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INTRODUCTION
Orienté dès les premières années de mon internat vers les recherches de laboratoire par mon maître, le P' Auguste Pettit de l’Institut Pasteur, à cette époque chef de laboratoire d’anatomie comparée au Muséum, j’ai continué à consacrer aux problèmes généraux une grande partie de mon activité. La pathologie générale ne consiste pas seulement dans la généralisation des faits d’observation courante, elle nécessite une analyse des phénomènes à l’aide de techniques éprouvées et c’est seulement l’assise technique qui permet de construire l’édifice des conceptions générales. Assise aussi vaste et aussi étendue que sont nombreux et variables les
lution, j’ai fait successivement, à côté de la médecine, de Thistologie comparée, de la médecine expérimentale, de la micro-chimie, puis de la chimie pathologique.
Dans une première étape, j’ai cherché à établir la fragilité cellulaire du parenchyme hépatique à l’égard des intoxications et des infections. Cette fragilité cellulaire étudiée avec les techniques modernes me conduisit à faire de l’histologie comparée et c’est ainsi qu’en quelques années de collaboration avec le P' Regaud je rédigeais le fascicule de la Cellule hépatique chez les Mammifères. Mais entretemps, en poussant mes études cytologiques, je voyais lentement s’établir des cirrhoses et je pouvais bientôt affirmer la nature cicatricielle des scléroses hépatiques. Mes travaux, confirmés par de nombreux expérimentateurs, démontrèrent en quelque sorte l’unicité des processus de cirrhoses en signalant l’atteinte constante et primitive de l’élément noble. Je suis souvent revenu sur ces constatations avec les toxiques les plus variés.
Sous la direction du Chauffard, m’attachant aux ictères hémolytiques, je découvrais avec lui les hématies granuleuses, stigmate sanguin si important de cette maladie. Par des expériences variées, nous démontrâmes que ces hématies granuleuses traduisent une rénovation médullaire, hâtive et imparfaite. Les travaux récents de l’école de Minot confirment entièrement nos constatations.
Des formes typhoïdes
80. Dégénérescence homogène de la fibre cardiaque (2 planches) (avec M"* L. Rou-
dowska). Archives de médecine expérimentale et d'anatomie pathologique, jan-
81. Kératose blennorragique des mains (avec le P' Albebt Robin). Société médicale des
82. Keratosis b'iennorrhagica (avec le P' A. Chauffabd). Ikonographia dermatologica,
Fasc. V, 1911.
83. Fracture du crâne et inondation méningée. Journal des Praticiens, 1" avril 1911.
84. Ictère hémolytique acquis avec fragilité globulaire au cours d'une oirrhose bivei-
neuse (avec le P' AcBEnr Robin). Société médicale des hôpitaux, 12 mai 1911.
85. Syndrome d'insuffisance diastémato-spermatique acquise avec atrophie thyroï-
dienue (avec Soürdel). Société médicale des hôpitaux, 23 juin 1911.
86. L'insuffisance diastémato-spermatique de l’adulte. Journal des Praticiens, 14 oc¬
tobre 1911.
87. La ponction lombaire curative à la portée du praticien. Journal des Praticiens,
13, 29 juillet et 11 août 1911.
88. Les petites saignées répétées. Journal des Praticiens, 26 août 1911.
89. Le traitement du stade amphibole de la fièvre typhoïde par la méthode de Chauffard.
90. Rapport de l'hémolyse et des hématies granuleuses. Congrès français de médecine,
91. Nouvelles techniques de coloration des hématies granuleuses (avec M"« Rouoowska).
Congrès français de médecine, Lyon, octobre 1911.
92. Uréogènie extrahépatique au cours des ictères par hémolyse (avec le P'' Albebt
Robin). Congrès français de médecine, Lyon, octobre 1911,
93. Pachyméningite cervicale d'origine syphiiitique. Paris médical, 14 octobre 1911.
94. La cellule hépatique particulièrement chez les Mammifères et chez l'Homme
(88 figures, 367 pages), llevue générale d'histologie, novembre 1911. Citation très honorable de l'Institut, 1912.
95. Le traitement de la tuberculose pulmonaire par les tuherculines. Journal des Prali-
96. La réaction oxydante des leucocytes (avec M'"> Roodowska), Société de Biologie,
23 décembre 1911.
97. Contribution à l'étude des bandes intercalaires et de la dissociation segmentaire de
la fibre cardiaque chez i'homme (avec M"” Rouoowska). Archives de médecine expérimentale et d'anatomie pathologique, T. XXIV, février 1912.
98. Endocardite ulcéro-végétante à pneumocoques de l’orifice aortique et de F « nude-
fended space » lésions du faisceau de His, mort rapide (avec M"” Roodowska). Archives des maladies du cœur, des vaisseaux et du sang, n» 2, février 1912.
Diététique cardiaque. Journal des Praticiens
Praikiem, 26 et 29 avril 1922.
270. La réaction des oxydases des leucocytes de l'homme. Les dégénérescences de
nulations neutrophiles envisagées à l’aide des réactions des oxydases di ou indirectes. Journal de Physiologie et de Pathologie générales (avec 1 Mathieu), n* 1, 1922.
271. Les hépatites expérimentales de la souris par inhalations de tétrachlorure d'
304. L’intermittence dans le rythme fonctionnel des foies normaux (avec HenryWalteb).
Société de Biologie, 29 mars 1924.
305. L'asynergie fonctionnelle dans les petites insuffisances hépatiques (avec Henry
Walter). Société médicale des hôpitaux, 4 avril 1924.
306. L’intermittence dans le rythme fonctionnel du foie pathologique (avec Henry Walter). Société de Biologie, 5 avril 1924. .
hôpitaux, 13 juin 1924.
312. Les pleurésies à cholestérine (avec Am. Coyon et P. Meignant). Société médicale
des hôpitaux, 27 juin 1924.
313. A propos de l’anergie hépatique dans la tuberculose (avec Paul Brodin). Annales
de médecine, Juillet 1924.
344. A propos d’un cas d’anémie splénique. Les hémocytoblastoses (avec H. F
Société médicale des hôpitaux, 2 juillet 1926.
345. Le test de transsudation. Société médicale des hôpitaux {ayec J. Sandor et
VIER) 9 juillet 1926.
Journal de chirurgie, n* 4, juillet 1928.
395. Le pouvoir bactéricide du sérum et du plasma à l’égard du bacille d'Eberth (avec
Roger Cattan). Presse médicale, n» 75,19 décembre 1928.
396. La micro-leucocyto-culture (avec Roger Cattan). Bulletin et Mémoire de la Société
médicale des hôpitaux, séance du 29 octobre 1928, p. 1476.
397. Septicémie typhique et infection vésiculaire. Retentissement réciproque (avec Roger
Cattan). Société médicale des hôpitaux, séance du 30 novembre 1928, p. 1645.
