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EXPOSÉ ANALYTIQUE
Au cours et depuis la fm de mon internat, d’une part, j'ai eu l’occasion d’observer, dans les services hospitaliers de mes maîtres, des faits particuliers intéressants, qu’ils m’ont permis de publier; et, d’autre part, j’ai poursuivi des recherches déterminées, dont les principales ont porté sur la pathologie rénale et sur la' pathologie infantile.
PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE EXPÉRIMENTALES
J’ai été amené à entreprendre des recherches expérimentales h Les quelques expériences faites sur les animaux au sujet de la
mieux leur place quand je parlerai des applications de ces procédés à la clinique ; de même pour les expériences faites sur les animaux à propos de l’élimination du bleu de méthylène.
Je ne relaterai ici que ies deux ordres d’expériences qui suivent, et qui concernent la bactériologie de l’intestin, et la fonction de sécrétion interne du rein.
Au cours de recherches histologiques et bactérioiogiques sur ies
après la mort ; 2* si elle se laisse envahir par des bactéries lorsqu’il s’est écoulé après la mort un temps plus ou moins long. On a déduit, en effet, de certains travaux, que les microbes de l’intestin, particulièrement le bacterium coli, traversent la muqueuse intestinale pendant l’agonie ou après la mort, et se répandent ensuite dans l’or-
e recherches sur la physiologie pathologique di
dont la perméabilité r* connus actuellement, s’e
îs présentant des phénomènes urémiques
du service de M. le professeur Guyon. Les accidents présentés par ces sujets sont, comme l’a bien montré M. Guyon, d’ordre infectieux et d’ordre toxique. Je n’ai pas à m’occuper des phénomènes infectieux. Quant aux phénomènes toxiques, qui portent sur le système nerveux, les fonctions respiratoire et digestive, ils ne peuvent être imputés qu’à l’imperméabilité rénale puisqu’elle représente le seul trouble fonctionnel rénal, qui existe chez ces sujets. Donc le syndrome d’imperméabilité ne comprend que ces phénomènes ; et, comme ils revêtent une physionomie différente de celle de l’urémie médicale classique, j’ai pu tracer les traits différentiels et la séparation de ces deux ordres de faits.
Quant au syndrome supposé lié à l’insuffisance de la fonction interne du rein, je lui ai attribué l’albuminurie et Tœdème, avec
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toutes ses localisations viscérales ou sous-cutanées variables, pour des raisons que l’on trouvera plus loin.
L’association de ces deux syndromes constituerait, à mon sens, l'insuffisance rénale.
qu’elle peut prendre, ne serait pas toujours seule en cause dans la production des phénomènes dits urémiques : certains d’entre eux
entre autres de Vinsufftsance hépatique ; j’ai montré les rapports de
Les 7 cas d’urémie (au sens clinique du mot) où j’ai recherché rurobilinurie m’ont montré ce phénomène ; par contre, dans 4 cas de néphrites avec imperméabiiité rénale, et dans 4 cas de néphrites avec
phénomènes urémiques, je n’ai pas rencontré l’urobilinurie.
S" Au retour vers les conceptions dualistes du mal de Bright,
données de physiologie pathologique ;
4“ A des conséquences pour le pronostic et la thérapeutique des affections du rein.
INTERNE
l’étude des principes excrétés physiologiquement par l’urine; ils recherchent donc la perméabilité vraie. Parmi les premiers, je n’ai personnellement étudié que le procédé du bleu de méthylène, de MM. Achard et Castaigne. J’ai, au contraire, étudié la valeur et les
l’analyse chimique, l’analyse physique (densité et cryoscopie), l'analyse toxique de l’urine.
A) — Procédé du bleude méthylène.
