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PATHOLOGIE EXPÉRIMENTALE ET GÉNÉRALE
ANAPHYLAXIE ALIMENTAIRE
Anaphylaxie alimentaire lactée. — En collab. avec G. Laroche et Fr. Saint Girons, C. R. de la Soc. de biol. Séance du 4 février 19H, p. 169.
Anaphylaxie alimentaire lactée. — Archives de médecine expéri-
Anaphylaxie alimentaire lactée. — Congrès de méd. de Paris, 1912.
L’anaphylaxie alimentaire. — En collab. avec MM. Guy Laroche. el Fr. Saint Girons, Gazette des hôpitaux, n° 140, 7 déc. 1912.
L'anaphylaxie alimentaire. — Paris médical, n° 20, 18 avril 1914.
Anaphylaxie et immunité alimentaires expérimentales à l’ovoalbumine. — En collaboration avec MM. Guy Laroche et Fr. Saint Girons. C. R. des séances de la Soc. de Biologie. Janvier 1915, t. CXX1V, p. 57.
L'anaphylaxie alimentaire chez les enfants. — En collab: avec M. Lesné. Pédiatrie, 1913.
L anaphylaxie alimentaire aux œufs. — En collab. avec M. Lesné Pédiatrie, Arch. de médecine des enfants, t. XVI, n° 2, janvier 1915.
L'an@phylaxie alimentaire aux œufs. — En collab. avec MM. Gcv Laroche et Saint G|ro*s. Arch. de ntèd, expér. et d’artat. patholommé t. XXVI, n" i, janv. 1914.
Les états anaphylactiques en clinique. — Mouvement médical t. II, n" 1, janv. 1914.
L'anaphylaxie alimentaire. — En collab. avec MM. G. Laroche et Saint Girons. Baillière, éditeur, Paris, 1919.
L’anaphylaxie — Bq pgl}*b, avpc le Prpf. Richet, in Traité
des maladies du sang, du prof. Gilbert, t. II. Baillière, éditeur (en impression).
Dans cette série de mémoires et dans ce livre, nous avons seul ou en collaboration, étudié l’anaphylaxie alimentaire clinique et expérimentale.
ÉTUDE CLINIQUE
Eli clinique, npqg avons surtout fait Ja synthèse des observations éparses, les avons rapportées à leur cause réelle, et avons pu tracer un tableau d’ensemble de la grande et de la petite anaphylaxie alimentaires, cette dernière à peu près méconnue. Nous avons mom tré en même temps l’existence de l’anaphylaxie chronique et de l’anaphylaxie héréditaire.
Grande anaphylaxie.
Elle « été surtout observée pour les œufs, les moules et le lait.
Le premier symptôme est en général l’urticaire, qui se développe rapidement, ou bien des crises violentes de coliques et des vomissements. Très vite les symptômes arrivent à leur acmé.
A cette période, l§ tableau clinique complet est constitué par des symptômes :
Cutanés ;
Digestifs;
Respiratoires ;
Nerveux, avec état générât grave.
L’urticaire est très fréquente et d’une vjplence extrême; dans les quatre observations princeps, elle existait trois fois. Elle est plus marquée à la face, particulièrement aux lèvres, aux paupières, etc.
Les démangeaisons sont très pénibles- Parfois on note un exam thème scarlatiniforme.
Les symptômes digestifs constituent, avec l’urticaire, je phénomène essentiel du déclenchement anaphylactique, Les coliques sont très violentes, caractéristiques à tel point que le malade de Horwitz les désignait sous le nom d’ « Eierbauchweh ». La petite malade de Lesné se tordait sur le sol en criant.
La diarrhée est rarement absente- Le plus souvent, elle est très marquée, parfois incoercible ou même sanglante.
Les vomissements, précédés par des nausées, sont très fréquents et vont presque jusqu’à l’intolérance pour tout liquide.
Le plus souvent le ventre est contracturé et excavé.
Plus rarement, oh observe d’autres symptômes : dyspnée pouvant aller jusqu’à l’attaque d’asthme, contractures ou convulsions.
En même temps, l’état général s’aggrave, la température descend à 50°, OU s'élève, la tension s'abaisse, les yeux se creusent, le nez se pince, la face devient livide et le malade peut tomber dans l'abattement et la somnolence.
De tels faits sont rares, du reste, et le plus, souvent les accidents, bien qu’intenses, ne vont pas jusqu'à ce tableau inquiétant.
Leur durée est variable. L’urticaire et les douleurs abdominales
Parfois, cependant, les accidents se prolongent, et le malade peut rester pendant plusieurs jours dans une situation inquiétante.
Les observations dé grande anaphylaxie au lait se rencontrent surtout chez les nourrissons; dans trois cas, ces accidents se sont terminés par la mort,
Chez eux, l’anaphylaxie peut exister pour le lait de femme, pour le lait de vache, pour le babeurre. Ses principales caractéristiques sont, d’une part, sa gravite et, de l’autre, certains accidents spéciaux à cet âge, comme la tétanie et les convulsions,
quand on le reprend;
3" Les accidents observés sont surtout des accidents digestifs, cutanés (eczéma chronique, urticaires, migraines à répétition), respiratoires (poussées d’asthme) ;
4“ Ces périodes d’anaphylaxie chronique peuvent être-entrecoupées par des phases où dominent les accidents aigus.
Deux procédés ont été employés pour démontrer la nature anaphylactique des accidents observés; l’un direct : anaphylaxie passive; l’autre indirect : méthode des précipitines.
La 1 pathogénie de l’anaphylaxie alimentaire se ramène, comme nous l’avons démontré, à l’anaphylaxie par voie parentérale.
ÎXPÉRIMENTALI
Paris, nous apportions les preuves évidentes de l’anaphylaxie alimentaire aux œufs. En nourrissant pendant plusieurs jours des cobayes avec un à deux œufs par animal et par jour, mêlés à leurs aliments, nous avons pu déclencher par injection seconde intrapéritonéale de blanc d’œuf, les phénomènes d’anaphylaxie typique : choc, convulsions, etc., accidents terminés dans plusieurs cas par la mort.
Multipliant ces expériences, nous pûmes préciser quelques-unes des conditions nécessaires pour obtenir, non pas à coup sûr, mois avec une grande fréquence, l’anaphylaxie alimentaire expérimentale (aux œufs) : elles nous semblent comparables ù celles qui déterminent l'anaphylaxie en clinique.
Une des conditions les plus importantes est de faire ingérer aux animaux des œufs en grande quantité. Si l’on donne aux coliaÿqs un quart d’œuf .par jour, l’anaphylaxië est légère ou nulle. Au contraire, l'ingestion d’un œuf ou davantage (par jour) détermine l’anaphylaxie de façon fréquente.
Nous avons constaté de plus un fait particulièrement curieux : un petit nombre de repas aux œufs anaphylactise le cobaye, un grand
Si on nourrit les animaux pendant un laps de temps très court (d'un à trois jours) et si on les explore quinze à vingt jours après, on a les résultats suivants 1 :
Ainsi, l’ingestion d’œufs pendant un, deux ou trois jours détermine l’état anaphylactique de manière à peu près constante [78 p. 100 des cas positifs, en ne tenant compte ni dans un sens ni dans l’autre des anaphylaxies légères (A,) ].
. Si on alimente les cobayes non plus trois jours, mais quatorze à dix-sept jours, l’anaphylaxie est plus rare, et le tableau suivant résume nos expériences :
î; A,, anaphylaxie
Cfe qui fait, toujours èn ne tenant pas compte des anaphylâxieg légères, 25 p. 100 de résultats positifs.
Avec le même régime, mais prolongé trente à quarante-cinq jours, le pourcentage diminue encore, et l’on obtient les résultats suivants :
soit 15 p. 100 de cas positifs.
Le tableau suivant résume nos expériences :
En résumé, l'ingestion <f œufs détermine: quand elle est épMmérc, l’anaphylaxie; quand elle est prolongée, l'immunité.
Il s’agit bien là, en effet, d’immunité, non d’antianaphylaxie.’Si, en effet, à ces cobayes ainsi immunisés par injection d’œufs pendant quarante-cinq jours, on supprime les œufs pendant dix-sept ou vingt-deux jours, l’injection intrapéritonéale ne détermine pas de phénomènes ou seulement des phénomènes insignifiants.
Ainsi, dans cès expériences, tout s’est passé comme si T anaphylaxie était le premier stade de l’immunité.
INTOXICATION SÉRIQUE
Les accidents sériques et leur traitement. — En collab. avec M. Lesné (Journal médical français, 15 janv. 1915).
Les états anaphylactiques en clinique. — Mouvement médical, t. Il, nt 1, janv. 1911.
Nous avons dans ces deux revues générales, pour lesquelles nous avons utilisé de nombreux documents personnels, insisté sur la fréquence des accidents sériques. Nous en avons donné une étude d’ensemble et en avons dressé les diftérentes formes cliniques. La
ques accidents graves et même mortels, rançon fatale de toute thérapeutique active, de ne pas pratiquer la sérothérapie quand elle est
« Les accidents graves à la suite d’injection de sérum sont si rares et les accidents mortels si exceptionnels qu’on doit continuer, en prenant les précautions que nous avons indiquées, à faire toutes les injections prophylactiques ou thérapeutiques comme par le passé. »
Forme atypique de la maladie du sérum. Accidents tardifs
Au contraire, les accidents liés à une deuxième injection sont à la fois plus précoces et plus graves, et les symptômes généraux sont d'habitude plus marqués que les accidents locaux; mais, et c'est là leur grand caractère clinique, les symptômes sont d’autant plus sérieux qu’ils sont plus précoces. Sont-ils immédiats, ils peuvent être très graves, parfois môme mortels (cas du médecin brésilien cité par Richet). Sont-ils accélérés, c’est-à-dire surviennent-ils vers le quatrième ou le cinquième jour, la fièvre, l'oedème, l’albuminerie, tous phénomènes inconstants, résument la symptomatologie.
Sont-ils retardés enfin, ils ont une allure extrêmement bénigne.
Ainsi, et ce fait est admis par tous, les accidents gravessont toujours précoces, les accidents tardifs ne sont jamais graves. Telles sont les deux propositions classiques ; elles ne nous semblent pas rigoureusement exactes.
