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INTRODUCTION
Successivement interne, chef de Clinique, médecin des Hôpitaux, j’ai pu, dans les différents services où j’ai eu l’honneur de passer, observer nombre de faits, recueillir des documents, saisir l'occasion de travaux originaux. C’est principalement à la Clinique médicale Laënnec, aux côtés du professeur Landouzy, que depuis dix ans j’ai travaillé; ne séparant pas les techniques de laboratoire des méthodes traditionnelles, j ai. guide par la haute autorité de mon maître, abordé surtout l’étude de la maladie tuberculeuse, de la pathologie du rein, et des glandes surrénales. Mais je n’ai pas laissé d’étudier, en dehors de ces recherches, les faits, que m’apportaient les hasards de la Clinique.
Pour classer cet ensemble de travaux dans mon Exposé, j’obéis aux règles qu’impose à la Nosographie la Pathologie générale : j’analyse d’abord tout ce qui concerne les maladies, infectieuses, toxiques, ou néoplasiques. Puis, j’envisage les affections des divers appareils, à la connaissance desquelles mes travaux ont apporté une contribution.
TUBERCULOSE
De profondes modifications ont, dans ces derniers temps, renouvelé notre conception de la tuberculose.
Naguère définie par une lésion caractéristique, le tubercule, et par une évolution clinique plus ou moins étroitement assimilée à l’ancienne phtisie, nous avons vu la maladie s’évader de ces frontières; nous avons appris à reconnaître la tuberculose sous le masque d’affections qui lui eussent paru étrangères autrefois; de nouveaux syndromes cliniques lui ont été rattachés, sous le nom de formes larvées ; de nouvelles manifestations lesionnelles lui ont été acquises.
C’est à ce mouvement, dû surtout à l’impulsion de M. le professeur Landouzy, que nous avons apporté notre part.
Nous nous sommes efforcé, au lit du malade comme au laboratoire, d’approfondir l’étude des manifestations du bacille qui n’étaient encore qu’insuffisamment connues. Nos recherches ont donc été
cliniques, anatomo-pathologiques et expérimentales; elles ont porté
sur différents organes. Aux formes larvées de tuberculose, nous avons
ajouté la néphrite épithéliale chronique (avec M. Landouzy), l’adénophlegmon, l’adipose douloureuse, la tuberculose arthritisante. Nos études anatomo-pathologiques concernent le rein surtout, les surrénales, le foie. Nos expériences se sont principalement adressées aux reins et au cœur; par elles nous avons pu provoquer et observer dans ces organes des phénomènes qui nous ont permis d’interpréter certains faits généraux de l’histoire de la tuberculose ; elles nous ont mené à
L’éthérobacilline, injectée dans le rein, y détermine des lésions complexes : à faible dose, le poison provoque des foyers multiples de sclérose embryonnaire; à plus forte dose, il détermine la dégénérescence vitreuse des épithéliums, en môme temps qu’une réaction scléreuse, qui engaine la zone dégénérée; à dose considérable, on note, à côté de la nécrose plus étendue du parenchyme, une réaction leucocytaire et épithélioïde assez prononcée. Ces productions sc présentent sous forme de nappes qui entourent les tubes dégénérés : à la périphérie, ces formations se groupent en follicules mal limités; au centre, elles subissent la fonte caséeuse, avec tendance à l’évacuation au dehors. Toutes ces lésions se développent au siège même de l’injection; loin de lui, on observe une réaction de sclérose embryonnaire en foyers disséminés.
Ces faits, rapprochés de constatations analogues faites par d’autres
épithélioïdes en cellules géantes.
Nous avons conclu que l’état épithélioïde, comme la dégénérescence vitreuse, qui marchent de pair, résultent de l’agression des poisons adhérents du bacille de Koch ; ceux-ci frappent tous les éléments qu’ils rencontrent, les cellules du parenchyme comme les éléments lympho-conjonctifs, dont l’afflux est sollicité par l’invasion du bacille.