Nous avons utilisé, avec M. Albarran, le procédé du bleu sur des malades atteints d’affections chirurgicales des reins, dont quelquesunes nous fournissaient, grâce au cathétérisme urétéral, des conditions expérimentales excellentes ; nous avons pu nous rendre compte que le procédé du bleu de méthylène peut donner d’utiles renseignements sur l’état de la perméabilité rénale, à la double condition de noter tous les éléments de la courbe d’élimination du bleu, en leur assignant à chacun leur valeur, et de ne pas séparer les résultats de l’épreuve-dubleu de l’analyse clinique du sujet. En effet, «dansla plupart des cas, les perturbations de la courbe d’élimination correspondent à des modifications de la sécrétion rénale; mais il est des cas où tel des éléments de cette courbe est anormal, alors que le rein fonctionne normalement ». En outre, une même modification d’un des éléments de la courbe d’élimination du bleu peut s’observer dans des conditions cliniques très différentes, répondant sans doute à des conditions physio-pathologiques différentes. C’est pourquoi il faut tenir grand compte des circonstances pathologiques où l’épreuve a été pratiquée, pour assigner à chaque élément sa véritable signification. Et encore, dans certains cas, ne peut-on pas interpréter d’une manière certaine la courbe d’élimination du bleu.
Enfin, l’objection capitale que l’on peut adresser à ce procédé comme aux procédés analogue8,c’est qu’il ne donne d’indications que sur l’élimination d’une seule substance, et qu’il n'est pas prouvé que toutes les substances, eu particulier celles dontla rétention détermine des accidents, s’éliminent de la même manière. Et, si les cas que j’ai étudiés m’ont montré une élimination sensiblement parallèle entre le
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la méthode aujourd'hui classique de M. le professeur Bouchard, Mais elle a été l'objet de nombreuses critiques, dont j’ai essayé de contrôler
On a soutenu que la prétendue toxicité de l’arine était due à son pouvoir coagulant; dans mes expériences, je n’ai observé des ■caillots intra-cardiaques que 2 fois sur 24 cas ; donc l'objection est de peu de valeur ; en outre, j'ai montré que l'addition de substances anticoagulantes (extrait de sangsues ou chlorure de sodium) pouvait modifier les données de l’expérience, et introduisait une cause d’erreur notable.
On a incriminé également le pouvoir globulicide de l’urine, cette
D' Albarran, étudier le fonctionnement séparé de chaque rein, grâce au cathétérisme urétéral : dans les rétentions rénales aseptiques peu volumineuses, la perméabilité est normale ; elle est diminuée dans les cas de grandes rétentions.
Dans les rétentions rénales septiques, la perméabilité est toujours plus diminuée, toutes choses égales d’ailleurs, quedansles précédentes.
Dans la tube7'culo$e du rein, l’imperméabilité est très marquée, complète dans les lésions destructives avancées.
Dans toutes ces affections, lorsqu’elles sont bien unilatérales, le rein opposé présente une perméabilité normale ou exagérée, ainsi qu’en témoignent les analyses chimique et cryoscopique et l’épreuve du bleu, qui nous a montré pour les reins un schéma que nous avons rattaché à Thypertrophie compensatrice de l’organe (début précoce, durée prolongée, intensité forte, marche polycyclique).
Il convient d’ailleurs de pours des à l’abri de conceptions
formulées à priori.
On sait que le
de Bright,
fiaient pas suffisamment les données du microscope ; et peu à peu la notion de la pluralité des néphrites (néphrites mixtes) ou de l’unicité du mal de Bright à formes évolutives variables, vint se substituer à la
les deux affections qu’il comprend doivent être définies par leurs caractères cliniques et non par leurs altérations anatomiques. Et j’ai tenté de préciser le déterminisme physiologique de ces symptômes,
spéciaux a ces aeux aiiections : les ainerences symptomatologiques qui les séparent dérivent de la différence des troubles fonctionnels présentés par le rein de chacune d’elles.