Nous avons pu rassembler quelques observations personnelles qui nous permettent d’établir la notion d’une forme nouvelle de la maladie du sérum, caractérisée par des accidents tardifs et graves.
Voici à titre d’exemple une de ces observations résumées :
pleurésie droite à l’Age de dix-sept ans dont il est bien guéri, puisqu’il a pu pratiquer des sports très fatigants (foot bail, boxe, etc.), sans être incommodé ; une, parfois deux angines chaque année ; des accidents divers dus à la pratique intense des sports, légers d’ailleurs; un phlegmon de la
plaies profondes des genoux et des coudes, il lui est fait, à trois jours d’intervalle, les deux injections classiques du sérum antitétanique. La deuxième injection faite à la cuisse droite, détermine à son propre niveau de l’érythème et à distance de l’engorgement des ganglions de l’aine. Puis
pris d’urticaire de la face. En quelques heures cette urticaire se généralise et s’accompagne de son cortège ordinaire, prurit, sensation de tension. Alors, pendant une semaine, se succèdent des poussées ortiées dans l’intemps, la température oscille entre 59 et 40 degrés, et cela sans que l’élal général fût mauvais. Au bout de sept à huit jours, la lièvre tomba en quarante-huit heures à la normale. La guérison n’était cependant pas complète. Durant cinq mois, le patient eut une sensation d’abattement, de fatigue permanente qui l’obligèrent à passer quelques semaines à la campagne.
s’il prenait du poisson ou des fraises, il avait une éruption d'urticaire. C<
D’après nos observations, les traits principaux de ia nouvelle forme que nous rapportons, nous paraissent être les suivants : les malades sont des adultes, ils ont reçu déjà, de deux à dix ans avant l'injection déchaînante de sérum antitétanique, une ou plusieurs injections du même sérum au moins dans trois cas. L'incubation des symptômes est non pas de quelques secondes ou de quelques minutes, comme dans les cas expérimentaux ou les autres cas cliniques comparables connus jusqu’à présent, mais au contraire très longue. Elle a varié de cinq jours à un mois environ. Puis se sont montrés, en même temps que les phénomènes sur lesquels nous appelons l’attention ou les précédant, de l’œdème laryngé, de l’urticaire. Dans plusieurs cas, les accidents ont apparu brutalement; la tachycardie et une véritable angoisse respiratoire ont été les premiers symptômes. Le tableau clinique est constitué par le syndrome suivant : tachycardie, difficulté de respirer et sensation d’étroitesse du thorax, dysphagie et trismus, vomissemenls, sialorrhée, douleurs intestinales avec melæna; douleurs vésicales, albuminurie et pria-
ont parfois la sensation de la mort imminente; la durée de ces accidents est variable. Ils disparaissent plus ou moins complètement quelques heures, puis réapparaissent. La maladie procède, en effet, par crises, dont les plus graves sont les premières. Ce véritable état de mal dure de deux à cinqjours environ en s’atténuant, pour dispa-
THÉRAPEUTIQUE MÉTATROPHIQUE
Des effets antitoxiques de Thyperchloruration. — En collab.
Des effets antitoxiques de l’urée et des sucres. — En collab.
avec Ed. Lesné. C. R. de la Soc. de Biol. Séance du 9 mai 1903, p. 590. Modifications de la toxicité de certains poisons par addition de substances solubles non toxiques. — En collab. avec
Ed. Lesné. Arch. internationales de Phamacodynamie et de Thérapie,
l'urine, diminuant la toxicité de l’urine totale et de l'extrait aqueux, augmentant au contraire celle de l’extrait alcoolique.
Il nous parait impossible, à l’heure actuelle, d’expliquer d’une façon satisfaisante le phénomène d'augmentation de toxicité en présence de NaCl.
NaCl, puisque nous avons' opéré sur des animaux néphrectomisés. Il semble donc bien qu’il s’agisse là d’un phénomène de saturation cellulaire, la cellule, gorgée de chlorure de sodium, absorbant moins facilement les substances toxiques.
Ces travaux viennent d’étre repris et élargis par le professeur Richet et MM. Brodin et Saint Girons, qui ont montré le rôle anti¬
toxique du chlorure de sodium vis-à-vis du poison anaphylactique.
ENTÉRITES 'HÉMATOGÈNES FONCTION ÉLIMINATRICE DE L’INTESTIN
La diarrhée des glycosuriques. Élimination de sucre par les matières fécales. — En collab. avec MM. Renon et Ad. Gbigaut.
Xll° Congrès français de Méd. Lyon, 22-25 oct. 1911.
par élimination microbienne ou toxique. — Thèse de Paris, 19fS, Steinheil, éditeur.
Les appendicites hématogènes. Etude clinique et expérimentale. — Arch. des maladies du tube digestif, nov. 1912.
Les colites hématogènes expérimentales. — Congrès de méd. de Paris, oct. 1912.
L'appendicotyphus. Médecine Moderne, août 1915.
Dans toute une série de travaux, les uns expérimentaux, les autres cliniques, nous avons seul ou avec divers Collaborateurs essayé de préciser le mécanisme d’un certain nombre d’entérites.
L’eXposé général et le résumé de ces recherches a fait l'objet de notre thèse; ultérieurement nous sommes revenus encore surquelqucsuns des points que nous avions insuffisamment développés, en particulier sur les appendicites hématogènes, l’appendicotyphus et les colites hématogènes expérimentales.
Nous avons divisé les états intestinaux en 2'grandes variétés, les primitifs et' les secondaires.
Dans le premier groupé la toxi-infection reste localisée h l’intestin seul; ou du moins, si elle se généralise, le tube digestif a été le premier organo atteint.
Le type le plus pur en est donné en clinique par la dysentérie amibienne.
Le second groupe des entérites est extrêmement vaste et on peut y faire rentrer les entérites de la fièvre typhoïde, de la pneumococcie, des oreillons, des fièvres éruptives, etc., qu’on tend, à l’heure uctuelle, à considérer comme des infections septicémiques. Dans toutes ces septicémies les symptômes digestifs peuvent apparaître. On voit donc combien fréquentes sont ces entérites secondaires.
Notre muqueuse intestinale supporte sans dommage les colibacilles même virulents et cependant on provoque par injection intraveineuse de ces mêmes coli-bacillcs, des lésions intestinales mortelles.
Ce que nous avons dit des infections, est également vrai des intoxications, et il peut y avoir intoxication primitive intestinale, ou localisation intestinale d’un processus toxique général.
Ainsi les méthodes biologiques et chimiques modernes appliquées à la clinique nous ont permis de rattacher aux septicémies et aux intoxications générales ce qui autrefois était considéré comme « maladie de l’intestin ».
Dans nos travaux, nous nous sommes donc surtout efforcé de prouver la fréquence des entérites hématogènes, d’en préciser étiologie et symptômes, et de montrer que c’est par l’exagération de cette localisation, que sont constituées les formes intestinales de ces infections.
On peut également y rattacher la plupart des appendicites dites spontanées, dont la pathogénie nous a paru identique à celle des autres entérites.
Nous avons ensuite recherché le pourquoi de ces manifestations ou de ces localisations intestinales et avons pu voir : !
1° Que dans les septicémies expérimentales à streptocoque, à bacille dysentérique, h bacille d'Èberth, h bacille do Koch, à pneumocoque, à pneumo-bacille de Friedlânder, à pyocyanique, il y a : élimination microbienne intestinale;
2" Que dans les intoxications expérimentales (chlorurémies, azotémies, glycémies), il y a élimination toxique intestinale.
Entre ces observations cliniques et ces faits expérimentaux, nous avons essayé d’établir un lien pathogénique, et, généralisant à l’intestin la grande loi qui domine la pathologie rénale, nous avons pu écrire, que bien souvent il y a entérite parce qu’il y a êlimU
De nos observations expérimentales développées plus loin ne retenons ici que 2 faits.
1° La précocité de l’élimination intestinale, puisque 50 minutes après l’injection intraveineuse de bacille, elle peut déjà commencer.
2" Le siège de cette élimination : c’est, chez le lapin, l’appendice à peu près exclusivement bien plus que la vésicule biliaire. 1
Ainsi, c’est dans la région particulièrement riche en tissu lymphoïde :
1° Qu’en expérimentation, l’élimination du bacille d’Eberth est
2° Qu’en clinique humaine les lisions typhiques sont les plus
Il y a là plus qu’une coïncidence, et pour nous, la lésion intestinale est déterminée par l’élimination transpariétale du bacille d’Eberth introduit dans la circulation.
Aussi avons-nous schématisé ainsi l’odyssée du bacille d’Eberth dans l’organisme :
La théorie hématogène de l'entérite typhique permet ainsi de la rapprocher des autres déterminations de la septicémie éberthienne, angiocholécystite, néphrite, pancréatite, dans lesquelles l’élimination du bacille crée la lésion.
Entérite pneumococcique. — Moins fréquente que l’entérité ébeiv thienne, l’entérite pneumococcique est loin cependant d’être exceptionnelle.
Tantôt les localisations pulmonaire et intestinale sont contemporaines. Ce cas se présente surtout chez les enfants et l’entérite se localise à l’appendice le plus souvent.
Tantôt les gastro-entérites surviennent à la période terminale
l’exception, et que son origine sanguine était la règle.
Nous en avons donné des arguments anatomiques et expérimentaux les uns personnels, les autres fournis par les recherches de Lœper, d’Arloing, etc.
Ce sont là les entérites diffuses hematogènes les plus intéressantes.
Entérites localisées. — Si les infections peuvent déterminer une entérite généralisée, elles peuvent aussi provoquer des lésions localisées en particulier à l’appendice, et ces faits croyons-nous sont très fréquents.
Dans les oreillons, le rhumatisme articulaire aigu, l’érysipèle, la rougeole et la scarlatine, la furonculose, la diphtérie, dans la variole, la varicelle et la vaccine, l’appendicite a été signalée.
Mais c’est surtout au cours de la tuberculose, de la typhoïde, de la pneumonie, des états angineux de la grippe enfin et surtout au cours de certaines septicémies mal déterminées, qu’on l’observe.
Nous avons publié une série d’observations de ces appendicites.
Appendicite dans les états iniectieux mal déterminés. — En voici quelques exemples :
notion étiologique ne nous semble avoir qu’une importance secondaire pour juger si l'attaque appendiculaire sera forte. Il est des cas où la septicémie la plus bénigne peut déterminer l’appendicite la plus foudroyante et dans les infections même les plus graves, la réaction appendiculaire peut être légère.