En résumé, la formation du follicule résulte de deux processus consécutifs à l’action du bacille : 1® un processus réactionnel, qui se manifeste par l’afflux de cellules lympho-conjonctives, destinées à la phagocytose, ici comme dans toutes les infections ; 2° un processus spécifique d’agression toxique, réalisant successivement la dégénérescence vitreuse, la dégénérescence épithélioïde, la cellule géante, et la caséification, processus qui atteint également ces cellules lympho*
connaît des tuberculoses d’un organe, du rein par exemple, constituées par la sommation de lésions folliculaires et non folliculaires; on connaît, d’autre part, des tuberculeux pulmonaires porteurs sur d’autres organes, le foie par exemple, de lésions non folliculaires pures; on connaît enfin des lésions non folliculaires pures, évoluant chez des sujets indemnes de toute lésion folliculaire, les endocardites fibrineuses primitives par exemple. Ces trois catégories de faits, qui naguère eussent paru si disparates, doivent aujourd’hui être rapprochées, à la lumière des notions récemment acquises.
2“ Pathogénie des lésions non folliculaires tuberculeuses. — Trois théories ont régné pour expliquer le déterminisme de ces lésions, qu’on a toujours jusqu’ici opposées aux lésions folÜcu-
cle leurs caractères ba
flammatoires communes ; comme, d’autre part, on sait aujourd’hui qu’il existe des follicules dus à d’autres agents que le bacille de Koch, celle double constatation exclut la spécificité du follicule; d’une manière très générale, les formations folliculaires n’expriment qu’une réaction de défense particulière et nullement spécifique de certains microbes; elles traduisent une des modalités diverses des processus inflammatoires, et doivent être rangées à côté et non en dehors des autres.
Donc on ne doit plus désormais distinguer, parmi les lésions de la tuberculose, des lésions spécifiques, les tubercules, et des lésionsnon spécifiques. Aucune de ces lésions n’est spécifique; toutes ont la môme signification : elles représentent les diverses réactions de défense des tissus à l’agent causal, seule condition spécifique de la maladie, le bacille de Koch. On voit combien cette conception nouvelle, basée sur des faits d’observation expérimentale irréfutables, é’écarle de la doctrine classique.
Mais, si le domaine anatomo-pathologique de la tuberculose s’en trouve singulièrement agrandi, il n’en résulte pas que toute lésion puisse être considérée comme tuberculeuse sur de simples apparences. La présence du bacille, agent et témoin de toute lésion tuberculeuse, en est le critérium nécessaire et suffisant.
Évolution clinique générale de la tuberculose.
Dans notre article didactique sur la Tuberculose, en collaboration avec Mosny, nous avons tenté de classer en groupements naturels les différentes évolutions que peut revêtir en clinique cette maladie. Nous avons proposé la division suivante :
1® Tuberculoses sans réactions générales ou tuberculoses locales, que nous avons définies par ce fait qu’ici le bacille ne semble ni infectant, ni intoxiquant, et ne se manifeste que par les phénomènes locaux dus 6 sa végétation ;
2“ Tuberculoses avec réactions générales, oii la maladie ne se traduit pas seulement par les phénomènes locaux du foyer tuberculeux, mais encore par un ensemble de symptômes, qui révèlent la réaction de tout l’organisme;
3® Tuberculoses à foyers multiples ; la multiplicité des foyers relève de déterminismes différents et exerce une influence variable sur l’évolution de la maladie ;
¥ Tubercnlnsos génémlM('s, caractérisées par la dissémination de foyers tuberculeux contemporains impliquant l’acuité du processus pathogénique et de l’évolution clinique;
5” Tuberculoses latentes, où le foyer tuberculeux ne se manifeste ni par des phénomènes locaux, ni par des phénomènes généraux;
6" Tuberculoses Zarvées, dont la connaissance est due au professeur Landouzy ; ici la tuberculose, au lieu de se manifester par scs symptômes habituels, prend le masque d'une affection, qui lui est ordinairement étrangère;
7“ Tuberculoses modifiées, où l’évolution de la maladie est désorientée par suite d’associations morbides ou du terrain spécial qu’elle a envahi ;
8“ Tuberculose stiivant les âges, où nous avons signalé les formes propres aux premiers âges de la vie (Landouzy), à l’enfance, à la vieil-
9“ L'kérédo-dystrophie tuberculeuse, où nous rangeons les stigmates et affections divers, dystrophiques, dont sont marqués les descendants de tuberculeux, et qui ont été surtout étudiés par L. Landouzy, puis par Mosny.