En effet, la néphrite qu’on appelle parenchymateuse est caractérisée par ce syndrome spécial, constitué par l’oedème et l'albuminurie persistant un assez long temps, alors que les reins restent perméables et ne sont peut-être troublés que dans ces fonctions obscures de leur épithélium, qui ne se rattachent pas à l’excrétion urinaire. Puis peu à peu l’imperméabilité rénale se développe, et avec elle le syndrome qui en dépend. Cette seconde phase répond à la phase dite d’atrophie secondaire par les cliniciens anglais.
Cette néphriteparenchymateusechroniquene doitpasêtre confondue avec la néphrite aiguë, qui peut présenter de l’insuffisance rénale totale, et par conséquent des symptômes que l’on retrouve dans l’une et l’autre catégorie des néphrites chroniques.
Les néphrites dites interstitielles présentent, dès leur début, le syndrome d’imperméabilité, car le rein est d’emblée moins perméable dans ces affections, quelle qu’en soit l’origine (goutte, saturnisme, angiosclérose). Ce syndrome comprend deux grands ordres de phénomènes qui sont la conséquence de l’imperméabilité rénale : 1* des phénomènes d’intoxication par rétention, qui se dénoncent par les
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partie du cortège dit de la petite urémie; 2“ des phénomènes cardiovasculaires ; la tension artérielle s’élève du fait de l’obstacle créé au niveau du rein à l’excrétion urinaire, et le cœur s’hypertrophie pour
vasculaires, souvent confondus avec les précédents ; de là aussi la polyurie, qui représente l’effort compensateur de l’appareil cardiovasculaire pour lutter contre les effets de l’imperméabilité rénale. Il
peut devenir considérable et emporter le malade ; ou bien l’appareil cardio-vasculaire, surmené en quelque sorte, peut céder ; à la polyurie succède l’oligurie, et avec elle des phénomènes d’ordre asystolique,
néphrites chroniques en une seule : à la phase d’atrophie secondaire
tômes d'imperméabilité et des autres ; de même, aux phases asystoliques des néphrites interstitielles, 11 existe nn mélange des symptômes d’imperméabilité et des signes asystoliques (oedème, albuminurie) semblables objectivement à ceux de l’autre syndrome ; d'où la contusion possible et la conception d’une seule néphrite chro-
gnements sur la valeur réciproque des deux reins
Dans les affections médicales, mes recherches physio-patholoeriques m’ont porté à penser qu’il fallait distinguer entre les néplirites dans la mise en œuvre des procédés thérapeutiques; les médications dépu-
opothérapique gagnerait à être reprise en n’opposant celle-ci qu'aux états où existe le syndrome que j’ai supposé être lié aux troubles de
signes d’auto-intoxication, liés à l’imperméabilité rénale.
En outre, dans les néphrites à perméabilité conservée, la contre-
J’ai observé avec M. le D'' Sergent un malade qui est mort en quelques jours avec des phénomènes toxiques suraigus, dont le début avait été brusque, et à l’autopsie duquel il n’existait de lésions que des capsules surrénales. Ayant retrouvé dans la littérature des observa-
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lions analogues, et les résultats expérimentaux concordant avec ceux de l’observation des accidents à évolutionrapide, nous en avons conclu qu’il convenait d’élargir le cadre nosographique qui renferme la maladie d’Addison et de cesser de la considérer comme l'unique manifestation clinique des lésions des capsules surrénales; que, d’autre part, plutôt que de décrire, comme tendent à le faire des observations récentes, des formes latentes, larvées ou incomplètes, aiguës ou chroniques de la maladie d’Addison, il serait préférable d’ouvrir un chapitre général à la pathologie des capsules surrénales, dans lequel on comprendrait :
1® La maladie d’Addison classique;
2® Le syndrome morbide, non addisonnien, à évolution rapide ou lente, dont la clinique fournit des exemples et qui reproduit plus fidèlement que la maladie d'Âddison le tableau de la destruction expérimentale des capsules surrénales. Ce syndrome présente trois formes, subaiguë, aiguë, ou suraiguë, mort subite, dont la dernière offre un intérêt au point de vue médico-légal. Il peut en outre se surajouter aune maladie bronzée classique, qu’il vient terminer.