Quel est l’avenir de ces appendiculaires « par occasion » ? Ou sous une autre forme doit-on, après l’orage appendiculaire survenu au cours d’une grippe ou d’une fièvre typhoïde, par exemple, intervenir comme après une attaque appendiculaire d’autre origine?
Nous avons prouvé en nous appuyant sur de nombreux documents que ces appendicites pouvaient évoluer vers la chronicité, ou que ces malades faisaient, quelques mois ou quelques années après, une rechute.
Il suffit que l'appendice ait été touché une fois, pour que toute nouvelle
Ce sont là des faits qui assombrissent singulièrement le pronostic ^lointain dès appendicites survenant au cours d’une infection géné-
qu’il y avait à soigner ces appendicites par le seul traitement rationnel, le traitement chirurgical. 'C’est l'unique façon d’éviter, soit à
Nous avons essayé de préciser le début de cette élimination.
Au bout de 1 h. 30 elle existe déjà et peut s’accompagner d’hémorragie diffuse de tout le duodénum.
Le pneumocoque s’élimine par l'intestin. On peut opposer la constance de cette élimination intestinale à la rareté de l’élimination biliaire qui, pour le pneumocoque, est pratiquement nulle. Ce fait, déjà vu par nombre d’auteurs, explique en clinique la rareté de? cholécystites pneumococciques.
Cette élimination intestinale s’accompagne de diarrhée.
Élimination d’autres microbes. — L’étude de l’élimination du bacille tuberculeux est délicate; diverses difficultés d’ordre technique empêchent en effet de la constater dans tous les cas où elle existe. L’examen direct, même par le procédé del’antiformine, est .toujours suspect d’erreur, car on peut dans les aliments mal digérés du lapin trouver des acidorésistants. L’inoculation seule, est pratique. Mais les bacilles doivent être très virulents où assez nombreux pour déterminer à coup sûr un chancre d’inoculation et surtout une tuberculose viscérale.
Nous n’avons eu qu’un résultat positif sur 8 cobayes répartis; èn 2 expériences.
Avec le bacille du charbon , dans deux cas, nous n’avons obtenu que des résultats négatifs. Notre échantillon était, il est vrai, peu -virulent.
; .îiAvec le pneumo-bacUle, nous avons eu un résultat positif (bacilles dans l’appendice et le côlon) et un résultat négatif,
Avec le pyocyanique, deux expériences effectuées sur le lapin ont >été négatives. Sur le chien nous avons obtenu un résultat positif sur une expérience et avons constaté sa présence dans la paroi gastrique et dans la paroi duodénale avant l’abouchement du cholédoque.
Reproduction expérimentale des appendicites hématogènes. — La prédilection qu’ont les bactéries pour s’éliminer par l’appendice nous incita à provoquer des appendicites par injection intraveineuse des microbes. C’eût été la confirmation de leur origine sanguine.
l’appendice lui-même dont la cavité contien coli-bacille.
Avec le pus appendiculaire de deux opérés
chlorure de sodium pour voir quelle était dans son élimination la part respective du rein et celle du tube digestif. C’est ce que résume
le tableau n» VU-
L’élimiuetion gastro-intestinale des chlorures n’est donc pas négligeable -puisque, si, d'une façon assez artificielle d’ailleurs, on additionne lès résultats obtenus, on constate qu’elle est de 6 grammes contre 25 grammes éliminés par l’urine ; si l'élimination urinaire est 4, l’élimination fécale est 1.
Élimination intestinale de l'urée. — L’élimination azotée par l’intestin est encore mal connue cliniquement et expérimentalement. Nos expériences ont pprté sur des chiens chloralosés, auxquels
vastes placards eechymotiques sous^muqueux dans tout l'inteslin grêle ; assez fréquemment, nous en constations sur le gros intestin. Toujours les matières fécales étaient extrêmement liquides, et le dosage du chlorure, du glucose ou de l’urée des matières fécales liquides, montre que le liquide diarrhéique en contient beaucoup plus que les matières fécales dures. Ainsi, il y a une corrélation évidente entre l'élimination de ces substances et la diarrhée,
La richesse comparée du liquide urinaire et du liquide diarrhéique en ces diverges substances, est un point spécialement intéressant. Le tableau suiyant permet de ygjr qu’il n’y a guère de différence, Nous avons fait le pourcentage de glucose, d’urée et de efflqrure de sodium par litre d’urine, de matières fécales et de matières gastriques.
moins considérable que celui du rein, n'est poinl cependant négligeable. Accessoire à l’état normal, l’émonctoire intestinal devient d’une importance extrême dans certaines conditions pathologiques, en particulier dès que le rein est insuffisant à sa tâche.
TUBERCULOSE
Étude sur l'alimentation des chiens tuberculeux. — En collab.
VARIA
Modifications de toxicité du plasma muéeulaire. — C. fi. s.
de la Soc. de Biol., 19 mars 1910, t. LXVIII, p. 498.
Modifications de toxicité des éèüfs. — C, fi, S. i le mm de Biol.,
9 avril 1910; t: LXVIII p. 586,
Dans ces deux communications, nous avons démontré ce fait logique, mais dont ia preuve n’avait pas encore été fournie, que la toxicité des albumines animales alimentaires se modifiait rapidement, et cela même en dehors de tout processus iiifefctieüx. Lës aliments frais sont peu toxiques. Les aliments non frais ie sont bien plus : les récherches ont été effectuées en éliminant toute contamination bactérienne. L’asepsie était réalisée à l’àide dé llüofüré de
ferments aniniéS sans modifier de façon notable l’activité des ferments chimiques. Elle était contrôlée par les ensemencements,’ aérobie et anaérobie.
C’ést, si l’on veut, la démonstration biologique d’un phénomène bien connu des histologistes, 1 ’autolybé aseptique des tiSsüS.
Cette augmentation de toxicité est très nette pour le jus de viande; il en est de même pour les œufs et particulièrement pour .
Voici, â Cet égard, le tableau d’üne de nos expériences sur le lapin inbculé par la voie intraveineuse :
Dans les deux cas, l’asphyxie était lente à se produire et nous la poussions jusqu’à ses limites extrêmes. Dès que l'animal allait ne plus respirer, nous le rappelions à la vie; l'asphyxie proprement dite cessait dès les premières inspirations et nous pouvions à ce moment étudier les troubles consécutifs.
Ces symptômes sont surtout d'ordre moteur. Mais à côté existent des troubles de la Lhermogénèse et de l’état général, enfin la mort
morbus snvôrihn par oppèsition à la môrbus dorniill dès àhblefis
Le syndrome d’hypothrepsie esl caractérisé par un amaigrissement à prédominance thbraeitjUë Supéricufe, avec êvasemeht du thorax inférieur) et ballonnement abdominal; une anémie assez accentuée qui peut s’accompagner de myélémie; des troubles digestifs, en particulier de la diarrhée et de l’hépatomégalie. A ces
Par contre si albumines, graisses et hydrates de carbone étaient déficients, la quantité de cellulose et de liquide étaient très exagérées et ee régime qui aurait convenu aux obèses, constipés et pléthoriques, provoquait chez les soldats soumis à un rude travail, diarrhée, anémie et amaigrissement.
La défense de t organisme chez le nourrisson. — En collab.
Dans les infections humaines à pneumocoque, à bacille d’Eberth, à streptocoque, à perlringens et à pneumobacille, nous avons constaté la présence de ces agents pathogènes dans les acini, les ildts de Langerhans ou les canalicules excréteurs.
Expérimentalement il est très aisé de reproduire ces pancréatites hématogènes qui ne diffèrent en rien par leurs lésions des pancréaliles supposées ascendantes. En créantsimplementchezles animaux une infection sanguine, éphémère ou durable , et en les sacrifiant à des époques plus ou moins éloignées de l'inoculation intraveineuse, nous avons observé très fréquemment la localisation, dans le tissu pancréatique, des germes inoculés et l’existence de lésions aci-
culation intraveineuse. Par contre, nous n’avons pu l'ohserver avec d’autres bactéries (staphylocoque doré (1 cas), pneumobacille (2 cas) bacille de Koch (2 cas). La différence des résultats peut s’expliquer, croyons-nous, par l’action du suc pancréatique, variable ayec l’espèce microbienne.
Cette élimination des microbes par les canaux pancréatiques ne parait pas être sous la dépendance de lésions glandulaires ; nous l’avons observée aussi nettement avec des particules inertes injectées dans la eiroulation générale ou locale (enore de Chine), Il semble qu’il s'agisse là d’une propriété commune à tous les organes glam
Les résultats précédents établissent la réalité et l’importanee de l’infection descendante du pancréas. Ils montrent en outre que la systématisation canaliculaire des lésions n’est pas plus pour le pancréas que pour les autres glandes sous la dépendance de l'infoc* tion ascendante.
HYGIÈNE ET ÉPIDÉMIOLOGIE
Analyse bactériologique des huîtres vendues à Marseille.
En collab. avec M. André Gigon. Acad., de Méd., 97 juin 1816. — Idem. Revue d'Hyg. et de police sanitaire, T. XXXVIII, n-1, p. 691, juillet 1916 (Prix Clarens).
Défenses physiologique et culinaire contre les infections d’origine ostréaire : les condiments antiseptiques. — Idem, ibidem, b juin 1919, p, 568,
Action des condiments antiseptiques sur le pouvoir infectant des huîtres. — Idem., Soc. de Riul., Séance du ?9 mars 1919.
Les faits cliniques et épidémiologiques observés à Marseille, faisant suspecter l’origine ostréaire d’un certèin nombre de fièvres typhoïdes, de paratyphoïdes et d’infections intestinales, nolts avons étudié la bactériologie des huîtres vendues, soit sur le port, soit clans, la yjUe,
Nous avons ensuite précisé, par l’enquête topographique, leur mode (Je contamination. Enfin, nous avons cherché à mettre en évidence, à l'aide des documents municipaux, le retentissement que çette consommation pouvait avoir sur ia santé publique.
Ce genre de recherches a été souvent effectué. En France, en particulier, MM. Chantemesse, Mosny, Netter et ses collaborateurs ont à diverses reprises attiré l’attention sur la nocivité des huîtres dans certaines régions.