Nous avons, en outre, apporté les faits personnels suivants, qui font connaître certaines formes cliniques particulières de tuberculoses
Néphrite épithéliale chronique des tuberculeux.
Avec le professeur Landouzy, j’ai montré que la tuberculose se révèle souvent par les symptômes et les lésions de la néphrite épithéliale chronique. Dans ces cas, la réaction du rein à la tuberculose est prépondérante au lieu d’être accessoire et secondaire, comme dans d’autres; le foyer tuberculeux initial reste plus ou moins latent. Les malades se présentent, évoluent et meurent comme des brighliqucs, non comme des phtisiques. En dehors de cette notion étiologique, la néphrite épithéliale chronique n’offre ici rien de spécial, si ce n’G.»!!
est capitale, car, le plus souvent, celle affection rénale relève, à ce qu’il nous a semblé, de la tuberculose; celte conception a d’ailleurs été confirmée par un certain nombre d'observations postérieures à notre travail.
J’y reviendrai au chapitre de la Pathologie du rein.
Adénophlegmons tuberculeux.
(No 5.)
On connaît d’une manière classique les adénopathies non suppurécs chroniques et les abcès froids ganglionnaires, dus à la tuberculose.
Avec J. Renault, j’ai observé deux cas, qui nous ont permis de décrire une forme spéciale d’adénophlegmon aigu de nature tuberculeuse-, la brusquerie d’apparition de la tumeur ganglionnaire, son volume immédiatement énorme, la violence d’irruption et l’abondance du pus après l’incision, l’aspect séreux, mal lié, de ce pus, la guérison rapide de l’abcès, constituent ses caractères essentiels. Cet adénophlegmon aigu contient du bacille de Koch, seul ou associé à des pyogènes.
Les cas que nous avons observés étaient localisés à l’aisselle, liés à une affection pleuro-pulmonaire.
Cet adénophlegmon bacillaire de l'aisselle peut être la première manifestation de la tuberculose, les outres symptômes du foyer causal étant soit discutables, soit ultérieurs. A ce titre, ces faits constituent une des formes larvées de la maladie.
Depuis notre travail, Marfan et Oppert ont publié un cas analogue
Adipose douloureuse tuberculeuse.
L’étiologie du syndrome de Dercum est restée jusqu’ici incertaine ; elle est sans doute complexe et variable. Parmi les causes qui le peuvent provoquer, certaines observations placent la tuberculose.
J’ai rapporté le cas d’une malade, atteinte d’adipose douloureuse, dont le début remonte h un engraissement contemporain d’une localisation tuberculeuse pulmonaire.
Le syndrome de Dercum serait encore, dans un certain nombre de cas, une forme larvée de tuberculose.
La tuberculose arthritisante.
On admet généralement que le terrain dit arthritique est réfractaire à la tuberculose pulmonaire, et que, lorsque cette maladie s’y déclare,
ccttc maladie soignée à rhôpital est d’isoler les cas compliqués.
Enfin j’ai apporté à la méthode des bains chauds préconisée par le profess(;ur Rcnaut la contribution de nos succès dans la prévention et la cure des complications bronchopulmonaires.
FIÈVRE TYPHOÏDE
Le sëro-diagnostic dans la fièvre des accouchées.
vies de subcoma, de subdélire, de céphalée, de vertiges, de troubles visuels. Les crises se répétèrent; un ictère léger, éphémère, survint. Cet état encéphalopathique persista pendant quelques semaines, puis s’améliora en même temps que diminuait l’anémie.
Le malade, soumis seulement au traitement ferrugineux, put quitter l’hôpital après un séjour de deux mois et demi, sinon guéri, du moins très amélioré.
Nous avons rapporté ces accidents à l’intoxication saturnine. En effet, on pouvait d’emblée écarter chez ce malade toute étiologie tuberculeuse ou syphilitique, car ces deux infections ne se manifestaient par aucun symptôme ou indice propre, et le traitement ferrugineux suffit à faire rétrocéder les accidents.