398. Ictère de quatre mois par hépatite aiguë sans lésions des voies biliaires. Cholécys¬
tostomie. Guérison (avec René Toupet). Société médicale des hôpitaux, séance du 30 novembre 1928, p. 1654.
399. L’ascaridiose biliaire. Journal des Praticiens, 28 novembre 1928.
400. Une splénomégalie plasmodiale (avec R. Grégoire et H. R. Olivier). Le Sang,
t. II, n'-O. 1928.
EXPOSÉ ANALYTIQUE DES TRAVAUX
PHYSIOPATHOLOGIE LEUCOCYTAIRE. LES FERMENTS DES LEUCOCYTES
Quand nous avons entrepris nos recherches sur les ferments des leucocytes, en 1908, les connaissances se bornaient aux ferments mis en jeu dans la phag^ocytose et dans Tautolyse. Les techniques que nous avons adoptées au début, tant pour l’étude des protéases que pour celle des lipases, ont certes eu l’inconvénient d’être très rudimentaires. Nos recherches ultérieures, celles d’autres expéri-
ouvrage sur les « Ferments des leucocytes » n’ont cependant rien changé à nos premières conceptions.
Nos travaux personnels ont porté sur l’étude : des protéases,
des lécithinases, des oxydases.
Les Protéases leucocytaires (41, 46, 47, 48, 53, 56, 59, 310).
Nous avons été mis sur la voie d’une étude des protéases leucocytaires en 1908 en étudiant le sang d'une leucémie myéloïde. Pour en faire l’étude bactériologique nous avions déposé sur sérum de bœuf coagulé quelques gouttes de sang leucémique. Après 24 heures d’étude, le sérum coagulé était creusé de dépressions au niveau de chaque goutte de sang. Or le milieu était resté stérile, il fallait admettre que le sang leucémique contenait un ferment et comme le sang normal ne donnait pas cette réaction, force nous fut d’invoquer un ferment contenu dans les leucocytes leucémiques. Des recherches ultérieures nous montrèrent que les leucocytes des pus & polynucléaires exerçaient la même influence et que si le sang
des leucocytes polynucléaires.
seulement dans les leucocytes, mais apparaissent autour des globules rouges et même tardivement entre les éléments figurés du sang, à cause de l’oxydation progressive et spontanée du mélange. Cette réaction prédomine dans les polynucléaires neutrophiles, elle s’observe aussi sur les polynucléaires éosinophiles. Par contre, les mononucléaires sont exempts de toute granulation. En somme cette réaction appartient aux leucocytes de la série myéloïde. Les renseignements fournis par l’étude du sang dans les états pathologiques viennent confirmer cette notion du caractère myéloïde des leucocytes à réaction oxydante.
Dans les leucémies^ on doit distinguer deux types de leucémies; les leucémies lymphoïdes et les leucémies myéloïdes.
Dans les leucémies lymphoïdes, la réaction reste toujours négative sur les nombreux éléments mononucléaires du sang.
Par contre, dans les leucémies myéloïdes chroniques, il en est différemment : tous les myélocytes, tous les polynucléaires et, en général, tous les éléments qui appartiennent à la série médullaire, donnent une réaction granuleuse des plus évidentes et qui suffit pour faire le diagnostic de la nature de la leucémie.
Pour le pus, la réaction est très positive dans le pus à polynucléaires à condition que les leucocytes soient peu cytolysés.
Dans les organes, la réaction est très positive sur les cellules médullaires, sauf pour les mégakaryocytes, sur les cellules du thymus jeune, sur les cellules du corps thyroïde de l’enfant; elle est diffuse au niveau des cellules des glandes salivaires, absente dans les cellules testiculaires, pancréatiques et rénales. Dans la cellule hépatique, les plasmosomes nous ont donné une réaction nette.
Avec Jean Broussolle, nous avons montré que la cellule indifférenciée des leucémies aiguës étudiée avec une technique précise ne présentait pas la réaction des oxydases, la cellule des leucémies aiguës n’ayant pas encore de granulations ne donne aucune réaction primitive quand le réactif ne se précipite pas tout seul. Et devant les résultats contradictoires des auteurs nous apportons des constatations précises qui permettent de consolider notre opinion. Cette opinion fut d’ailleurs confirmée par nos constatations sur les peroxydases.
Les oxydases indirectes étaient à peine connues par un travail de Fischel (1910) dont la technique fort imparfaite prêtait à toutes les critiques, quand nous avons
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Schultze (Noël Piessinger et L. Roudowska).
tique sont exempts de toute réacti( Quant à la teinture de la réactic
tinotti et affirmant que les granulations des oxydases sont indépendantes des granulations spécifiques des polynucléaires.
Nous avons montré avec André Jamin, que la conception de Hollande qui attribuait la réaction à un simple phénomène de teinture s’appuyait sur des constatations discutables et fragiles (317).
•ed Neumann (1928) partage la m ches importantes.
ition anarchique des diastases cellulaires.
Applications à la pathologie
Quand
résorption est pr
Dans les 'pneumonie& à défervescence tardive, au contraire, ces réactions, au lieu de se répartir sur deux ou trois jours, s’espacent sur une durée de cinq à six jours. Dans les pneumonies doubles, c’est pendant plus longtemps encore que l’on peut observer de la peptonurie et du ferment protéolytique dans l’expectoration.
Il ne faudrait cependant pas croire que la présence des peptones et de ferment protéolytique dans l’expectoration autorise l’affirmation d’une résolution prochaine de l’exsudât; en effet, les pneumonies grises peuvent offrir les mêmes caractères. L’action digestive des leucocytes n’est pas diminuée au cours de l’hépatisation grise, ce n’est pas là qu’il faut chercher une des raisons de la mort. Les ferments leucocytaires, au contraire, dépassant leur but, l’afflux abondant des leucocytes dans le foyer hépatisé donne naissance à une grande quantité de ferment leucocytaire. Aussi la pneumonie grise est-elle parfois déliquescente, souvent friable.
Ces faits démontrent l’extrême complexité du processus réactionnel au cours
en désagrégation cytolytique, quand les cellules sont très altérées, quand les noyaux des polynucléaires, entrant en condensation pycnotique, simuleront des lymphocytes bosselés, c’est alors que deux gouttes de culot déposées sur albumine coagulée trancheront le différend. L’apparition d’une dépression en cupule le lendemain permettra l’affirmation de la polynucléose.
Le zymodiagnostic protéolytique est positif quand il s’agit d’épanchement à polynuclaires : pleurésies aiguës, méningites cérébro-spinales, arthrite blennorragique, hémorragie méningée infectée secondaire. Il se trouve négatif, dans tous les épanchements chroniques : pleurésies chroniques tuberculeuses, ascite de cirrhose alcoolique, méningite syphilitique chronique, etc.