A notre connaissance, aucun travail n’a été fait sur les huîtres vendues à Marseille. Nous avons essayé de combler cette lacune d’autant plus regrettable que Marseille est une des villes de France
Il suffit d’ailleurs, pour se convaincrede cette richesse en bactéries, de faire un examen direct de ce liquide entre lame et lamelle après centrifugation ; on voit dans le dépôt boueux qui est au fond du tube, au milieu des leucocytes et des algues, un très grand nombre de bactéries.
B. — Analyse qualilative et colimétrie. Nous avons recherché :
IV. — Les bacilles d’Eberlli et paralyphiques
I. — Les anaérobies sont nombreux', nous ne les avons pas numérés.
II. — Les bactéries putrides sont très nombreuses', elles dépassent largement le chiffre de 1.000 par cent. cube.
III. — Les colibacilles sont constants-, nous les avons numérés sur 16 échantillons divers en employant des milieux solides (milieu d’Endo).
Avec cette technique nous avons pu le plus souvent avoir des colonies isolées dont le nombre, par un calcul très simple, nous indiquait la quantité de coli au litre (ou de bacilles appartenant aux mêmes groupes voisins, paracoli, paratyphiques, etc.).
Nous avons quatre fois trouvé un nombre trop considérable de colibacilles pour qu’ils puissent être numérés.
(rapportés au litre).
TABLEAU II
Ainsi, même en éliminant les quatre expériences, où nous avions un nombre trop considérable de colibacilles pour que la numération en fût possible, nous avons une moyenne de 159 250 colibacilles au litre.
IV. — Les bacilles typhiques et parutyphiques ont été recherchée par la méthode suivante : ensemencement sur bottes d’Endo, isolement des colonies incolores et ensemencement sur divers milieux.
Nous avons pu trouver, après de longs essais, dans une « Marenne », le para A; dans une « Portugaise », le para B 1 ; enfin, dans une autre « Portugaise », le bacüle d’Ebertli.
Ces bacilles ont été identifiés par le rouge neutre, la gélose lactosée, la gélose glucosée, l’acétate de plomb et le gélo-gluco-plomb.
I.'agglutination varie entre l/l 100 et 1/2 000 avec les sérums expérimentaux de l’Institut Pasteur.
Ainsi, est bactériologiquement démontrée l'origine ostrèaire des fièvres typhoïde et paratyphoïdes.
La découverte deces bacilles dans l'eau est, on le sait, très délicate, : presque impossible; la méth ode d’Endo, utilisée pour révéler les mêmes bacilles dans les matières fécales, nous a, à cet égard, rendu les plus grands services. Aussi le fait d’avoir pu les déceler implique-. Ml, à n’en pas douter,une contamination massive des huîtres. lÿijB
Différents auteurs ont déjà signalé le bacille d’Eberth dans les huîtres. Klein, Boyce et Ramaroni semblent les avoir décelés, mais leurs recherches étaient faites de 1894 à 1897, c’est-à-dire à une époque où ni l’agglutination (Widal, 1896), ni l’existence des paratyphiques ( Achard et Bensaude, 1896) n’étaient connues ou devenues classiques. Aussi pouvait-il s’agir tout aussi bien de bacilles paratyphiques que du bacille d’Eberth, ou même d’un de ces nombreux bacilles intermédiaires dont nous avons indiqué la fréquence dans le liquide de l’huître et que nous avons également retrouvés dans les matières fécales.
lités, dont les plus importantes sont Endoume, le Vallon d’Oriol, le Prophète et le quartier du Roucas blanc. C'est exactement dans cette région, d’Endoume à la plage, que sont situés les parcs à huîtres ; et alors que dans certains points du territoire français on pratique la stabulation en eau propre pour aseptiser les huîtres, le long de la Corniche , on pratique la stabulation en eau sale.
Nous avons vu, et tout le monde peut le voir, des égouts déboucher à 15 mètres de certains parcs d’huîtres.
Malgré que la contamination des huîtres placées dans de telles conditions tombât sous le bon sens, nous avons tenu à pratiquer l’analyse de l’eau de mer à 5 ou 6 mètres de cet égout, et en retrait de lui, à 12 mètres environ du parc.
Le prélèvement fut effectué, un jour de mistral faible, mais suffisant pour battre la mer et empêcher la stagnation des eaux d’égout. Cette eau de mer contenait 22.325 bactéries par cent, cube et 20.000 colibacilles par litre, elle était donc remarquablement riche en coli êt relativement pauvre en autres germes. C’esl même là une confir-
dont on arrose les huîtres et le vin blanc qu'on boit en les consommant, d'une part, le suc gastrique d'autre part, diminuent leur pouvoir infectant dans des proportions considérables.
A. — Le jus de citron détruit un certain nombre de microbes du liquide
B. — Le jus de citron (ou acide citrique) détruit en particulier les microbes du groupe Eberth-paratyphique-Morgan-dysentérique-coli*. ' }
C. — Cette destruction des microbes du groupe coli-Eberth est particulièrement marquée quand on expérimente sur des huîtres contaminées artificiellement par les bacilles Eberth-paratyphique.
Le tableau suivant résume nos résultats, il montre le pourcentage de microbes du groupe coli-dysentérique-Morgan-paratyphique- Eberth détruits par la citrification. Nous avons mesuré l’acidité du
Le vin blanc, a un pouvoir antiseptique puissant sur les bactéries pathogènes îles huîtres, de 50 à 98 pour 100, selon les vins.
Nous soulignons l’importance pratique de ce fait. MM. Sabrazès et Mercandier pour les cultures du bacille d’Eberth, et le professeur Roger pour les bactéries des eaux de cave inondée, avaient déjà
Par contre, si les huîtres ne contiennent que quelques bacilles pathogènes, il y a bien des chances pour que peu de consommateurs soient atteints. C’est pourquoi, à notre avis, il y a relativement moins d'infections typhiques d’origine ostréaire que la contamination fécale surabondante des huîtres ne semblerait le comporter.
La conclusion pratique de ce travail s’impose : il y a avantage, quand on consomme des huîtres, à les arroser largement avec du jus de citron, condiment antiseptique idéal, à le laisser quelques minutes en contact et à boire du vin blanc. C’est, mais soulignions-nous, en attendant la réglementation des parcs de consommation et de stabulation et l’interdiction de les établir à l’embouchure des égouts, réglementation qui constitue l’idéal vers lequel on doit tendre, la seule manière de diminuer notablement le nombre des fièvres typhoïdes d'origine ostréaire.
Étude clinique et bactériologique des entérites cholériformes observées au cap Hellès (Péninsule de Gallipoli).
— Paris médical, octobre 1916
, C'est l’exposé des mesures prises pour éviter l’apparition du choléra et de nos recherches faites au cours de la petite endémo- : épidémie d’entérites cholériformes observées pendant l’expédition des Dardanelles. Elles avaient, plus à l’époque où on les a faites, qu’à celles de leur publication, un réel intérêt, car elles ont montré que le vibrion cholérique n’était pas en cause.
Nos observations peuvent être divisées en deux classes : ™
Entérites cholériformes mortelles;
Entérites cholériformes non mortelles.
Entérites cholériformes mortelles. — Parfois la mort survient dès l’entrée du malade; témoin les observations I à III qui rappellent tout à fait le choléra foudroyant, tel qu’il est observé dans les Indes.
Les accidents peuvent être moins suraigus et présenter, comme dans certains cas de choléra, une ébauche d’amélioration (Obs. IV à VII).
! exemple :
malgré l’injection de sérum adrénaliné, d’huile camphrée et de digitaline, va en progressant. Les extrémités sont froides, le pouls imperceptible, les
minute). Puis le coma s’établit et le malade meurt à trois heures le 9.
Ainsi chez ce malade l’évolution morbide a présenté deux phases; dans la première, qui va de vingt heures le 7 à neuf heures le 8, les phénomènes cholériformes ont dominé le tableau clinique; dans la deuxième, qui dura un peu moins de vingt heures, ils ontdiminué, et ce sont les symptômes seconds qui emportèrent le malade*,Ces symptômes, qu’il serait téméraire de grouper sous le nom de période réactionnelle par comparaison avec ce qui existe dans le choléra, sont parfois moins nets.
Entérites cholériformes non mortelles. — Beaucoup plus fréquem-
et n’aboutit pas à la mort. Ainsi en est-il dans les autres observations qui peuvent se répartir en deux groupes :
a. Les entérites cholériformes cliniquement primitives (obs. Vil à XII);
b. Les entérites cholériformes cliniquement secondaires (obs. XIII à XVIII).
Cette division est purement clinique; elle ne répond pas, comme nous le verrons plus loin, à une division bactériologique.
raisons d’ordre militaire, les autr médical, par mauvaise volonté
surtout les officiers du corps scepticisme ; on peut évaluer
•ï" Les tuberculeux sont contagieux dès le début de leur infection ».
Endémo-épidémiologie de la méningite cérébro-spinale à
méningocoques dans une armée. Sa gravité en 1918. — En
collab. avec M. Nobécou B t. B. et M. de la Soc. médicale. Séance dn
26 juillet 1918.
Dans ce travail nous avons montré que :
1“ Au moins dans une armée la méningite cérébro-spinale avait disparu pendant le second semestre de 1917, puis avait, reparu au début del918.
2“ Il n’y avait pas eu en 1918 de foyer épidémique véritable, mais qu’il y avait eu de nombreux cas isolés en différents points de l’armée et quelques cas dans les mêmes unités.
BACTÉRIOLOGIE
Spirochètes et spirilles de :
Conditions de leur pré-
Spirochète a ayant les spires du spirochète B et la motilité du spirochète A, d’une longueur de 4 à 12 y..
■ •.Spirochète p offrant les deux sortes de motilité; identique à certains,spirochètes de la cavité buccale et des organes génitaux, similaire de ceux décrits par Muhlens dans quelques cas de colite ulcé-
Spirochète y, le plus net et qui ressemble (1e façon absolue au spirochète dentium ; se trouve également dans les organes génitaux; similaire, nous semble-t-il, du spirochète microgyrata que Lœwenthal a décrit dans certains cancers ulcérés.
Sur aucun spirochète nous n’avons pu déceler les détails de structure décrits par Muhlens, ni le filament chromatique ou le réseau de chromatine que Swenlengerbel et Guillermond ont noté sur le spirochète giganteum.