Grâce à l’absence de splénomégalie et d’hématozoaire dans le sang, nous avons éliminé l’action du paludisme.
L’alcoolisme ne pouvait rendre compte de l’anémie, qui marchait de pair avec les autres accidents présentés par le malade.
Le saturnisme, au contraire, expliquait très bien l’encéphalopathie et l'anémie; cette intoxication se manifestait encore par le liséré gingival; par un certain degré d’imperméabilité rénale, décelable par lé bleu de méthylène; enfin par la présence dans le sang des hématies granuleuses de Sabrazès-Grawitz, caractéristiques.
Deux points méritent, dans cette observation, d’attirer l’attention, en dehors de l’intérêt du complexus clinique qu’elle relate.
L’encéphalopathie, que ne pouvait expliquer ici ni l’insuffisance rénale, très légère ; ni l’élévation de la tension artérielle, restée basse
elle se différenciait de ces dernières par son caractère atypique et par l'envahissement de la sous-muqueuse et de la musculaire sous forme de lins bourgeons d’infiltration larvée : elle se différenciait des épithéliomas ordinaires par sa répartition spéciale, commandée par
ameurs épithéliales d’ori-
REINS
Mes recherches sur la palhologie des reins ont porlé sur diverses affections de ces organes. J’ai surtout entrepris l’étude de la tuberculose rénale et celle du mal de Brighl; la première m’a amené à reviser la pathogénie et la description même de cette affection ; la seconde a surtout été poursuivie à la lumière de la physiologie pathologique, où j’ai apporté quelques notions nouvelles ; elle m’a conduit à aborder la physiologie normale de l’organe. Je suivrai, dans l’analyse de mes travaux, un ordre naturel : physiologie normale, physiologie pathologique, palhologie générale, pathologie spéciale du
PHYSIOLOGIE NORMALE
Fonction dite de sécrétion interne du rein.
Les recherches expérimentales de Brovvn-Séquard et de E. Meyer ont prouvé l’existence d'une fonction du rein autre que sa fonction d’excrétion [urinaire, fonction qu’ils ont rapprochée des sécrétions internes, mieux connues, des autres glandes. La nature de cette fonction a été étudiée encore par d’autres auteurs qui ont expéri-
que le rein sain, qui élimine plus d'urée et de phosphates que le rein malade, élimine moins de chlorures. Cette inverdon de l'élimination chlo'^'urée^ déjà signalée par le professeur Lépine à la suite d’oxpé-
riences et par Chabrié à la suite d’observations cliniques analogues aux miennes, n’est pas un phénomène constant.
Celte inconstance, l’irrégularité de l’élimination des chlorures, semblent devoir imposer une certaine réserve à l’égard des méthodes qui prétendent baser sur l’élimination chlorurée une appréciation de la fonction rénale, comme à l’endroit de la théorie de M. Widal. On verra plus loin qu’à mon sens les variations de l’élimination des chlorures dépendent de conditions étrangères à la fonction du rein, et non pas d’une spécialisation de celle-ci à leur égard.
PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE
Seule, la fonction d’excrétion urinaire a pu jusqu’ici être étudiée scientifiquement à l’état pathologique ; elle est communément désignée en clinique sous le nom de perméabilüé rénale. Les déviations morbides de la perméabilité rénale entraînent des effets sur l'organisme, et des effets sur la composition des urines. Les premiers engendrent les signes cliniques qui les expriment ; les seconds fournissent les méthodes techniques qui les dénoncent. Mes recherches ont porté sur les uns et sur les autres.
Méthodes d’exploration de la perméabilité rénale.
(No* 12, 16, 19, 21, 25. 27, 29, 50, 52.)