2“ Les processus où intervient la lipase leucocytaire. — a) Digestion gastrique- — Loeper et Marcha! constatent que après ingestion huileuse les leucocytes à pré-
LES FERMENTS DU SÉRUM ET FERMENTS DE DÉFENSE
Le début de nos recherches sur les ferments de défense du sérum remontent à 1907. En étudiant les hépatotoxines obtenues chez l’animal après injections répétées nucléo-protéides hépatiques du foie d’espèces étrangères ou de même espèce, nous étions arrivé à déceler par une réaction de fixation sur un antigène de nucléoprotéide de foie l’existence d’un anticorps fixant le complément. Cet anticorps apparaît aussi dans le sérum du lapin auquel on injecte les extraits de son propre foie recueilli par résection partielle aseptique.
Sur l’homme en utilisant comme antigène l’extrait de foie humain recueilli avec l’autolyse, nous avons de même décelé un anticorps hépatique chez les sujets en pleine insuffisance hépatique comme on en observe à la phase terminale des cirrhoses. Nous avions résumé ces constatations par cette phrase : « Le malade ne défend plus son foie, il se défend contre son foie. »
Nous avons cherché à utiliser la méthode de dialyse d’Alderhalden pour mettre en évidence cet anticorps. On sait que cette méthode met en contact dans des tubes rigoureusement éprouvés le sérum du malade et une albumine lavée et bouillie d’un organe défini, le tube plonge dans de l’eau distillée, c'est dans celle-ci que l’on cherche par la réaction de la ninhydrine au bout d’un certain temps la présence des peptones des amino-acides dialysés. Si la réaction est positive, c’est que le sérum contenait un ferment protéolytique spécifique pour l’albumine de l’organe envisagé. Nous avons éprouvé ainsi des albumines de foie, de rein, de corps thyroïde, etc. Le ferment des insuffisances hépatiques digère les protéines hépatiques et accessoirement les protéines rénales. C’est incontestablement un ferment de défense dans le sens que nous lui avions donné en 1908.
Avec le P' Albert Robin et Jean Broussolle, nous avons montré que dans les ictères aigus, simples, infectieux ou lithiasiques, il n’existe, en général, pas de ferment de défense; dans les ictères chroniques, le ferment de défense est plus fréquent, mais non constant; enfin dans les cirrhoses, il n’apparaît que passagèrement, au moment des périodes de dégénérescence hépatique. Chez les sujets indemnes de lésions hépatiques, la réaction est toujours négative. Ce ferment de défense n’est pas toujours spécifique pour l’albumine de foie. Mais il rend compte des périodes d’aggravation qui surviennent au cours des affections hépatiques.
A l’époque où ces ferments de défense furent découverts, la vague en fut telle que l’on eut tendance à chercher dans cette réaction un procédé de diagnostic général. Nos constatations avec les protéines hépatiques nous avaient démontré l’absence d’une spécificité étroite. Avec Œttinger et Pierre Louis Marie nous nous
sommes attaché à rechercher dans le sérum des cancéreux un ferment de défense contre les protéines du cancer. Nos résultats nous ont permis d’éteindre des enthousiasmes trop faciles.
La valeur de la réaction n’est pas absolue. Dans les cancers du tube digestif, la réaction est positive dans les deux tiers des cas, négative dans un tiers. Dans les affections non cancéreuses, la réaction est positive dans un tiers des cas, négative dans un tiers. De telles constatations sont insuffisantes pour baser sur elles une
Dans une revue d’ensemble, nous avons opposé les ferments de défense avec la protéase des leucocytes. La première est en quelque sorte spécifique; la seconde de l’est pas. Mais la protéase leucocytaire explique les erreurs de la réaction dialysante d’Abderhalden.
LA MORPHOLOGIE DU LEUCOCYTE VIVANT
Ayant pendant de longues années étudié les leucocytes du sang et des suppurations par colorations vitales au Soudan 111 et au bleu de Nil, nous avons avec le P' Pierre Delbet ainsi fixé les caractères de la vitalité du leucocyte :
1® Les noyaux ne se colorent pas par le colorant bleu, contrairement aux
2® Il existe des grouillements granulaires. — L’incolorabilité du noyau, durant la vie de la cellule, contraste avec la colorabilité légère des fines granulations protoplasmiques. Celles-ci se colorent en bleu pâle. Si on examine une prépaparation fraîche de sang, on voit très bien les leucocytes polynucléaires du sang avec leurs noyaux incolores et leurs fines granulations bleuâtres. Fixons avec soin un de ces leucocytes granuleux, nous remarquons en un point de son protoplasme qu’il se produit des mouvements, les fines granulations sont animées de mouvements browniens. Ces mouvements browiens granulaires sont rarement dans les leucocytes du sang assez étendus pour former, comme dans les leucocytes du pus, ce que nous avons appelé les grouillements.
Le leucocyte vivant du pus n’a pas une vitalité analogue à celle du leucocyte
du sang. Il est beaucoup plus actif. Le leucocyte du sang a peu de granulations
mobiles, celui du pus au contraire a souvent un, deux ou même quatre foyers de « grouillement » dans l’étendue de son protoplasma. Quand, après quelques heures, la cellule du pus va entrer en agonie, elle va y entrer en quelques sorte progressivement. De quatre foyers au départ, il n’en reste que deux après trois heures
iaits morphologiques et physiologiques, normaux, expérimentaux et pathologiques, notre étude de la cellule hépatique se trouve essentiellement médicale.
Certaines conditions nous paraissent nécessaires pour que cette régénérescence se produise. 11 faut que le noyau ne soit pas altéré et que la cellule ne soit pas parvenue à un haut degré d’atrophie. Cette régénérescence se comprend quand on s ût combien la dégénérescence granuleuse est subordonnée au début à des troubles de l’équilibre osmotique. La notion de cette fragilité cellulaire entraîne l’idée d’une facilité de réparation sur place, par simple rétablissement d’un équilibre entre les milieux cellulaires et extra-cellulaires.
La cellule hépatique, malgré son activité propre et sa résistance, obéit en effet aux lois de l’osmose. Une solution saline, pour lui être indifférente, doit être en équilibre osmotique.
Ainsi les solutions de chlorure de sodium peuvent ne pas être inoffensives pour les cellules hépatiques. Leur action se traduit au contraire par des altérations évidentes de la charpente cytoplasmique sous la forme de condensation granuleuse. Ces altérations dépendent du titrage de la solution, et surtout de l’élévation ou de l’abaissement de son point cryoscopique.
Nous démontrons ultérieurement que dans l’influence nocive des toxiques, il faut réserver une part à l’osmonocivité. La toxicité hépatique de Vhuile phos-phorée^ du chloroforme^ de l'alcool^ du sublimé^ de la toluilene dtamme, des inhalations de tétrachloréthane et des injections d’extrait de Milylus edulis, nous fait constater la précocité surprenante des altérations. C’est souvent après une ou deux heures que se manifestent les dégénérescences hépatiques. Même précocité des altérations quand, au lieu de ces toxiques, nous avons recours aux injections de sérum d'anguille^ aux injections d'hémolysine artificielle ou d'hépato-toxines. Même précocité d’altérations après les injections de bacilles d'Eberth.