Nous' n’avons pas trouvé, la membrane d’enveloppe décrite chez le spirochète plicatile ni celle qu’on soupçonne chez certains spirochètes pathogènes. Il n’y avait pas, nous semble-t-il, de flagelle. Leur vitalité est faible. Si on laisse les matières fécales quelques’ heures à la température du laboratoire, on voit les mouvements devenir convulsifs, comme agoniques, puis plus lents et finalement disparaître. De même le nombre des spirilles diminue, ou leur visibilité est rendue difficile par leur immobilité. Dans un cas de dysenterie observé par MM. Tanon et Pélissier et dont les selles avaient été conservées à la température du laboratoire, dans une boîte de Pétri, tous les spirochètes étaient morts en trois jours. A cè moment il se formait de véritables agglomérats de spirilles semblant.se resserrer, s'aggl utiner et s’enchevêtrer en un buisson qu’envahissaient rapidement de nombreuses bactéries.
Les faibles doses de calomel affectent rapidement la vitalité des spirochètes.
Les spirochètes sont nettement plus abondants dans les parties muqueuses des matières fécales. Ce fait est intéressant, car il indiquerait la tendance des spirochètes à proliférer dans la muqueuse intestinale plus que dans les matières fécales.
Très fréquents en été, les spirochètes, notamment le spirochète A le plus intéressant, paraissent plus rares en hiver.
Ces spirochètes ne semblent pas spécifiques, car ils se peuvent rencontrer dans la muqueuse buccale et ou peut les identifier avec les spirochètes trouvés sur les organes génitaux.
Contrairement aux spirochètes buccaux, ils ne sont pas constants à l’état normal et ne se présentent que dans une certaine proportion chez des malades atteints dfinfections diverses. Ils sont plus fréquents chez les enfants que chez les adultes; plus fréquents chez
Dans la scarlatine avec troubles intestinaux, la proportion serait de 26 pour 100.
Chez deux malades, âgés de 17 et de 15 ans, dont la scarlatine avait débuté par des phénomènes assez graves d'entérite — et dont les fèces très chargées de pigments biliaires étaient acides, — on pouvait déceler dans les parties muqueuses et filantes un nombre considérable de spirochètes A qui disparurent sitôt que l’entérite
Quel rôle convient-il d’accorder aux spirochètes dans la détermination de certaines entérites de nos climats ou des pays chauds?
Il est difficile de n’êtré pas quelque peu impressionné par les faits où on les rencontre en nombre tellement considérable, et d’accepter qu’ils ne prennent aucune part au processus morbide.
Leur constatation-dans les parties muqueuses, filantes ou glaireuses, laisserait supposer qu’ils peuvent jouer un rôle dans certains processus putrides ou sphacéliques intestinaux, comme dans les processus buccaux du même genre. Sans conclure à l’existence dl'éntérites ou de'dysenteries à spirochètes, nous sommes enclins à admettre que leur présence n’est point indifférente.
En l’absence de culture possible (malgré des essais récents) nous nous sommes adressés à l’expérimentation. Après irritation préa-
labié du tube digestif par du sulfate de soude ou du sulfate de magnésie en solution hypertonique, par de l’huile de ricin, ou après neutralisation du suc gastrique, nous avons fait ingérer à des lapins et à des cobayes, ou leur avons injecté dans le rectum des fèces riches en spirochètes.
* Les résultats furent en réalité négatifs.
Par injection dans le tissu cellulaire nous n’avons obtenu que des
Par injection dans le péritoine, '2 fois sur 4 nous avons retrouvé du spirochète A dans le liquide péritonéal et dans le foie; Le résultat fut négatif par application de matières fécales sur la muqueuse génitale irritée préalablement, d’un jeune chien mâle, de 2 cobayes mâles, d’un cobaye femelle.
Bactériologie des complications pulmonaires de la grippe.
— Encollab. avec M. Barbier. Paris médical , n" 40, i6 nov. 1918. Contribution à l’étude bactériologique des infections aérobies dans les complications bronchiques ou pulmonaires de la grippe. Importance des associations micro-, biennes. — En collab. avec M." André Barbier. Annales de Médecine ,’ n° 1, 1920.
Les différents faits que nous avons observés sur 80 malades peuvent se résumer de la manière suivante :
1“ Dans l’expectoration des malades atteints de complications.
différentes. Tantôt il y a un seul microbe, 40 % d es cas. Tantôt et plus souvent il y a polymicrobisme, 60 % des cas.. Ce polymicrobismé peut exister d’emblée, ou peut apparaître secondairement. Les. microbes le plus fréquemment rencontrés sont : le Pfeiffer, 50 7„, le, pneumocoque, 50 7« et le catarrhalis, 40 7„ dont le rôle nous paraît,; dans cette épidémie, avoir été assez méconnu, puis le staphylô-i coque doré, 14 %, le streptocoque, 24 7 0 et l’entérocoque, 10 7„• Les associations les plus fréquentes sont :
Pfeiffer-catarrhalis, 24 ", 0 ;
Pfeiffer-pneumocoques, 21 °/ 0 ;
Pfeiffer-pneumocoques-catàrrhalis.
2° Le pronostic dépend en grande partie de la variété microbienne. Les infections polymicrobiennes sont plus graves que les infections monomicrobiennes. Les infections à streptocoques sont toujours mortelles. L’association : catarrhalis-Pfeifîer, comporte également un.pronostic sévère. La présence du pneumocoque ne semble pas aggraver ce pronostic.
MALADIES INFECTIEUSES DES PAYS CHAUDS
Le traitement des formes pernicieuses de paludisme par les injections intra-veineuses de quinine. — En collab. avec
M. Griffin. Bull, et Mém. de la Soc. rriéd. des hôpitaux de Paris , séance du 22 déc. 1916.
Il était depuis 40 jours soigné en France quand il présenta syndrome diarrhéique plutôt que dysentériforme. Les selles
parce qu’elle différait notablement de la Dengue, décrite en Extrême- Orient avec tous les caractères d’une fièvre éruptive, alors que l’éruption manquait dans presque tous nos cas, au point que nous nous sommes demandé si on n’avait pas réuni dans le même cadre deux affections différentes : — la fièvre de trois jours, ou fièvre à Papatasii, observée depuis le xvn e siècle dans l’Orient méditerranéen, caractérisée surtout par des courbatures musculaires et des douleurs articulaires et osseuses — et la Dengue d’Extrême- Orient, caractérisée surtout par l’éruption.
Ce qui nous a fait admettre cette opinion, c’est la nature de l’agent vecteur qui est un diptère' spécial : le Plileboiomus Papatasii, déjà signalé depuis quelques années Comme inoculant la fièvre de trois jours, et que nous avons constamment observé dans les divers foyers de l’épidémie.
Nous résumerons ici les principaux caractères de l’affection observée par nous sur un très grand nombre de sujets :
Incubation. — Fort courte, de trente-six à quarante-huit heures.
Î Invasion. — Début brusque se faisant, en général, au milieu de la journée. Le sujet est pris subitement au milieu de ses occupations d’un sentiment de malaise et de fatigue générale ; en même temps, il éprouve de la rachialgie lombaire. La face et les paupières se
lombaires et siégeant dans les muscles des cuisses et des mollets Les genoux, les chevilles et les articulations cervicales, lombaires, claviculaires, temporo-maxillaires, chondrocostales, sont très douloureuses sans qu’on y observe-de gonflement ni de phénomènes d’arthrite.
Les douleurs au niveau des diaphyses osseuses sont aussi parfois extrêmement vives ; certains médecins atteints les comparent à des douleurs ostéoscopes ; elles siègent surtout dans les tibias et les
général de phénomènes moins intenses que la première fois.
Quelquefois la rechute est plus tardive, pouvant se produire seulement au bout de trois semaines ; on peut se demander dans ces
MALADIES INFECTIEUSES
La typhose méningococcique. — En collab. avec MM. Pissavy et
Pignot. Soc. méd. des hôpitaux , 15 déc. 1941, t, II, p. 376.
Cette forme clinique de méningococcémie, aujourd’hui classique, n’avait pas encore été individualisée.
Le malade, qui nous a permis de la décrire, était un homme de vingt-sept ans sans antécédents pathologiques. Il souffrait depuis quinze jours environ quand il entra à l’hôpital.
. Dès le premier examen, nous constatons, chez lui, les symptômes habituels de la fièvre typhoïde: prostration très marquée, langue sèche et saburrale, diarrhée ocre, foie et rate augmentés de volume, râles de bronchite dans la poitrine, température à 39“ 8, avec un pouls à 70..
Le lendemain, des taches rosées apparaissaient. Nous notions, accessoirement, une forte éruption d’herpès labial.
Pendant quatre jours, la maladie se comporta comme une fièvre typhoïde ordinaire, avec cette seule différence que la température était un peu moins régulière que dans la dothiénentérie classique. En outre, une séro-réaction à l’Eberth donna un résultat négatif.
Les choses en étaient là quand, brusquement, apparurent des symptômes de méningite cérébro-spinale. Nous crûmes à une méningite éberthienne : la ponction lombaire nous détrompa en montrant des méningocoques.
L’hémoculture confirma d’autre partl’absence d’infection typhoïde et montra que le méningocoque était en circulation dans le sang.
Le malade étant mort, plus tard, de broncho-pneumonie tuberculeuse compliquée de méningite de même nature, il nous fut aisé de constater que l’intestin ne présentait aucune des lésions propres à la fièvre typhoïde, mais seulement une légère inflammation d’aspect tout à fait banal.
Un cas de typhose syphilitique. — En collab. avec le prof, agrégé
Rénon. Journal des praticiens, n° 50, 9 déc. 1911.
Les typhoses. — En collab. avec MM. Pissavy et Pignot. La Clinique, n“ 7,16 fév. 1912, p. 104 et n" 11, 15 mars 1912, p. 165.
Ictère hématogène streptococcique au cours d'une septicémie puerpérale. Syndrome de l’ictère par rétention;
mènt, malgré la présence d’un ictère par rétention typique.de même qu’elle peut être très accusée, bien que l’ictère fasse complètement défaut. Force est donc d’admettre qu’au cours des ictères infectieux l’angiocholite n’est souvent qu’une lésion accessoire et que ce n’est pas d’elle,, par conséquent, que dépend la rétention biliaire.