Ces méthodes appartiennent à deux catégories :
Les unes ont pour principe d’introduire dans l’organisme une substance dont on étudie ensuite le mode d’élimination; j’ai proposé de les appeler procédés d’exploration de la perméabilité expén-
Les autres procédés visent à déterminer l’état de la fonction excrétrice par l’étude des principes emportés physiologiquement par Turine; ils recherchent donc la. permêabiUlé vraie^ Parmi les pre-
méthylène, de MM. Achard et Castaigne. J’ai, au contraire, étudié la valeur et les résultats des différents procédés de la seconde catégorie, à savoir l’analyse chimique, l’analyse physique (densimétrie et cryoscopie), l’analyse toxique de l’urine.
accidents, s éliminent de la même manière (Lépine). Les f j’ai^observés, tant avec le cathétérisme urétéral que dans les conditions communes, témoignent qu’il y a sinon parallélisme rigoureux dans réliminalion de toutes les substances de Turine, du moins concordance relative entre l’épreuve du bleu et les diverses méthodes d’exploration de la perméabilité rénale.
Val'eüyséméiologique des diverses modalüés de l'élimination du bleu. ^ J’ai établi, avec M. Albarran, que la donnée la plus sûre, pour l’interprétation dés résultats, est l’intensité de l’élimination ; elle est facilement appréciable à la vue, qui permet une comparaison suffisante d’un cas à l’autre.
De môme, l’observation des faits cliniques ou expérimentaux
Nous avons vu aussi par l’examen histologique que le bleu se rencontre dans les diverses parties du rein, vaisseaux, glomérules, cl surtout cellules de Heidenhain.
possibilité de comparer ces deux éléments d’appréciation enlève à la recherche de la toxicité urinaire une partie de sa valeur comme modo d’exploration de la fonction excrétrice du rein.
Bousquet (*4ssoc. franç. d'Vrologie, 1899) d’appliquer la cryoscopie à la clinique urologique. Depuis, j’ai continué sur ce sujet des recherches nombreuses, qui m’ont conduit à instituer un procédé personnel et è contrôler la valeur des différentes méthodes cryosco-
associant le cathétérisme urétéral à la cryoscopie ; nous avons constaté que rabaissement du A est proportionné au degré d’imperméabilité rénale. Mais ce procédé n’est pas utilisable dans les conditions communes, pour les affections bilatérales des reins.
Méthode de Koranyi. — Celte méthode consiste à prendre, comme mesure de la fonction rénale, le rapport du A de l’urine au taux de celle-ci en chlorure de sodium. J’ai montré, après d’autres auteurs, que ce rapport à l’état normal ne présente aucune fixité; qu’il concède un trop grand rôle au chlorure de sodium, dont nous connaissons les variations d’élimination indépendantes de la perméabilité rénale; que celte valeur mesure plus l’activité circulatoire que l’aclivité sécrétoire du rein, si l’on tient compte des considérations mêmes qui ont porté Koranyi è l’adopter. De fait, cette méthode a été peu employée en France.
Méthode de Claude et Balthazard. — Ces auteurs ont institué une méthode, basée sur une théorie particulière de la sécrétion urinaire (théorie de Koranyi), et qui prétend mesurer séparément l’activité glomérulaire, l’aclivilé des épithéliums, et le travail utile de la perméabilité rénale.
J’ai rapporté des cas où les formules fournies par celle méthode sont d’une interprétation difficile, des cas où elles sont manifestement erronées; et j’ai montré que cela tient peut-être à ce que les formules, au lieu d’être établies chacune isolément par l’analyse directe de l’acte fonctionnel partiel qu’elles prétendent apprécier, sont déduites
riques, dont j’ai dénoncé quelques-unes des causes d’erreur auxquelles ils sont soumis. La signification môme de ces formules est sujette, d’après Claude et Balthazard, à des variations qui leur enlèvent singulièrement de leur précision apparente. Enfin, la conception de ces formules procède entièrement d’une hypothèse sur la physiologie du rein, dont la légitimité n’est rien moins que démontrée.
ble ; à peine modifiée, dans les cas légers, bénins, elle est d’autant plus diminuée qu’il s’agit de cas plus intenses, plus graves. Toutes les méthodes d’exploration s’accordent à témoigner dans ce sens. Lorsque l’imperméabilité rénale est très accusée, elle entraîne la pleiocrasie.