Qu’il s’agisse donc d’infection ou d’intoxication, la cellule hépatique se montre d'une remarquable fragilité. Rapidement elle subit l’empreinte du toxique, son cytoplasme se condense, son noyau s’altère, elle entre en dégénérescence. A la base de certaines de ces évolutions morphologiques, il est possible de placer le rôle des actions osmotiques sans qu'il soit possible actuellement d'en fixer la part exacte.
Cette fragilité cellulaire n’est pas également répartie. Les cellules hépatiques n’opposent pas toutes la même résistance. Il existe non seulement des zones fragiles, mais encore des cellules fragiles.
Les zones les plus fortement intéressées se localisent autour de l’espace porte. C’est au voisinage des vaisseaux qui apportent l’agent toxique, que se montrent les premières altérations. Mais cette prédominance régionale ne peut être admise que dans les cas d’intoxication rapide; bientôt d’autres zones interviennent, les centres du lobule dégénèrent.
Il existe plus qu’une fragilité précoce périportale, il y a fragilité de certaines cellules. Il est fréquent, pour ne pas dire constant, d’observer sur les coupes des
parurent ne pas déterminer seulement en injection des phénomènes d’hémolyse sanguine. Les altérations hépatiques dégénératives sont constantes au début, et rapidement les foyers atteints deviennent le siège d’une réaction scléreuse cicatricielle que nous avons étudiée dans des prises successives de foie au même animal. C'est donc que les hémolysines constituent aussi des substances hépato-toxiques. A titre de comparaison, nous avons reproduit des hémolyses à l’aide du sérum
rapide, obtenir des survies de six mois. La cirrhose qui se produit apparaît sans aucune trace d’infection des voies biliaires. Elle est étoilée au début, mais plus tard elle prend le type annulaire comme une cirrhose de Laënnec. Ce qui démontre la fragilité de toute classification théorique. Nous montrons que l’on peut ainsi obtenir une lithiase biliaire expérimentale par précipitation des pigments, de la chaux et de la cholestérine.
La cirrhose est précédée d’îlots de dégénérescence parenchymateuse avec ou sans infarctus. Après le sixième jour, ces îlots sont le siège d’une réaction conjonctive néoformatrice qui aboutit à une véritable cicatrice. Cette cicatrice péribiliaire est l’origine de la cirrhose.
Le parenchyme, au -voisinage, - se répare et s’hyperplasie. Deux séries de canalicules biliaires apparaissent : des canalicules de cornmunication^ des canalicules de néoformation.
Finalement, en quatre à six mois, il se fait un véritable enkystement des voies biliaires.
Le tissu fibreux densifié sépare entièrement le lobule des espaces .biliaires.
Nous en concluons l’impossibilité où l’on est de comparer ce processus expérimental à ce que l’on voit chez l’homme. Un seul point est commun, la précession de la lésion parenchymateuse sur la lésion scléreuse.
HISTO-PATHOLOGIE CARDIAQUE
l.es travaux sur les dégénérescences de la fibre cardiaque ont été trop souvent basés sur constatations nécropsiques. L’importance des altérations cadavériques est telle que bien des dégénérescences classiques du myocarde ne correspondent qu’à des altérations post mortem.
Dégénérescence homogène de la fibre cardiaque (75-80).
L’introduction en histologie des techniques modernes de laquage a permis de pousser beaucoup plus avant l’analyse des lésions pathologiques. Après de nombreux tâtonnements nous avons fixé une méthode de coloration des plus fines : l’hématoxyline cuprique safraninée. Cette technique de coloration nous a permis sur le cœur humain formolé rapidemment après la mort d’assister à l’évolution
on les observe aussi sur les cœurs dont la défaillance terminale peut être mise sur le compte d’un surmenage fonctionnel (asystolie, pneumothorax, symphyse).
L’homogénéisation partielle et terminale est souvent la première et Tunique lésion d’un cœur.
Elle peut se retrouver sur des cœurs normaux macroscopiquement.
L’analyse clinique nous a montré comme symptômes communs à ces faits : la tachycardie, Thypotension artérielle et les faux pas du cœur. La constatation de ces symptômes suffît pour indiquer une thérapeutique toni-cardiaque énergique.
Les K bandes intercalaires » et la dissociation segmentaire de la fibre cardiaque chez Thomme (97).
Les « bandes intercalaires » forment l’assemblage des segments de Weissmann dans la fibre cardiaque et lorsqu’elles se rompent, il en résulte Taltéralion bien connue sous le nom de « dissociation segmentaire ». On a contesté la nature pathologique de cette altération qui souvent a paru de nature cadavérique. Nous avons repris cette étude sur des cœurs formulés après la mort et colorés avec notre technique de Thémaloxyline cuprique safraninée.
On peut distinguer deux types de dissociation segmentaire :
Le type cadavérique. — Dans ce cas, Tautolyse post-mortem ne réalise pas entièrement la lésion, elle ne fait qu’accentuer une altération préexistante. La cadavérisation ne suffit pas à elle seule pour donner la dissociation, si la bande n’est pas préparée à sa rupture par une altération anle-mortem. Elle caractérise en somme une myocardite de la bande intercalaire dont la lésion vitale échappe en grande partie.
Le type pathologique. — Dans celui-ci, les lésions, au lieu d’être diffuses et généralisées comme dans le type précédent, sont localisées et très limitées, et la rupture ne se produit que sur des fibres frappées d’homogénéisation terminale. Elle est toujours précédée d’un étirement de la bande et traduit toujours, comme nous le démontre l’élude de nombreuses observations, l’existence d’une myocardite aiguë infectieuse ou toxique à localisation fibraire.
BIOLOGIE DE LA PLAIE DE GUERRE
Ayant été affecté pendant la guerre à une ambulance divisionnaire chirurgicale, je me suis attaché à 1 étude biologique de la pluie de guerre. Pendant quatre ans j’ai continué celte étude: l’ensemble de ces recherches se trouve exposé dans le volume publié avec le P' Delbet sur la Biologie de la plaie de guerre.