Étude sur une maladie infectieuse caractérisée par de
l’ictère et un syndrome méningé. — En collab. avec M. Georges
Guillàin. Bull, et Mém. de la Soc. médicale, séance du 28 oct. 1910.
Nous nous proposions d’attirer dans cette note l’attention sur une affection que nous avions observée avec les mêmes caractères cliniques et évolutifs chez quatre malades. Cette affection fébrile se caractérise spécialement par de l’ictère et un syndrome méningé ; elle ne se rencontre dans le cadre nosologique classique, ni des maladies des méninges ni des maladies du foie.
Voici, à titre d’exemple, d’histoire résumée d’une de nos quatre malades :
Observation I. — Le 24 août 1910 entreà l’hôpital Cochin, au n° 1 çle la salle Chauffard, un homme de vingt-quatre ans, mouleur sur cuivre, qui était envoyé avec le diagnostic de méningite cérébro-spinale. L’affection avait débuté brusquement, trois jours auparavant, par des frissons et de la céphalée frontale.
Le 25 août au matin, la température qui, la veille au soir, était de 39«6, marquait 57°9; le malade était très pâle, profondément asthénié; pendant
rielle marquait 8 avec l’oscillomètre du D 1 Pachon; à l’auscultation du cœur on percevait de l’embryocardie; sur là peau on déterminait facilement les phénomènes de la ligne blanche dite surrénale. Il existait quelques vésicules d’herpès labial ; la langue était saburrale, le fond de la gorge légèrement rouge; la rate était augmentée de volume; il n’y avait pas de diarrhée.
Abstraction faite de la céphalée très violente, on ne constatait pas d’autres signes cliniques de réaction méningée. Etant donné l’état syncopal nous n’avons pas cru prudent de pratiquer une ponction lombaire immédiate ; nous avons conseillé l’adrénaline (40 gouttes en ingestion), les injections d’huile camphrée et la glace précordiale. Sous l’influence
de cette médication 1 embrvocardie tendit à disparaître, la tension artérielle se releva, l’état lipothymique cessa.
Le lendemain, 26 août, la température monte à 40 degrés, on constate de l’albumine dans les urines et de l’ictère. L’ictère, qui s’accentue les jours suivants, est. un ictère typique par rétention avec décoloration des matières fécales, cholémie et chûlurie : le foie est légèrement douloureux mais non augmenté de volume.
La ponction lombaire montra l’hypertension du liquide céphalo-rachidien qui n’était pas purulent, une augmentation de la quantité d’albumine et une réaction lymphocytaire intense avec 2 Ou 3 pour 100 de polynucléaires.
L’état méningé clinique n’était caractérisé que par de la céphalée et de la paresse des réactions pupillaires; les réflexes rotuliens étaient abolis; les réflexes achilléens conservés.
L’examen hématologique montra une leucocytose légère (30.000 globules blancs) à polynucléaires neutrophiles (93 p. 100) ; la résistance globulaire était normale ; normale aussi la coagulation du sang.
Les séro-diagnostics avec le bacille d’Eberth, les bacilles paratyphlques À et B, le bacille de Gaertner et le bacille d'Aertryck furent négatifs.
L’hémoculture aérobie et anaérobie fut négative.
Dans le liquide céphalo rachidien, ni par coloration du culot de centri-
par inoculation, on ne put déceler de microbes.
L’ictère rétrocéda au bout de quelques jours, les matières >e recolorèrent, la température s’abaissa progressivement. Le 10 septembre, les réflexes rotuliens furent de nouveau perceptibles. La céphalée persista après la chute delà température.
Vers le 10 septembre il y eut une petite rechute avec fièvre légère, céphalée très violente, hypertension du liquide céphalo-rachidien dont la lymphocytose était très marquée. Cette lymphocytose persistait encore le 24 septembre.
Le malade sortit guéri le 3 octobre; on ne fit plus de ponction lombaire depuis le 24 septembre.
quelques jours auparavant à l’hôpital Cochin dans le service de M. Widal ; cédé un ictère. fil
Les quatre malades dont nous avons rapporté les observations se sont présentés avec une symptomatologie identique.
L’affection a en général un début brusque par de la céphalée violente, de la rachialgie, des courbatures, une élévation de la température.
A la période d’état, deux ordres de symptômes sont au premier plan: des signes méningés et des signes hépatiques. A ces signes primordiaux s’ajoutent des signes digestifs, urinaires, cardiaques.
, Le syndrome méningé se caractérise en clinique par la céphalée violente, le signe de Kemig, la raideur de la nuque, le nystagmus, la raie vaso-motrice. Chez presque tous nos malades, à la période d’état, nous avons remarqué la diminution ou l’abolition des réflexes rotuliens; nous n’avons jamais observé de paralysies. La ponction lombaire permet de constater l’hypertension du liquide céphalorachidien, qui reste clair, parfois une augmentation de l’albumine dans ce liquide, toujours une réaction cellulaire très nette polynucléaire et lymphocytaire. Les polynucléaires plus ou moins altérés disparaissent rapidement et sont remplacés par les lymphocytes. Jamais, ni par coloration directe, ni par ensemencements sur milieux aérobies et anaérobies, nous n’avons pu déceler de microbes dans le liquide céphalo-rachidien. Ce liquide inoculé h la souris, au lapin, au cobaye et sous la dure-mère d’un singe Macacus Cynomologus n’a déterminé aucun accident. Si la réaction méningée est, comme nous le supposons, sous la dépendance d’un agent microbien, cet agent n’a pu être décelé chez nos malades avec les techniques employées. La réaction méningée semble persister plusieurs semaines.
L ’ictére chez nos malades eut les caractères des ictères infectieux bénins. Ce fut un ictère assez intense avec décoloration des matières fécales, cholémie et cholurie; il dura quelques jours et disparut rapidement. Cet ictère, sans doute hématogène, ne fut pas un ictère hémolytique, mais un ictère par rétention ou plutôt avec rétention ; il s’accompagna chez plusieurs de nos malades d’une exagération très manifeste de la fonction uropoiétique (jusqu’à 57 grammes d’urée eh vingt-quatre heures dans une observation).
Aux signes méningés et hépatiques s’ajoutent des symptômes infectieux (hyperthermie, leucocytose à polynucléaires), de Y albuminurie constante mais transitoire, des troubles cardiaques, de Yhypotension artérielle, de Y asthénie dépendant peut-être d’un trouble des capsules surrénales. L'hémoculture en milieux aérobie et anaérobie fut toujours négative.
Au début de la maladie, l’état général est d’apparence grave (aspecttyphique, hyperthermie, signes méningés); rapidement il
n’avons observé de symptômes traduisant une réaction nette du névraxe, aucune paralysie ni médullaire, ni bulbo-ponto-pédonculaire. De plus, dans aucune des épidémies de maladie de Heine- Medin l’ictère n’a été signalé, à notre connaissance, alors que chez nos sujets il est au premier plan.
NEUROLOGIE
Étude anatomo-clinique d’un cas de tabes et de paralysie générale chez une enfant de 15 ans. — En collab. avec Boon-
neville et Léon Kindberg. Sot. de Neurologie de Paris, séance du 5 nov. 1908 et Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière, nov.-déc. 1908,
Dans l’étude de cette observation nous avons relaté plusieurs ' particularités intéressantes :
1° La rareté de l’association de ces deux processus syphilitiques dans le jeune âge (4 observations jusqu’en 1905); «
2° Le tableau clinique, spécial que présenta le jeune malade qui fit une paralysie générale, juvénile, typique et dont le tabes au contraire ressembla plutôt à celui de l’adulte qu’à celui de l’enfant;
3° L’étiologie de ces lésions multiples est spécialement intéressante. Le père, la mère et l’enfant ont été contaminés indirecte-,:! ment à la même source, le père meurt tabétique et paralytique général, la mère devient tabétique, l’enfant meurt tabétique et. 1 : paralytique général.
Contribution à l’étude delà paralysie générale juvénile. —
En collab. avec le docteur Bourneville. La Clinique, il déc. 1906.
Cette étude a été faite à propos d’un cas de paralysie générale chez une jeune fille âgée de 12 ans, cas remarquable par les idées délirantps présentées par la malade.
Elles sont tout à fait exceptionnelles dans la paralysie générale juvénile, aussi avons-nous proposé d’adopter, pour la paralysie générale juvénile, la classification des paralysies générales de l’adulte, c’est-à-dire d’en reconnaître 2 types :
Le type démentiel de beaucoup le plus fréquent.
Le type délirant, moins rare qu’on ne le dit.
Entre les méningo-encéphalites de l’adulte et celle de l’adolescent, il n’y a aucun dé ces hiatus symptomatiques qu’on a voulu artificiellement créer : il n’y a que des différences de degré entre les réactions corticales de l’enfant et celles de l’adulte.
Sclérose atrophique et symétrique des lobes occipitaux n’ayant pas déterminé de troubles visuels. — En collab. avec
18 mars 1909. In Encéphale , n° 4, avril 1909.
doute de la fragilité des vaisseaux altérés par la méningite chronique, peut-être aussi à cause du mauvais fonctionnement artériel que la microsphygmie avait déjà permis de déceler pendant la vie.
Nous sommes revenus dans un deuxième travail, sur la fréquence des hémorragies méningées au cours de la méningite, et en particulier des méningites tuberculeuses.
Le fait avait déjà été l’objet d’un certain nombre de travaux et nous avons pu réunir une douzaine d’observations auxquelles nous avons ajouté 2 cas personnels.
Nous avons groupé ces hémorragies méningées, symptomatiques de méningite, en trois ordres de faits.
Dans le premier groupe, nous avons rangé les cas ou l’hémorragie n’était pas intense; le culot de globules rouges n'est pas très abondant et le liquide qui surnage le culot est de couleur sauterne léger; il y a contraste entre l’intensité des symptômes et le faible
drome décrit pour la première fois par Variot en 1898, puis étudié par Gastou et Emery en 1906.
C’est un état spécial et permanent du pouls indépendant de toute cause cardiaque, et caractérisé par ce fait que la pulsation est diffi-
Jusqu’à nos publications, la microsphygmie était considérée comme exceptionnelle, puisqu’elle n’avait été signalée que dans 5 cas (2 de Variot, 3 de Gastou et Emery). Nous avons montré, au contraire, qu’elle était loin d’être aussi rare qu’on le croyait, puisque nous avons pu en rapporter 16 observations, ce qui portait à 21 le nombre de cas connus de ce syndrome.