ALBUMINURIE ORTHOSTATIQUE
De deux cas étudiés, l’un nous a paru caractérisé par une imperméabilité rénale légère, l’autre par une perméabilité normale. Il semble bien, en effet, d’après les travaux récents, que l’orthostatisme puisse s’observer aussi bien au cours d’albuminuries sans néphrite qu’au cours d’albuminuries avec néphrite.
POLYURIE NERVEUSE
Chez trois malades, nous avons noté la conservation de la perméabilité rénale, par la méthode de Claude et Balthazard,quis’estmontrée plus fidèle que les autres dans ce cas particulier.
REIN CARDIAQUE
Achard et Castaigne avaient noté, à l’aide de l’épreuve du bleu, la conservation de la perméabilité des reins atteints de congestion d’origine cardiaque. Nosrecherchesconfirmentcette notion par les données de toutes les méthodes d’exploration associées. Aussi bien chez les cardio-artériels sans néphrite (myocardite chronique ou aortite chronique) que chez les mitraux, la perméabilité rénale est normale, au cours comme en dehors des périodes d’asystolie ; on n’observe pas ordinairement de pleiocrasie sanguine.
REIN DIABÉTIQUE
L’hyperglycémie et la glycosurie se traduisent par une élévation anormale du A sanguin et du A urinaire ; mais l’étude des rapports de ces deux valeurs comme l’application des autres méthodes d’exploration dévoilent la conservation de la perméabilité rénale, dans les cas de diabète, simple, comme dans ceux de diabète avec albuminurie, et de coma diabétique, du moins d’après les faits que nous avons étudiés ; les lésions rénales du diabète, que nous y avons reconnues histologiquement, n’entraînent donc pas la diminution de la perméabilité rénale;
L’hypertension artérielle, ainsi provoquée, est l’origine de l’hypertrophie cardiaque, et par conséquent du bruit de galop. Elle engendre également d’autres petits phénomènes, confondus eux aussi dans le groupe classique des petits signes du brightisme; ce sont la polyurie, la pollakiurie, le doigt mort, la cryesthésie, les épistaxis. Toutes ces manifestations cliniques constituent le syndrome mécanique de l’imperméabilité rénale.
Enfin, le signe qui caractérise le trouble apporté à la régulation, de
moléculaire de cette humeur, la pléiocrasie. Elle engendre sans doute
lésions présentés par le foie au cours des néphropathies. Voyons d’abord les premiers.
Pour déterminer le rôle de l’insuffisance hépatique, dont l’appréciation repose encore sur des méthodes incertaines, je me suis
spécifiques dans la pathogcnie de certaines lésions des reins, et ont prétendu en démontrer expérimentalement l’existence.
Avec le professeur Albarran, j’ai, par les trois procédés suivants, recherché l’existence de cytotoxines : a) en injectant à un animal de
d’une autre espèce; b) en injectant à un animal d’espèce A du sérum sanguin d’un animal d’espèce B, inoculé lui-même avec la substance
recherché les elTeU sur l’autre rein et sur des animaux inoculés avec le sang de l’animal ligaturé.
a) Injection de substance rénale. Toxicité du parenchyme rénal. —
que j’ai publiés, la clinique apportait le diagnostic de cardiopathie; les méthodes d’exploration, dénonçant des reins moins perméables, permirent de reconnaître une néphrite interstitielle, vérifiée à Tau-
Dans les alîections unilatérales des reins, nous nous sommes attaché, avec M. Albarran, à montrer que la séparation des urines de chaque rein est indispensable pour le diagnostic; quelle que soit la méthode d’exploration de la perméabilité qui lui est associée, seule la séparation renseigne sur la réalité de Tunilaléralité de la lésion, sur la valeur fonctionnelle du rein lésé, sur celle du rein opposé, tous renseignements qui contribuent à poser l’indication chirurgicale.
quatre espèces, ce sont : 1® les de Tépithélium de revêtement de sang ou du pus ; 4® des cellules
géncralisaiion bacillaire. Au contraire, dans les formes descendantes, les deux reins ont toujours été frappés d’une manière sensiblement égale; nous n'avons jamais relevé de lésions unilatérales.
d) Nous avons fait également l’étude expérimentale des rétentions vénales tuberculeuses. En effet, la pathogénie de l’uronéphrose et de la pyonéphrose tuberculeuses, chez l’homme, n’est pas encore élucidée.