SO
NOS constatations sur la biologie de la plaie de guerre que nous avons commencées dès 1915 n’ont pas été indifférentes à l’extension rapide de la technique du parage de la plaie de guerre. J’avais à cette époque montré à Carrel que l’acte chirurgical primait l’acte antiseptique. Le Gaudier, à Montdidier, orienté vers les mêmes idées, fut pour nous le collaborateur chirurgical actif et convaincu. Nous avons pu en étroite union faire œuvre utile et le couronnement de notre œuvre fut l’honneur que nous fit le P' Delbet quand il nous demanda, sans ne connaître que nos Travaux, de l’aider dans la mise au point de la Biologie de la plaie de guerre. Les recherches internationales qui suivirent démontrèrent que nous étions dans le droit chemin et nous avons été heureux de voir le médecin inspecteur général Mignon écrire dans Le service de santé pendant la guerre i9ii~ 49i8 (Masson, 1927, t. IV, p. 547) en parlant de notre livre sur la Biologie de la plaie de guerre : « C’est un des plus beaux monuments scientifiques élevé pendant la guerre à l’association chirurgico-bactériologique. L’élégance du style, la luminosité de la pensée, la profondeur des idées attachent à la lecture de l’ouvrage et montrent ce que des recherches ordonnées ont pu offrir d’attrait à des esprits en quête de vérité scientifique. »
PHYSIOPATHOLOGIE HÉPATIQUE LES EXPLORATIONS FONCTIONNELLES
Depuis 1920 nous nous sommes attaché à l’étude des explorations fonctionnelles. Nous avons sur ce sujet publié de nombreux travaux qui en quelque sorte se font suite. Nous en avons réuni une grande partie avec Henry Walter dans notre livre sur l’Exploration fonctionnelle du foie et l’Insuffisance hépatique (1925). Ce volume est à la fois une mise au point et un travail original. Dès le début nous établissons qu’il ne peut y avoir une exploration fonctionnelle mais des explorations fonctionnelles. Il faut les multiplier, la fonction hépatique ne subit une atteinte globale que dans ces dégénérescences massives, le plus souvent il se produit une asynergie fonctionnelle. Il faut donc établir en interrogeant plusieurs fonctions, ce que nous avons nommé un instantané hépatique.
La notion de l’asynergie fonctionnelle hépatique (305).
En physiologie expérimentale, l’atteinte du foie est toujours massive et brutale. L’hépatectomie après fistule d’Eck, même avec la technique de Mann et Magath est toujours une opération traumatisante ne permettant pas une survie au delà de 20 heures. Les conditions de l’expérimentaiion qui fixent les bases d’une synergie fonctionnelle complète ne sont pas celles que l’on rencontre en clinique médicale.
Avec Jean Longchampt (330), nous avons montré que \&, phénoltétrachlor&phtaléine présente des taux de rétentions élevées dans les affections hépatiques, ictère grave, cirrhoses, hépatites graisseuses, quand Télimination du colorant par les voies biliaires est troublée. Que par contre dans ces circonstances l’élimination rénale supplée à l’élimination biliaire. Après ces recherches préliminaires, nous avons cherché un dérivé halogène des substances colorantes qui puisse nous présenter les mêmes propriétés que la phénol-tétrachlorephtaléine, dans des conditions plus pratiques et moins onéreuses. C’est là l’origine de nos recherches sur le rose de bengale.
L’idée d’employer les dérivés de la fluorescéine remonte à Delprat, Epstein et Kerr en 1923. Après ces auteurs, j’ai étudié le rose bengale comme mode d’exploration fonctionnelle. Nous avons démontré l’inexactitude de la technique américaine et apporté une technique plus simple dérivée de celle de Rosenthal pour la phénoltétrachlorephtaîéine. Avec Henri Walter, H.-R. Olivier, Robert Castéran, Jean Willemin, j’ai fait avec le rose bengale toute une série d’expériences sur l’animal et sur l’homme {337-338-341-355-356-369-372-376-385).
Nous nous sommes assurés de l’absence de toxicité du rose bengale chez l’animal et chez l’homme. Nos constatations ont été confirmées par le P' Dustin (de Bruxelles) qui n’a pas classé le rose bengale parmi les poisons caryoclasiques. Il ne se montre hémolytique pour les hématies qu’à forte concentration, 120 milligrammes par litre, sur du sang dilué 1/200 et exposé à la lumière vive pendant une demi-heure. Dans les conditions de l’expérience bien pratiquée, cette influence hémolytique ne se produit pas.
U élimination du rose bengale se produit presque uniquement par la bile. — Après injection intraveineuse du produit, nous l’avons vu sortir dans la bile duodénale du sujet sain de dix à vingt minutes plus tard. Chez l’un de nos sujets, au bout d’une heure, on trouve dans la bile 16 milligrammes du colorant sur les 70 injectés. Un sujet garde le tube duodénal pendant sept heures, au bout de ce temps l’élémination durait toujours. La courbe d’élimination avait été régulièrementascendante pendant une heure, puis restait en plateau une heure trente pour descendre irrégulièrement ensuite. La quantité totale de colorant retrouvé était approximativement de 60 milligrammes sur 75 injectés et l’élimination, quoique faible, n’était pas terminée.
Sur 60 malades examinés avec la tétrachlore-phtaléine au point de vue de l’élimination urinaire, 50 présentaient des quantités nettes et dosables de colorant; 6 n’en avaient qu’à l’état de traces, il s’agissait de vieillards scléreux :
4 sujets seulement n’en avaient pas et pouvaient d’ailleurs être suspectés de néphrite. Mais cette élimination est minime et posologiquement négligeable,
5 p. 100 au plus, dans les cas où l’élimination biliaire est normale.
Mais chez les animaux en période de déficience chromagogue, soit après blocage, soit après splénectomie, Tinjection d’un extrait splénique nous a paru rétablir la fonction dans son état normal.
Il faut admettre qu’en supprimant la rate, nous avons apporté passagèrement
dosée Tazotémie et recherchée la constante d’Ambard, de même devrait être systématiquement étudié l’état de la cellule hépatique : le pronostic serait d’autant meilleur que ces différents organes se rapprocheraient plus de « l’état de santé complet »; il serait d’autant plus sombre qu’un plus grand nombre d’entre eux serait atteint, et d’autant plus que leur atteinte serait plus profonde.
L’étude de la fonction hépatique permet, en outre, un choix plus judicieux de l’anesthésique : dans un état hépatique déficient, il faudra absolument proscrire le chloroforme, et, si possible, éviter l’éther, tandis qu’au contraire, ces anesthésiques, bien que toxiques, seront peu à craindre chez un sujet jeune et avec une anesthésie de courte durée.
Évolution de la salicylémie, de la salicylurie après ingestion de salicylate de soude (273, 277).
l’abcès tuberculeux est aussi illusoire que l’anlisepsie intestinale. Les injections modificatrices n’agissent pas de cette façon; elles interviennent tout simplement comme substances toxiques, déterminent une congestion considérable des vaisseaux de la paroi, des hémorragies capillaires et surtout un afflux abondant de polynudéatres. Le pus, verdâtre avant l’injection, formé de débris cellulaires, se transforme en deux jours en un pus rougeâtre, filant, abondant, formé de nombreux globules rouges et aussi de nombreux globules blancs polynucléaires, dont la plupart sont en voie de destruction. Analysons le pouvoir protéolytique de ce pus. Il s’est entièrement modifié : avant rinjer.tion,pas de protéase; après l'injection^ protéase abondante digérant avec une extrême facilité toutes les albumines.