Pathologie infantile.
1» ÉTUDES SUR LES OASTRO-ENTERITES DES HODRRISSOI.S (XIV. XV.)
Avec mon maître M. le D''Marfan, j’ai étudié les gastro-entérites des nourrissons, principalement au point de vue anatomo-pathologique. Cette étude nous a permis de reconnaître et de préciser éertaines lésions au niveau de l’intestin de ces sujets, et d’établir certains faits concernant le rôle des microbes dans la production de ces lésions.
A) — Lésions de Vintestin.
Dans les gastro-entérites des nourrissons, les lésions histologiques de la muqueuse intestinale peuvent porter sur les trois tissus qui la composent, c’est-à-dire sur l’épithélium (superficiel ou glandulaire).
dénommé cette lésion transformation mucoïde, et l’hypothèse que cette transformation était le fait pathologique des cellules mucipares aboutissant à i
les analogies et les différences que nous avons re mucus vrai et la substance mucoïde, les cellules c£ cellules présentant la transformation mucoïde.
'une évolution type morphoisi s’expliquent
B) — Rôle des microbes dans la production des lésions.
Nos coupes nous ont fréquemment montré la présence de microbes dans lamuqueuse intestinale des nourrissons morts de gastro-entérite. Notre premier soin fut de vérifier le caractère pathologique de ce phénomène ; c’est ce que nous fîmes par des expériences que j’ai relatées plus haut, et qui nous permirent de ne pas rapporter cet
nous avons cru reconnaître que les microbes qui envahissent l’intestin appartenaient presque toujours à deux espèces : 1« des bâtonnets longs, moyens ou courts, se décolorant par le Gram, et représentant probablement des variétés de colibacilles ; 2“ des coques, le plus souvent en diplocoques, très rarement en streptocoques, qui résistent, en général, à la décoloration par l’iode, et qui paraissent appartenir àun parasite normal de l’intestin (diplococcusintestinalis de Tavel, entérocoque de Thiercelin). Dans deux cas seulement, les bâtonnets
élérale. Enfii
t ultérie
is. j’ai
‘ de la lésion.
es hydronéphroses, que chez l’adulte au chirurgien, le hypothèse que vient peut-
i’ai observées à leur début dans la
soit sous forme d’hydronéphrose, soii sous forme de pyonéphrose. C’est là i
être appuyer l'incertitude qui plane souvent sur l’étiologie des
lecture d’un grand nombre d’observations.
En fait, dans bien des observations, les symptômes urinaires remontent à l’enfance; etj’ai supposé que ces cas relevaient de cette étiologie.
Les faits que j’ai observés m’ont permis d’apporter une contribution personnelle à certains points de la symptomatologie et de la thérapeutique de la rougeole.
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Pathologie cutanée.
1® Étude sur le lymphangiome circonscrit de la peau et des muqueuses. 'VIII.)
Avec M. le D' Brocq, j’ai montré que cette affection mérite une place dans les cadres nosographiques, distincte decelle du lymphangiome simple, diffus, du lymphangiome cystique (kystes séreux) et des lymphangiectasies. Nous avons montré que le développement des lacunes et des kystes, qui constituent les éléments de la tumeur jeune, proviennent des vaisseaux lymphatiques, mais que des ruptures de capillaires sanguins dilatés viennent à un moment donné mêler de sang le contenu de ces vésicules; donc le rôle du système sanguin est constant dans la constitution de cette néoplasie, mais il est accessoire, et cette néoplasie se développe aux dépens du système lymphatique. Enfin il y a bien néoplasie vraie, et non dilatation d’éléments préexistants. Ces deux points, réalité de la néoplasie, origine de la néoplasie, avaient fait l’objet de discussions auxquelles ce travail a apporté une contribution nouvelle.
2® Étude
'Brocq, j’ai étudié des lésions assez spéciale
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