Le procédé que nous avons mis en oeuvre consiste à associer la ligature urétérale à l’inoculation du bacille de Koch, soit dans les vaisseaux sanguins, soit dans le bassinet.
La fixation du bacille sur un rein ligaturé fait tantôt une pyonéphrose, tantôt une uronéphrose. Nous avons étudié les lésions caractéristiques de chacune de ces altérations, et nous avons vu que les
Chez l’homme aussi, à l’encontre de l’opinion classique, on trouve associées les lésions néphritiques et les tubercules; et cette coexistence ne peut surprendre, puisque toutes procèdent du même déterminisme bacillaire. Les classifications admises en « rein tuberculeux
C’est qu’ici les bacilles ont envahi le rein en grand nombre et provoqué un appareil lésionnel très fourni. Au contraire, dans l'inoculation veineuse, le plus grand nombre des bacilles a été arrêté par la filtration pulmonaire; une petite quantité seulement a outrepassé la petite circulation; très peu parviennent au rein, elle frappenl.
On peut ainsi comprendre que, chez l'homme, au cours des poussées septicémiques successives, qui marquent révolution d'une tuberculose viscérale, ou bien au cours d'une granulie, les bacilles, charriés d’une manière continue ou répétée dans le sang, déterminent dans le rein des lésions secondaires, comparables à celles que produisent nos injections artérielles. Au contraire, les lésions discrètes, minimes, de la tuberculose primitive, unilatérale; du rein, sont comparables à celles que réalisent nos expériences d’injections intraveineuses, qui ne mettent en œuvre sur l’organe qu’un petit nombre de bacilles; elles doivent donc répondre à une inoculation accidentelle du rein par un bacille rare, amené par le sang chez un individu sain ou porteur d'un foyer tuberculeux peu actif.
C’est cette forme, qu’en raison de l’unilatéralité des lésions et de son apparition chez des individus en bonne santé les chirurgiens revendiquent à bon droit.
Ce caractère si particulier, l’unilatéralité, qui a suscité tant de controverses, reçoit aussi son explication de notre intcrprélalion. Orlains auteurs (Brongersma) l’ont attribué à l’origine lymphatique de celte forme de tuberculose. Mais cette pathogénie repose sur des arguments dont, après Albarran, j’ai démontré l'inexactitude. Les auteurs qui soutiennent l’origine hématogèneattribuent Tunilaléralité soit à la prédisposition héréditaire, soit au traumatisme, soit à la mobilité du rein, soit à un état morbide antérieur, soit à la rétention rénale. Ces opinions ne sont guère soutenables; elles sont démenties par les faits où aucune de ces conditions n’est réalisée, et elles sont contredites par nos expériences, rapportées plus haut, qui montrent que ni la diminution fonctionnelle, déterminée sur le rein ligaturé, ni la suractivité fonctionnelle, provoquée sur le rein opposé, compensateur, ne favorisent la fixaliondu bacille de Koch contrairement à ce qu’on observe pour les infections communes. Ce qui explique Ciintla' téralüé des lésions, à notre sens, c'est le petit nombre des bacilles en circulation dans le sang ; c'est que cette (orme répond à une inoculation accidentelle et pauvre. Cette opinion a également été soutenue, après nous, paj:Orlli. Aucune objection sérieuse ne lui a été opposée.
1ère commun de ne pas présenter de f J’ai fait une place à la néphrite inlei sanl qu’elle répond n des inoculation lents, puisque j’ai montré que l’éthéi
5“ [•'àncliom urinaires .— Dans la thèse de Mlle Iscovcsco, j’ai passé en revue les éléments de diagnostic fournis par l'examen de l’urine et des fonctions rénales au point de vue de la tuberculose rénale.
Nous avons appliqué les divers modes d’exploration de la perméabilité rénale (bleu de méthylène: analyse chimique, toxicité, et cryoscopie des urines) aux différentes formes cliniques de la tuberculose rénale; ils nous ont montré que cette fonction est diminuée dans la tuberculose infiltrée du rein, exagérée dans la néphrite épithéliale, diminuée dans la néphrite interstitielle, sensiblement normale dans les albuminuries solitaires.