Vinjeciion modificatrice liquéfie les produits tuberculeux par une action indirecte en appelant tout d’abord des polynucléaires, puis en les détruisant pour mettre en liberté leur ferment protéolytique ; c’est ce ferment qui constitue Vagent de liquéfaction^ puisqu’il digère les albuminoïdes.
Les processus hémorragiques (122, 190, 226).
Au cours d’une hémophilie congénitale, nous avons vu, par suite d'une blessure légère de la main, se produire de telles hémorragies qu’une anémie pernicieuse s’ensuivit avec œdème. Après cessation des hémorragies à la suite de proléosothérapie, la réparation sanguine se produisit avec une remarquable rapidité et la
trifuger stérile contenant trois à quatre gouttes d’une solution de citrate de soude à 30 p. 100.
On centrifuge à allure modérée (centrifugeuse électrique, trois minutes au premier contact) pour obtenir un éclaircissement complet du plasma.
Après cette centrifugation, on recueille à la pipette fine la couche leucocytaire avec le moins possible de globules rouges. Deux à trois gouttes de cette couche suffisent en tube de bouillon pour obtenir une culture rapide du germe que l’on cherche.
Dans le cas de septicémie anaérobie, on peut, de la sorte, immédiatement ensemencer en tube de Veillon. Les cultures ne manquent pas de se montrer positives.
Nous avons pratiqué avec succès cette micro-leucocyto-culture dans 6 cas de fièvre typhoïde, une endocardite à pneumocoques, une endocardite à streptocoques, une septicémie à staphylocoques, une septicémie à pneumobacille de Friedlilnder.
Interprétations. — Nous trouvons différentes façons d’en éclairer le déter*
1* La centrifugation dépose les bactéries au-deésus des globules rouges et au-dessous du plasma. Les bactéries plus lourdes que le plasma, plus légères que les hématies, se concentrent dans les zones intermédiaires. Mais il y a certainement
2“ Le leucocyte protège la bactérie contre la bactériocidine. — 11 peut, certes, la protéger par la sécrétion de ferments exocellulaires, surtout par la sécrétion de protéase qui, par son influence peptonisante, crée un milieu proche très favorable à la culture microbienne. Mais, il semble que le leucocyte^ au début de la phagocytose^ en englobant les bactéries^ les mette à Vabri de Vinfluence bactéricide des milieux ambiants. Cette protection n’est, certes, que passagère. La lyse bactérienne finit par se produire au milieu du leucocyte. Mais pour que cette lyse se
teux pour le sang circulant. Ce que nous savons de la répartition du leucocyte dans la circulation entraîné dans le courant plasmatique sans pseudopodisme possible ou accolé aux parois endothéliales loin du courant septicémique nous
fait penser à l’inactivité certaine de son influence. 11 faut l’arrêt du courant pour qu’il entre en œuvre et nos expériences in vitro prouvent que s'il .agglutine d’abord, s’il phagocyte ensuite les bactéries, celles-ci, pendant un certain temps, conservent leur vitalité, et même la conservent d’autant plus que le leucocyte protège, au début du moins, la bactérie contre l’action des bactériocidines plasmatiques. On pourrait, de nos expériences, tirer une autre conclusion. Dans le sang circulant la défense est humorale; dans les tissus, dans les plaies, dans le sang « fixé » en somme, la défense est leucocytaire.
MALADIES DU FOIE
1. - ÉTUDES SUR LES ICTÈRES Classification pathogenique et clinique des ictères de l’adulte (761.
Après avoir fixé les bases d’une classification nouvelle des ictères de l'adulte
dans les urines constituait un signe de présomption particuliérement précieux pour le diagnostic.
Depuis nos recherches premières, certains auteurs ont pu contester la valeur de la spirochéturie dans la spirochétose ictéro-hémorragique. L’étude suivie
de faits cliniques allant depuis l’épidémie de Lorient jusqu’aux faits isolés de la Somme : leur évolution clinique est des plus variables allant depuis Tictère infectieux, jusqu’à l’embarras gastrique ou la fièvre de nature indéterminée sans ictère. Ces malades présentent une spirochéturie constante, mais si ce spirochète se rapproche morphologiquement du spirochète ictéro-hémorragique, il se distingue en ce qu’il n’est pas pathogène pour le cobaye; le sérum des malades ne contient ni immunisines, ni agglutinines, contre le spirochète japonais. Provisoirement, nous avons proposé de classer ce parasite sous le nom de spirochœte Pettüi du nom de l’auteur qui le mit en évidence dans l’épidémie de Lorient.
Avant de classer ces faits, il fallait être certain que ces spirochètes des urines n’étaient pas des éléments de souillure venant du méat ou du gland. Nous avons cherché des spirochètes dans le méat et les urines des sujets sains et atteints de maladies non spirochétosiques.
Quand on recueille chez l’homme des urines de milieu de miction après avoir lavé le méat, on n’observe jamais de spirochétose de souillure. Chez la femme, il faut des urines recueillies par cathétérisme. Ces conclusions ont été confirmées ultérieurement par Noguchi.
est négatif. Mais ce n’est pas tout,il se peut que la fixation du complément sur l’antigène foie se produise par le seul fait de l’insuffisance hépatique. Nous avons yu deux fois une réaction de Wassermann négative au cours d’une cirrhose devenir positive sous l'efTet de l’insuffisance hépatique terminale.
Reste l’argument thérapeutique. Les résultats obtenus avec le traitement cyanuré devait faire penser à l’intervention possible de la syphilis dans le déterminisme de la cirrhose.
Nous ne nions pas l’existence de cirrhose syphilitique, mais nous nous inscrivons contre la valeur de l’argument thérapeutique pour prouver la nature syphilitique sinon de la cirrhose, du moins de l’ascite et à l’appui de cette manière de voir nous apportons plusieurs arguments :
1* Les médicaments antisyphüitiques ne sont pas interchangeables. — Dans les cirrhoses, le cyanure de mercure est le seul médicament actif, l’iodure de potassium est bien moins efficace, les sels de bismuth parfois efficaces, parfois inefficaces,
premier est que : chez les alcooliques nerveux ou gastriques, ou latents, )roportion gardée, la tuberculose est bien moins fréquente que chez les jues atteints des différentes formes de dégénérescence hépatique, deuxième est que ; le terrain hépatique en insuffisance hépatique, comme
observe des signes de dystonie gastrique et de stase colique. La vésicule est douloureuse^ parfois émergente. Le tubage ramène une bile très épaisse et fortement colorée. Il existe en même temps des petits signes d’insuffisance hépatique sur lesquels nous insistons.
Ces phénomènes évoluent d’une façon paroxystique. A certains moments peuvent apparaître une migraine biliaire. Ces migraines ne sont pas toujours rapidement et constamment influencées par le traitement de la stagnation.