Nos observations nous ont montré que, des 3 symptômes essentiels du syndrome de Variot, tel qu’il a été décrit par cet auteur, il en est 2 à peu près constants : l’idiotie et la microsphygmie, tandis que l’ichtyose est un phénomène contingent, ou plutôt que ce n’est qu’une des dystrophies multiples qu’on remarque souvent, mais non constamment, chez les microsphygmiques.
La microsphygmie se présente avec des caractères variables. Elle est généralisée, mais peut prédominer sur telle ou telle région. Nous en avons décrit 3 types.
Type I. Le pouls est faible, mais toujours perceptible.
Type IL La pulsation radiale ne peut jamais être perçue, c’est ce que nous avons appelé l’asphygmie.
Type III. Le pouls n’est perceptible que d’une façon inconstante et dans certaines conditions.
La microsphygmie cède, en général, au nitrite d’amyle (c’est là un argument puissant en faveur de son origine spasmodique), s’accompagne d’acrocyanose très marquée avec abaissement de la température locale des extrémités. Peut-être peut-on faire dépendre dç 1 ! cette microsphygmie, l’atrophie localisée à l’extrémité des membres supérieurs, que nous avons observée dans un cas, et à laquelle nous avons, après Marinesco, donné le nom d’angiomyopathie. -' ï
L’idiotie était, chez nos malades, particulièrement accentuée; 14 malades sur 16 étaient complètement idiotes; 2 n’étaient qu’imbéciles (le type clinique de l’idiotie est d’ailleurs trèsvariable: idiotie 1 simple, syndrôme de Little, mongolisme, hydrocéphalie.)
Les dystrophies et les malformations nous ont semblé plus fré-
quentes que chez les autres idiots ; l'ichtyose, qu’on avait constatée dans les premiers cas, ne l’est pas plus que les autres dystrophies. Seul le nanisme, ou mieux l’infantilisme microsphygmique, est à peu près constant reproduisant l’infantilisme anangioplasique, type
Il nous a semblé que les microsphygmiques étaient spécialement
rurent, l’une d’hémorragie méningée à pneumocoques, l'autre de gangrène pulmonaire.
L’étiologie de la microsphygmie est encore mal connue. Un seul point peut être, à l’heure actuelle, précisé, c’est que la microsphygmie est exceptionnelle chez les garçons.
L’étiologie en est banale : syphilis, tuberculose, alcoolisme, saturnisme, comme dans l’étiologie des malformations cérébrales ou cardio-vasculaires. Dans 57 pour 100 des cas, l’enfant est née en état de mort apparente (asphyxie bleue). S’il fallait attacher quelque importance à ce phénomène, il faudrait le considérer non eomine la cause de la microsphygmie, mais comme sa première manifesta-
La pathogénie de la microsphygmie est encore discutable
Cependant les 5 autopsies faites jusqu’à présent (1 observation de Variotet 2 personnelles) ont montré que les artères étaient saines et de calibre normal. Aussi s’agit-il probablement d’un spasme perma- . nent des tuniques musculaires.
A quoi est dû ce spasme? Il est impossible de l’affirmer. Cependant, dans nos 2 autopsies, nous avons constaté des lésions glan-
Dans la première, il y avait agénésie presque totale du eorp» thyroïde ; les organes génitaux étaient très peu développés ; les ovaires n’atteignaient pas les dimensions d une petite lentille (fillette âgée de 7 ans) ; enfin, les capsules surrénales présentaient, dans la zone corticale, un très léger degré de sclérose.
Dans la seconde autopsie (fillette de 7 ans), il y avait sclérose et atrophie très marquée du corps thyroïde et sclérose très accentuée des capsules surrénales.
VARIA
TUBERCULOSE
États hémorragiques larvés au cours de la tuberculose. —
En collab. avec M. L. Rénon. Congrès de méd., séance du 2 août 1911.
Les deux observations qui font l’objet de cette communication ont trait à des tuberculeux atteints d hémorragies à répétition soit nasales (obs. I), soit pulmonaires (obs. II) et chez qui nous obser-
Dans l’observation n‘ 1 :
U existe des troubles considérables de la coagulation du sang.
que la 30 e minute, tandis que le sang de divers témoins coagulait en un laps de temps variant entre 12 et 20 minutes.
Le caillot est, sur une hauteur de 2 centimètres exclusivement fibrineux; il est au contraire rouge sombre dans les deux tiers inférieurs.
Il y a sédimentation des globules rouges sur les parois du tube.
2. L’exsudation sérique est minime. Au bout de 24 heures, on note quatre gouttes de sérum seulement pour 8 cm 3 de sang. Le caillot ne se redissout pas.
Dans l’observation n“ II, les lésions sont moins nettes, mais encore évidentes.
La coagulation débute au bout de 6 minutes 30 secondes. Elle n’est achevée que la 30' ou la 32> minute. Il y a sédimentation partielle du
dans le groupe des manifestations purpuriques.
Ces considérations peuvent avoir une certaine importance dans le traitement des hémoptysies de cette nature.
La cholestérinémie au cours de la tuberculose pulmonaire.
En collab. avec MM. Chauffaro et Grioaut. Soc. de Biol ., séance du
25 février 1911.
Le dosage de la cholestérine du sérum donne des résultats très différents chez les tuberculeux apyrétiques et fébriles. Chez les premiers, la cholestérinémie reste normale; elle est plus ou moins abaissée chez les seconds, et d’autant plus que l’état général est plus grave ou la fièvre plus élevée. Les chiffres les plus bas (0,40 et 0,50) ont été trouvés dans un cas de tuberculose pulmonaire et osseuse avec dégénérescence amyloïde.
L’hypocholeslérinémie a donc la valeur d’un élément de pronostic; elle accompagne les poussées évolutives de l’infection,
Mais si, dans un cas, on put démontrer la présence de bacilles dans le sang circulant (Hildebrandt), la recherche des bacilles sur les coupes et l’inoculation des nodosités cutanées furent toujours négatives, à notre connaissance du moins.
L’observation d’un cas d’érythème noueux apporte la démonstration bactériologique irréfutable de son origine bacillo-tuberculeuse.
Marie X..., vingt-sept ans, domestique, entre à la Clinique médicale Laënnec, salle Rostan, le 1 er mars 1915. C’est une femme d’aspéct chétif, anémiée, sans antécédents pathologiques intéressants. Elle avait été prise, vers le 15 février, d’un malaise fébrile, avec angiiîe qui dura deux jours; après une période d’amélioration, elle ressentit le 24 février, une douleur vive dans l’articulation tibio-tarsienne droite, qui gonfla sans rougir; en même temps, apparut sur le genou gauche une plaque rouge, saillante et indurée, accompagnée de sensations de brûlure. Bientôt les arthralgies se généralisent dans les deux membres inférieurs (genoux, chevilles, gros orteils), cependant que les plaques érythémateuses se multiplient.
Lorsque la malade entre à l’hôpital, nous trouvons une dizaine d’élé-
face interne des tibias, les genoux, la face externe des cuisses; un autre vient d’apparaître sur la face externe de l’avant-bras gauche. Ce sont des nodosités arrondies, de dimensions de pièces de 1 ou 2 francs, rouge vif, saillantes, dures, intéressant à la fois le derme et l’hypoderme, douloureuses à la palpation.
Les articulations des membres inférieurs sont douloureuses à la pression et à la mobilisation, mais n’offrent ni gonflement ni rougeur. L’état général est médiocre, la température centrale oscille autour de 39°.
Au Cœur, on trouve un souffle systolique sus-apexien, dont l’origine organique, discutable à ce moment, s’affirmera les jours suivants.
L’examen des poumons révèle, au sommet droit, de la rudesse de l’inspiration, avec retentissement de la toux. .
Les autres organes sont normaux. Pas de modifications de la formule sanguine.
En résumé, il s’agit d’ùn érythème noueux des plus typiques, avec arthralgies et endocardite probable, chez une femme suspecte de tuberculose pulmonaire.
L’évolution de l’affection confirme entièrement ce diagnostic.
Pendant une dizaine de jours, la température centrale oscille entre 38 et 39°, puis revient à la normale en même temps que les nodules érythémateux s’effacent, et que les arthralgies disparaissent. Par contre, les signés d’auscultation cardiaque deviennent plus nets, traduisant une
résultat, l’inoculation de 10 centimètres cubes de sang dans le péritoine de deux cobayes.
D’autre pari, nous avons pratiqué, le 2 mars, l’ablation du nodule érythémateux apparu l’avant-veille à l’avant-bras, afin d’en faire l’examen histologique et bactériologique.
Examen histologique. — Les altérations histologiques consistent essentiellement en des lésions inflammatoires aiguës, de type banal, sans aucune formation nodulaire, sans cellules épithélioïdes ni géantes.
Elles ont leur maximum dans les couches superficielles de l’hypoderme.
Ces lésions sont diffuses, avec prédominance vasculaire et périvascu-
APPAREIL RESPIRATOIRE
Hémorragies occultes bronchiques et buccales. — En collab.
1910, t. LXVIII, p. 905. ’ 31106 dU 28 ™ ai
Opération de Freund pour emphysème bacillaire —En collab.
séance du 9 juiu 19H. P
Nous avons étudié complètement l’histoire d’un emphysémateux avant et après l’opération de Freund (résection des 2-3 et 4 cartilages costaux).
Le point le plus intéressant était le suivant :
Le malade que nous avons avons fait opérer, sur les conseils, de M. Chauffard, était un emphysémateux tuberculeux chez qui les radiographies, la piqûre à l’aiguille et l’opération montrèrent l’intégrité des cartilages costaux. Or jusqu’à présent on avait réservé l’opération de Freund aux emphysémateux non tuberculeux ou à tuberculose larvée et dont les cartilages étaient ossifiés.
Pourtant l’amélioration fut manifeste et le malade, infirme médical jadis, a pu depuis l’opération reprendre son métier de maraîcher.
Ainsi on peut se demander si l’opération de Freund, réservée, par cet auteur et par ceux qui l’ont suivi, aux emphysèmes pulmonaires dus à une rigidité thoracique relevant elle-même d’une lésion primitive des cartilages costaux, ne pourrait être étendue aux autres variétés étiologiques de 1 emphysème, en particulier aux emphysémateux tuberculeux.
