaté chez notre malade sensibi-
lisé à l’escargot et à l’œuf, qui, peu à peu, vit s sa SRARUtE à l’œuf s’atténuer, puis disparaître. :
Lorsqu'on voudra désensibiliser un or on
pourra le faire de deux manières : soit. en employant PT
substance déchaïnante elle-même, ce sera Ja désensibilisation spécifique, soit en employant une substance étran- | gère, ce sera la LR ue ne non spécifique.
; | : ss DRE ee
Ca désensibilisation spécifique, très employés dans 1 traitement de l’anaphylaxie. alimentaire, donne de bons
résultats, même lorsque, parmi les manifestations d'ana- X PEAR £ z : TE
_phylaxie, se trouvent des crises d'asthme. Lesné (1), Finizzio (2), Schoffield (3), Widal et P. Vallery-Radot (4), Lorsque les substances anaphylactisantes empruntent | la voie respiratoire, comme c’est le cas des pollens et des ë | émanations d’animaux, Walker (5), Scheppegrell (6), | P. Vallery-Radot et Haguenau (7) ont obtenu la désensibilisation par des cutiréactions répétées, avec des « pollens vaccins» ou des « vaccins animaux ».
Enfin, lorsque l’asthmatique est sensibilisé par des protéines microbiennes, Walker (8) injecte un stock-vaecin de l'espèce microbienne en jeu. HE
La désensibilisation non spécifique. — Même lorsque la cause anaphylactisante est bien connue, la désensibilisation peut être obtenue par des substances très différentes ;
ce c’est de ce principe que s'inspire la désensibilisation non spécifique. :
C'est par a qu "agissent : l’autosérothérapie, l’autohémothérapie, la peptone, les vaccins microbiens et certaines substances cristalloïdes.
= L’AUTOHÉMOTHÉRAPIE a été utilisée pour la première fois dans le traitement de l’asthme par Widal (9). Après
ee, (1) Leswé, 63.
EE . 49) FINIZZ10, 41.
©: (3) Scnorrrezn, 110.
(4) WipaAL et P. VALLÉRY-RADoT, 130, ee (5) WaLker, 128, 129.
(6) SCHEPPEGRELL, 107, 108 - (7) VAzLÉRY-RADOT et HAGUENEAU, 121.
. (8) Wazxer, 129. * :
(9) Wipar, 188. er: ie
— 118 — ; l'avoir expérimenté avec succès chez plusieurs malades atteints d’hémoglobinurie paroxystique, il eut l’idée de | soigner, par ce procédé, le marchand de moutons dont 24 nous avons déjà plusieurs fois parlé, qui voyait survenir des crises d’asthme par la simple inhalation de l'odeur du A
mouton. Ilelibéra, en effet, de ses crises, mais pour un temps seulement. Le principe de la méthode est le suivant : 70 le sérum sanguin, du fait des modifications qu’il subit, en 1e exsudant par coagulation totale, est différent du plasma- É circulant et se comporte comme une albumine étrangère.
Depuis, Walker, Achard et Flandin (1) obtiennent de bons : , résultats, mais également non durables (A pre incons-. > | 7
tants. fa | FAIT ARE
AUTOHÉMOTHÉRAPIE. -— Préconisée par Ravaut (2) dans le traitement de vbs ‘dermatoses, et par Schulmann dans le traitement de l’œædème de Quincke, où elle donne É< de bons résultats, l’autohémothérapie peut également être employée comme procédé désensibilisateur dans l'asthme. Pour Widal, le sang réinjecté agirait comme le sérum dans Pautosérothérapie, c’est-à-dire en tant qu ’albumine hété- à RÉNe RUN D TR LG ee
PEPTONOTHÉRAPIE. — Nous avons vu plus haut que la peptone était employée avec succès pour réaliser la skepto- PEN phylaxie ; mais Pagniez et P. Valléry-Radot. (3) ont 4 4 “montré qu’elle pouvait également avoir un rôle désensibilisateur, lorsqu'on continuait les prises journalières pendant longtemps. Le temps nécessaire pour. obtenir cette désen- : +
(1) AcæarD et FLANDiN, 1. L'PPESTS RS
(2) Ravaur, 95, 96. RS V7 Me Te)
48}, PAGNIEz et VALLÉRY- Rapor, 82, 8, 84, 85. REA
PA KA
“sibilisation par la peptone n’est pas fixé, et ce n’est que par des tâtonnements que l’on peut se rendre compte si æ -elle est réalisée. En
_ Le malade sensibilisé au saucisson, dont nous avons rap-
porté l'observation, a été désensibilisé de cette façon. Auld (1), par des injections sous- cutanées et intra-veineuses de très petites doses de peptone, a obtenu des résul-
tats semblables. x
NE RIRE DÉSENSIPILISATION PAR VACCINS MICROBIENS. — [ia désensibilisation par « vaccins microbiens» est basée sur le même principe, c’est-à-dire qu'il n’est pas nécessaire de s'adresser à la protéine sensibilisante pour désensibiliser
. un asthmatique. Danysz (2) prétend, en effet, que la sensi- Æ bilisation de l’organisme a son point de départ dans la ur résorption d’antigènes microbiens au niveau de la mu-
. -queuse intestinale, d’ou emploi des vaccins préparés avec
Ja ilore intestinale. Grâce à ce vaccin, l’a auteur aurait obtenu des ; guérisons d'asthme, g guérisons passagères, il est vrai. Rousseau (3), partant du même point de vue, préconise 5 à utilisation du mo G, vaccin antigrippe de l'Institut - Pasteur, qui contient du pneumocoque, du streptocoque et du bacille de Pfeiffer. Ce vaccin agirait de deux façons : comme antigène antidéchainant par ses albumines, comme _ Vaccin par les éléments figurés qu'il renferme. Rousseau rapporte six observations d’asthmatiques améliorés par -cette thérapoutique. Ho (4) à FRPtsens pu désensibiliser