Comme complications, nous signalons les cholécystites, la lithiase biliaire et les coliques hépatiques sans lithiase constituée. Nous terminons cette étude par les indications thérapeutiques : tubage, médication, régime.
Un cas de gros foie polykystique (391).
Exposé d’une observation de gros foie polykystique, avec éosinophilie à 4,7 p. 100 et réaction de Casoni positive, pris pour un kyste hydatique. Ce cas fut opéré et le diagnostic fut évident au simple examen. Ce gros foie polykystique ne s’accompagnait d’aucun signe de lésion rénale, ni albuminurie, ni azotémie et l’exploration fonctionnelle du foie montra des fonctions biliaire et chromagogue normales, une atteinte de la fonction glycopexique et plus marquée de la fonction azotée. Les prélèvements biopsiques ont confirmé nettement la nature adénomateuse kystique de cette lésion qui se forme aux dépens des canalicules biliaires.
Au point de vue clinique nous en déduisons qu’il ne faut pas pour le diagnostic s’appuyer sur les signes rénaux associés, ces signes peuvent manquer, la maladie polykystique peut atteindre seulement le foie, de même l’éosinophilie et la réaction
signe différentiel qui nous paraît le plus fidèle est dans le cas de maladie polykystique la constatation de plusieurs kystes accessibles à la pulpation, tandis que dans le kyste hydatique, il n’existe le plus souvent qu’un seul kyste.
MALADIES DU TUBE DIGESTIF
Dystonie gastrique (335).
Mal décrite et confondue avec les dyspepsies qu’une confusion de terme a qualifié de nervomotrices, la dystonie gastrique n’est qu’un trouble moteur gastrique et les phénomènes d’hypersécrétion tardive n’en sont que la conséquence. Nous avonins s té sur les caractères cliniques de ce syndrome clinique.
lar aucun bruit. L’expérience sera recommencée plusieurs droit de conclure.
du pylore ne permet la constatation que d'un symptbme. lupplanter l’étude radiologique de l’évacuation gastrique, observer le mode d’évacuation non de la gélose barytée,
ET DE L’APPAREIL HÉMOPOIÊTIQUE
à deux hématies granuleuses pour cent. La rareté des hématies granuleuses et des érythrocytes ponctués dans le sang de l'homme normal, explique l’intérêt qui
observations publiées.
La notion des résultats obtenus avec la splénectomie dans les ictères hémolytiques permet d’envisager quelques points de pathogénio.
Nous montrons d’abord que contrairement à ce qu’avait cru lîanti, la rate dans I ictère hémolytique n’agit pas en fragilisant les hématies. Elle est le siège certain
peuvent ne présenter aucune protéolyse, ce que l’on voit d’ailleurs facilement macroscopiquement par l’absence d’homogénéisation. Les crachats de bronchite
INTOXICATIONS
Nous n’entrerons pas dans le détail de plusieurs faits : deux cas de béribéri, l’un forme bénigne hydropique (188), qui guérit par un régime déchloruré et dont nous avons facilement établi le bilan chloruré sodique, l’autre, forme maligne aiguë (189) où, comme notions nouvelles, nous enregistrons une azotémie à 1 gr. 56 et une surrénalite dégénérative.
Ayant eu l’occasion d’observer une petite épidémie de scorbut chez des prisonniers allemands (203) nous en étudions les caractères cliniques et hématologiques en insistant sur l’importance des formes anormales : néphrites hydropigènes, hématuriques, formes cardio-rénales, œdème blanc sans albuminurie et sur l’existence d’un léger retard de la coagulation avec mononucléose et leucopénie.
Intoxications par l’huile grise (14).
À la suite de trois injections hebdomadaires d’une dose considérable d’huile grise, une intoxication mercurielle apparut chez une jeune femme: les signes de celte intoxication furent au complet : albuminurie, stomatite, dysenterie hémorragique, torpeur, algidité. La mort survint après une longue évolution symptomatologique (79 jours nprès la dernière injection). Les lésions découvertes à l’autopsie consistaient en une colite hémorragique, une néphrite dégénérative des tubes contournés, et une atteinte du parenchyme hépatique. Le mercure contenu dans le foie atteignait 0,01 par kilogramme de foie, la proportion dans le rein étant de 0,02 par kilogramme.
Lésions rénales, hépatiques et intestinales
Il est facile de reproduire expérimentalement les lésions caractéristiques de l’intoxication mercurielle. Sur le cobaye, nous avons étudié l’extrême précocité des altérations rénales. Celles-ci évoluent en trois étapes :
Première étape : Tuméfaction granuleuse, expulsion de boules sarcodiques.
Deuxième étape : Pycnose du noyau, segmentation de la brosse.
Troisième étape : Chute des noyaux pycnotiques et des amas granuleux dans le tube.
Les lésions hépatiques consistent surtout en dégénérescence atrophique à condensation granuleuse. Après trois heures d’intoxication, les cellules entrent déjà en dégénérescence.
L’autopsie permit la constatation d’une ostéomyélite intra et extra-rachidienne
Un cas de myocardite érysipélateuse (7).
Les observations démonstratives de myocardite à la suite de l’érysipèle peuvent se classer en deux catégories; les unes sont complètes et réunissent à la fois l’histoire clinique et les constatations nécropsiques, les autres plus ou moins précises se bornent à l’observation clinique. La myocardite subaiguë avec arythmie, que nous avons observée, rentre dans la deuxième catégorie. L’observation anatomique fait défaut; malgré cette imperfection, l’apparition rapide des phénomènes arythmiques après l’érysipèle autorise l’afürmalion d’une atteinte musculaire.
Syndromes hémorragiques précoce et tardif de la fièvre typhoïde (78-109).
On peut observer dans la fièvre typhoïde deux types de syndromes hémorragiques : un stjndrome hémorragique précoce et un syndrome hémorragique tardif. Le premier apparaît au début ou durant la période d'état de la fièvre typhoïde. Il se caractérise par des hémorragies multiples cutanéo-muqueuses avec mauvais
Nous ne ferons que citer un premier cas de méningite cérébro-spinale grave avec incontinence sphinctérienne, délire, Cheynes-Stokes et paralysies oculaires et que nous avons guéri avant le sérum par des simples ponctions lombaires évacuatrices.
Étant chargé d’un service de méningites cérébro-spinales en 1915 dans une division territoriale d’infanterie, nous avons, grâce à notre installation très proche d’un secteur calme, pu intervenir d’une façon particulièrement précoce et, malgré l’âge avancé de nos malades de quarante à quarante-sept ans, nous avons obtenu d'excellents résultats (93 p. 100 de guérisons). Nous avons à cette époque signalé la nécessité de traiter par la sérothérapie antiméningococcique certaines ménin-
peptides. Nous avons insisté sur les atteintes viscérales possibles : surrénalile hémorragique et surtout hépatite dégénérative avec ictère grave.