Pneumococcies pulmonaires ou bronchiques, subaiguës et chroniques. — En collab. avec O. Crouzon. Revue de Médecine, n° 8, 10 avril 1911.
Nous avons étudié dans cet article divers types de pneumococcies pulmonaires ou bronchiques subaiguës ou chroniques.
Épanchement sanglant aseptique de la plèvre au cours des
infections pulmonaires grippales— En collab. avecM. Barbier.
Bull du la Soc. méd. des hôpitaux , séance du 8 nov. 1918.
C'est l’étude d’un type non encore décrit, à notre connaissance de pleurésie hémorragique aseptique au cours de la grippe. Il mérite d’étre classé à côté des épanchements puriformes (aseptiques —type Widal-Gougerot—et des réactions pleuro-corticales type Mosny- Malloizel.
Les signes physiques sont ceux d’une congestion pleuro-pulmonaires : le liquide est incoagulable et stérile. Il est riche surtout en hématies et en macrophages.
L’évolution est le plus souvent favorable. Cette complication n'exige aucune thérapeutique spéciale.
HÉMATOLOGIIi
Étude clinique, hématologique et anatomique d un cas de chlorome atypique. — En collab. avec M. Pissavy. Arch. des mala-
C’est l’observation d’une femme qui, peutrêtre à la suite d’une contagion diphtérique, tombe gravement malade. Pendant toute la durée de sa maladie, qui ne dure que deux mois, lés symptômes d’anémie grave et de leucémie aiguë se déroulent. Pâleur, hémorragies, température oscillant entre 58 et 39 degrés, gangrène buccale, tumeur sternale, phlébite fémorale, telles en furent les principales manifestations cliniques.
État d’anémie extrême (jusqu’à 460 000 globules rouges et 15pour 100 d’hémoglobine); leucocytose à peine marquée, nulle ou même leucopénie (jusqu’à 5200 suivant les périodes; proportion considérable d’éléments embryonnaires (cellules deTurck) (jusqu’au
microscopiques dans les différents organes : foie, rein, surrénales, etc., qui sont constitués par des mononucléaires moyens et quelques cellules à protoplasma orthobasophile ; les capsules surrénales sont atrophiées, en particulier il n’y a presque plus de spongiocytes.
Les recherches bactériologiques n’ont précisé aucun détail. Les hémocultures aérobie et. anaérobie, la recherche de spirochètes dans le sang et dans l'urine, l’inoculation du sang à un jeune cobaye
A l’autopsie on a trouvé par contre sur les coupes et les frottis des différents organes, des streptocoques en amas.
PHYSIOLOGIE, PATHOLOGIE GÉNÉRALE ET EXPÉRIMENTALE
ANAPHYLAXIE ALIMENTAIRE
Identité des crises hémoclasiques peptonique et anaphylactique. Atténuation du choc anaphylactique par une injection préalable de peptone. — En collab. avec M. P. BrodincSô'c. de
Reproduction expérimentale des symptômes d'anaphylaxie alimentaire chez l’homme au moyen de la cuti-réaction.
réaction des phénomènes anaphylactiques. — En collab. avec MM. Le Nom et Renard. Soc. méd. des hôp., séance dû 25 juillet 1921.
Étude clinique et biologique de 2 cas d’entérocolite chronique de l'adulte, leur nature anaphylactique. — En collab. avec MM. Le Noir, Renard et Barreau. Bull, et Mém. de la Soc. méd. ..des hôp., séance du 18 janvier 1923.
Colites de nature anaphylactique — En collab. avec M. Mathieu
Ces diverses recherches peuvent se grouper de la façon suivante : 1) J’ai démontré que les modifications sanguines observées dans le choc peptonique et le choc anaphylactique étaient identiques
locaux, soit des phénomènes à distance, soit une crise hémoclasique. La thérapeutique antianaphylactique donne souvent des résultats positifs.
L’étude pathogénique de cette variété de colite a fait l’objet de la thèse de mon élève, M. Aubert.
L’INSDFFISANCE ALIMENTAIRE
parallèle à la richesse.
Et comme on pouvait objecter que cette augmentation de tuberculose chez les gens peu fortunés était due non à une mauvaise alimentation, mais à une hygiène défectueuse, nous-avons, prouvé que
boulangers mis à part, c’ést-à-dirè les bouchers, charcutiers? et
sion étaient exclusivement mécaniques ou si, au moins en partie, elles n’étaient pas dues à des modifications humorales.
le sang de lapins chauffés, et avons provoqué l’hypotension et la leucopénie, alors que l’injection du sang d'un lapin normal ne provoquait pas ces phénomènes.
Ils sont donc dus au moins en partie à des modifications humorales et non exclusivement à une vaso-dilatation mécanique.
6) Une ou plusieurs expositions à la chaleur déterminent un état d’immunité relatif quand on expose les animaux de nouveau quelque temps après, à la chaleur.
Voici les détails de cette loi que nous avons établie :
a) 11 n’y a pas de tàchysynethie.
b) Il n’y a pas d’accoutumance quand le chauffage préparant n’a
c) Il n’y a pas d’accoutumance quand l’intervalle entre le chauffage préparant et le second chauffage est inférieur & 16 jours. ' ‘-'W
d.) Cette immunité existe quand le chauffage a été prolongé, c’està-dire, a duré plus de 20 minutes et quand il a été' effectué plus de
. ■ Cette immunité, d’abord nulle, devient maximale puis a tendance à s’atténuer. Nous n’avons pu démontrer qu’elle se transmettait par le sang des animaux chauffés.
Il y a là un exemple intéressant, croyons-nous, d'immunisation vis-à-vis d’un agent physique nocif.
I — ULCÈRE DE L’ESTOMAC
L’ulcère gastrique hépatite et néphrite latentes. — En collab.
avec MM. Le ‘Noir et Jacquelin. Soc. méd. des hôp., séance du
Azotémie et hémoclasie digestive dans l’ulcère gastrique. —
Idem, ibidem , séance du 28 janvier 1921.
Indications et contre-indications opératoires de l’ulcère gastrique. — En collab. avec MM. Le Noir et Jacquelin. Presse médicale v 27 juillet 1924.
Ulcère gastrique à vomissements incoercibles. — En collab.
avec MM. Le Noir et Jacquelin. Ann. des mal. de l'app. digestif,
Hépatites et néphrites secondaires à l’ulcère rond de l’estomac. — En collab. avec MM. Le Noir et Jacquelin. Ann. cle méd.,
Étude de la glycémie dans l’ulcère et le cancer gastriques —
En collab. avec MM. Le Noir et de Fossey. (XV e Congrès français de méd. de Strasbourg).
Étude de la glycémie dans l’ulcère et le cancer gastriques.
— En collab. avec MM. Le Noir et de Fossey. Ann. des mal. de l’app.
Chez 43 0/0 de nos malades, nous avons trouvé une azotémie supérieure à la normale. Tantôt elle oscille entre 50 centigr. et 1 gramme (20 0/0 des cas), tantôt elle dépasse 1 gramme (23 0/0 des
Ces faits de physio-patholôgie expliquent l’apparition de certains symptômes dont l’exagération constitue de véritables formes cliniques, ou de complications parfois justiciables de médications différentes de celles qu’on serait tenté d’appliquer.
les améliorer,
b) Acidose
La précocité, la fréquence, la gravité de l’acidose mérite une mention spéciale chez les malades atteints d'ulcère avec insuffisance hépatique. Elle précède le coma dit dyspeptique, si on n'intervient
En collab. avec MM. Le Noir et Jacquelin. Bull, et Mém. Soc. méd. des hâp. séance du 15 avril 1921.
La glycémie dans le cancer de l’estomac. — En collab. avec MM. Le Noir et de Forsev. Ann. des mal. du tube digestif (en impression).
Nous avons également fait une série de travaux sur Je fonction^ nement hépatique et rénal dans le cancer de l’estomac. ;'?ïï|»
Après élimination des ulcéro-cancers, nous avons obtenu les chiffres suivants :
Il y a azotémie supérieure à 0,g. 50 dans 41 0/0 des cas, glycosurie provoquée dans 660/0, retard de la coagulation *•'-
digestive dans 27 0/0 des cas, urobilinurie chez 25 0/0. i L’hyperglycémie à jeun ou provoquée par ingestion rare au début de l’affection. Elle s’accentue avec les cachexie.
D’autre part, nous sommes arrivés aux conclusions ---
1“ Les insuffisances hépatique ou rénale peuvent se rencontrei; dans le néoplasme de l’estomac.
Néanmoins, elles sont moins fréquentes et surtout moins intenses que dans l’ulcère. Les seuls symptômes que l’on puisse attribuer à l’une ou l’autre de ces insuffisances sont : la tendance exagérée aux vomissements et aux hémorragies, que dans certains cas présentent les malades : certains états terminaux de délire, de coma, ou de choc opératoire.
2” Les lésions hépatiques sont discrètes et manquent souvent même au voisinage immédiat des noyaux secondaires; les lésions rénales sont plus fréquentes, mais rarement internes.
5” Dans l’ulcéro-cancer, les insuffisances hépatique et rénale sont
VARIA
Pyélonéphrites et pyelocystites au cours des infections dues à des microbes du groupe coli-Eberth. — En collab.
avec MM. Le Nom et Langle. Rev. de mèd., 1920 n» 3.
C’est une étude de ces complications basée sur 4 cas.
Causes, diagnostic et mécanisme des chocs. — En collab.
avec M. Godlewski. Joum. mèd. français , mars 1922, t. XI, n°3. Revue ..générale.
Les cancers d’irritation.— En collab. avec M. Scuulmann. Journal mèd. français, nov. 1922. Revue générale.
Étude clinique et pathogénique de certains oedèmes palustres. L’œdème palustre inflammatoire. — En collab. avec MM. Sainton et Schulmann. Ann. de méd., n“ 2 février 1922.
Nous avons, à l'occasion de cas personnels, insisté sur ce fait qui, signalé par les anciens médecins du corps d’Algérie, semblait avoir été oublié. Certains oedèmes peuvent survenir comme manifestation initiale ou tout au moins précoce des paludismes ou comme équivalent d’un accès palustre.
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