2 Aus», 2, 8.
{2) Danysz, 84. | ju
{3) Roussrau, 102. , Se ANT 4%) SkGARD, 112. E PR
TA > SA
deux asthmatiques grâce au vaccin G; malheureusement, la désensibilisation ne dura que trente jours dans un cas, et une période qui wa pu être déterminée dans l’autre. FT
DÉSENSBIL GA TON PAR CRISTALLOÏDES. —- La désensibilisation par des injections intra-voineuses de. carbonate de soude et d’hyposulfite. de soude a été préconisée par Ravaut (1), mais seulement dans des cas de migraine et de: derimite érysipélateuse. Il n’existe pas d'observation d’asth- matiques guéris par ce procédé.
DÉSENSIBILISATION BRUSQUE PAR CHOC. - Enfin, la désen-" sibilisation, au Heu d’être obtenue lentement et progres- | sivement par les procédés précédents, peut être réalisée. na. d’un seul coup par la création, de propos délibéré, de choc brutal dû à l'in] ection intraveineuse d’une substance hétérogène. Le mécanisme de cette désensibilisation brutale n’est pas encore expliqué : il est mis sur le compte d’une =
perturbation interne de l'équilibre colloïdal du plasma.
En tout cas, ces injections ne sont pas sans dangers et He ne doivent être tentées que lorsque tous les autres procédés è ont échoué et que les accidents anaphylactiques rendent. Se vie insupportable au malade. 2 RS €
Widal et Abrami (2) citent deux cas d° asthme guéris de.
cette façon: « Il s'agissait de deux. malades dont les atta- Fes ques, depuis plusieurs semaines, revenaient immanquable- 4 2 ment chaque soir. Voulant tenter une sképtophylaxie de 2
ces crises, les auteurs pratiquèrent une injection intra +240
” Ê ra +R É : SE Fe
“(4) Ravaur, 95, 96. PMR et re (2)-Wipau, 188 22e | Pie D FE
veineuse de 30 grammes de la solution Fe isotonique de chlorure de sodium. Or cette injection qui, à cette dose, ne provoque chez les individus normaux qu’une crise hémoclasique, sans réaction clinique déterminée, a produit, au contraire, chez ces deux malades, un choc d’une
extrême intensité, qui eut pour conséquence de faire dispa-
raître les attaques d'asthme chez l’un et chez l’autre de ces malades ». Par contre, les mêmes auteurs. signalent l'échec complet de cette teérpeutique chez deux autres asthmatiques. S
L'énumération de tous ces procédés de désensibilisation montre combien 1ls sont nombreux. Il en résulte que, lorsqu’on se trouve en présence d’un asthme de cause anaphylactique, il est possible, sinon de désensibiliser toujours le malade d’une façon définitive, on peut du moins l’améliorer pour un temps plus ou moins long.
En somme, lorsqu'il s’agit du diagnostic ou du traite-
ment de l’asthme, on doit avoir présent à à l'esprit cette
idée que tout asthmatique nest pas nécessairement et
exclusivement un sujet anaphylactisé, et l’on ne doit pas
se laisser obnubiler par une conception univoque de V asthme. NC R
Mais, d’autre part, il faut savoir que les causes de sensibilisation sont multiples et diverses, multiples et diverses également toutes les causes qui peuvent retentir sur le
déséquilibre neuro-végétatif ou humoral de. lasthma-
_ tique. Il semble même, et l’une de nos observations plaide - en faveur de cette idée, que la sensibilité puisse exister
en dehors de toute sensibilisation antérieure, du fait d’un état particulier, héréditaire peut-être, véritable diathèse colloïdoclasique, suivant l'expression de l’école de Widal. Ce sont ces notions générales qui doivent être à la base de toute thérapeutique, celle-ci visant, en dernière analyse, à protéger le sujet déséquilibré contre le déclanchement du choc, et mieux encore à rétablir chez lui l’équilibre détruit.
Les notions pathogéniques acquises permettent donc d'étendre singulièrement le domaine de la thérapeutique
de l’asthme.
Va : Vu :
Nancy, le 20 avril 1922. Nancy, le 25 avril 1922. Le Président de la Thèse : Le Doyen :
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