L’organisme frappé par la gangrène gazeuse ne peut s’immuniser h cause de la brutalité de l’assaut infectieux et de l’importance des phénomènes toxiques. Aussi, dès 1916, avons-nous systématiquement pratiqué avec soin la vaccinothérapie et la sérothérapie de la gangrène gazeuse à une époque où ces méthodes étaient encore considérées comme des pratiques inutiles. Dans la suite, nous avons été de ceux qui luttèrent pour l’adoption des sérothérapies curatives et préventives de la gangrène gazeuse et ayant pu organiser la lutte sérothérapique dans le centre chirurgical de la Gironcelle (Meuse), j’ai observé les très beaux résultats qui furent dans la suite rapportés à la Société de chirurgie par mon collaborateur et ami, le D' Wertheimer.
Diagnostic de l’encéphalite léthargique (241).
Le syndrome clinique de l’encéphalite léthargique peut être simulé par de nombreuses affections; nous en rapportons, avec Henri Janet, trois exemples : une hémorragie méningée, une sarcomatose diffuse à une granulie généralisée avec tuberculose cérébrale.
L’observation d’hémorragie méningée rappelle une observation analogue de Ralhery et Bonnard. Après une période d’hémorragie méningée pure, apparaitavec une hémiplégie, une torpeur profonde avec hyperthermie, diplopie passagère, absence de leucocytose rachidienne, glycorrachie. Et cependant ni l’histologie ni l’inoculation au lapin ne témoignèrent d’une encéphalite. Il s’agissait d une simple hémorragie cérébro-méningée.
L’observation de sarcomatose diffuse donna le change pendant un certain temps avec une mésocéphalite épidémique.
La troisième, plus classique, consistait dans une granulie généralisée qui, au début, se traduisit par de la fatigue, de la somnolence et une paralysie faciale périphérique sans réaction cytologique évidente au début. L’autopsie montra une granulie généralisée et trois tubercules cérébraux dans la couche optique et dans les deux lobes occipitaux.
Un cas de tréponémurie au cours de la syphilis secondaire (246).
Après avoir montré les erreurs qu’il faut éviter dans la recherche de la tréponémurie et qui viennent en grande partie des spirochètes du méat et de l'urèthre, Sptrochœte refrimjens, Treponema minutum, et Treponema caUigyrum, nous rapportons, avec Julien Huber, l’observation d’un cas de tréponémurie au cours de la syphilis secondaire avec néphrite. Nous rapportons d’autres faits semblables de
Péricardite gonococcique à épanchement (115).
Les péricardites à épanchement blennorragique sont généralement mortelles. La péricardite en question évolua à la suite d’une septicémie gonococcique démontrée par l’hémoculture et en même temps qu’un rhumatisme blennorragique. Elle donna après une courte période de frottements, une matité étendue débordant le bord droit du sternum. Ce volumineux épanchement se traduisait aussi par des signes pseudo-pleurétiques qui ne disparaissaient pas dans la position penchée en avant. Arrivé à une période asphyxique, nous avons fait une ponction du péricarde au point de Marfan, à droite de l’appendice xiphoïde, et malgré la petite quantité de liquide retirée, une amélioration rapide se produisit, pour se continuer bientôt par une résorption du liquide. Durant l’évolution de son infection, ce malade reçut des stock-vaccins de Wright et des injections d’argent colloïdal.
TRAVAUX DIVERS
Insuffisance diastémato-spermatique acquise avec atrophie thyroïdienne (85-86).
Observation d’un fait qui rentre dans le cadre de l’infantilisme tardif.
Un sujet normal à trente-huit uns présente lentement une chute progressive de ses poils, de sa moustache, de sa barbe et de ses sourcils. Une asthénie progressive évolue avec amaigrissement. Dix ans plus tard nous observons une atrophie considérable des testicules : insuffisance de la sécrétion externe (spermatique) et interne (diastématique), avec perte des caractères sexuels secondaires. Au début de ces accidents, il faut signaler comme phénomène curieux, la chute complète des dents. II existait aussi chez ce sujet une atrophie thyroïdienne dûment constatée, mais sans aucun symptôme de myxœdème. La cause de cette insuffisance pluriglandulaire échappe, mais ce qu’on peut dire c’est qu’elle a favorisé l’éclosion de complications tuberculeuses (sous les formes de pleurésies à répétition).
Fracture du crâne et inondation méningée (83).
Dans certains cas à la suite d’une fracture du crâne, il se produit une grande inondation méningée avec coma consécutif. Ce malade présentait en même temps une albuminurie massive, et l’on aurait pu penser à un coma urémique. En réalité cette albuminurie appartenait au type des albuminuries massives et passagères que le Prof. Guiilain et Cl. Vincent ont signalé à la suite des hémorragies méningées. Le diagnostic de l’hémorragie méningée fut démontré par la ponction lombaire, celui de fracture du crâne par une hémorragie du conduit auditif externe.
portées sous des noms divei polymorphe ou hydroa de 1
niques, et nous proposons, à cause de ses analogies avec l’herpès et certaines aflecori&cielle, accompagnée ou non d’une éruption vésiculeuse des membres.
THÉRAPEUTIQUE
Traitement des suppurations aigues par l’antiterment protéolytique (60).
La réaction aiguë locale, qui caractérise l’abcès chaud, apparaît comme la résultante de facteurs multiples. Parmi ces facteurs, à côté des agents pathogènes et de leurs toxines, il faut réserver une part importante au ferment protéolytique apporté au niveau de l’abcès par les polynucléaires.
Avec certains auteurs allemands nous nous sommes demandé s’il ne serait pas possible de traiter les suppurations aiguës en neutralisant simplement le ferment protéolytique. Pour neutraliser ce ferment digestif des polynucléaires, on avait un antiferment tout désigné sous la forme du sérum sanguin. On pouvait utiliser cet
Et l’on arrive, en 10 à 20 séances, à un assèchement relatif, dans le sens que l’ascite persiste en moyenne abondance sans nécessiter de nouvelle ponction.
La graisse dans l’alimentation des hépatiques (340).
Travail de diététique sur la nécessité de donner aux hépatiques les graisses suffisantes pour leur alimentation, sur le choix de ces graisses, sur les raisons interdisant l’emploi de certaines graisses, raisons qui ne sont pas chimiques mais dépendent d’une sensibilité élective et spéciale de la muqueuse, réaction de contacta
Le fer réduit dans la thérapeutique des anémies (360).
Reprise de l’étude des fers insolubles dans le traitement des anémies, que nous expliquons par la phagocytose digestive et l’activation plus forte des charges oxydasiques leucocytaires.
Le traitement thyroïdien des néphrites (314).
Exposé en 1924, de l’état des études sur le traitement thyroïdien des néphrites avec les résultats satisfaisants obtenus dans le traitement de certaines néphrites à gros œdèmes.
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/BIUSante_110133x160x02. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
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