Hydronéphrose
Origine calculeuse des hydronéphroses. — Hydronéphrose
a) f^ubmme corticale. — Ils ont aussi établi que la texture de la substance corticale la partage en trois zones, qui sont, de la périphérie au centre : la zone glomérulaire, la zone fasciculée et la zone réticulée, caractérisées chacune par l’ordination spéciale des éléments cellulaires. Chez le cobaye, la zone fasciculée se divise en deux parties (Guieysse) : une couche spongieuse, externe, ainsi nommée en raison de l’aspect de ses cellules (spongiocytes), et une couche interne, ou fasciculée proprement dite. '
Nos recherches ont fait connaître l’existence et la répartition de deux variétés de graisses dans ces cellules. Une variété présente les caractères histo-chimiqucs habituels des graisses de l’organisme ; elle est fixée par l’acide osmiquc; nous l’avons appelée gmisne indélébile. L’autre, qui se présente en grosses gouttes, fixe l’acide osmique; mais cette fixation est éphémère; et sur les coupes celte graisse disparaît rapidement, de sorte que les grosses gouttes sont remplacées par des espaces vides, qui donnent aux cellules l’aspect spongieux; nous avons nommé celte graisse, graisse labile, en raison de son caractère spécial.
Chez le cobaye l'existence de la graisse labile se trouve dans les spongiocytes; quant à la graisse indélébile, nous avons montré qu’à l’état normal elle existe en fines gouttelettes dans la zone glomérulaire ; elle constitue une zone spéciale à l’union de la zone spongieuse et de la zone fasciculée, où elle
farcit littéralement les cellules ; elle se montre enfin en fines goullelelles dans la zone fasciculée, en gouttes plus grosses dans la zone réticulée.
Chez l’homme, où la question des graisses était très controversée, nous avons indiqué que la graisse labile et la graisse •indélébile se ré
tous les éléments des différentes couches de la substance corticale; les cellules sont en partie spongiocytaires, en partie chargées de graisse indélébile, ou bien contiennent uniquement soit de la graisse labile, soit l’autre.
Nous avons décrit encore une autre variété de cellules ; il s’agit de cellules, dont quelques-unes présentent un protoplasma homogène na homogènectclair, do sorte
ence dans les surrénales avait déjà port de la graisse phosphorée à la
tétanique, le bacille du charbon, la toxine diphtérique; ces résultats concordent avec ceux de Gharrin et Langlois, de Lucebelli.
Comment, dans ces conditions, accepter l’opinion qu’ont pourtant formulée ces divers auteurs eux-mêmes, que les surrénales jouent un rôle dans la résistance de l’organisme aux infections?
Quant à soutenir que, grâce à l’hypertrophie compensatrice, la surrénale unique fonctionne plus activement que deux surrénales, cette hypothèse, déjà bien invraisemblable a priori, est encore inconciliable avec ce fait anatomique aujourd’hui saisissable que l’hypertrophie constatée pour la surrénale unique résulte de lésions hypoépinéphriques et non hyperépinôphriques, ainsi qu’avec le fait physiologique, constaté par Langlois et par Lucksch, que ces surrénales hypertrophiées sont douées de propriétés hypertensives moindres qu’à l’étal normal.
Nous conclurons donc qu’aucun fait positif ne peut actuellement étayer l’hypothèse que les surrénales jouent un rôle dans la défense de l’organisme contre les infections.
ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIOUES GÉNÉRALES
Cytotoxines surrénales. Insuffisance surrénale expérimentale.
Avec Bigart, j’ai établi l’existence de cytotoxines surrénales en préparant, par l’injection d’une macération de surrénales de cobaye
des lésions destructives profondes des surrénales.
Grâce à ce sérum spécifique, on provoque une insuffisance surrénale pure, dont les symptômes ont été, chez nos cobayes : un certain
la glande; nous avons donné à ce type le nom ^'hyperépinéphrie.
Dans d’autres cas, on note des phénomènes inverses : l’état spongieux disparaît; les cellules de la couche spongieuse deviennent homogènes; les cellules des couches fasciculée et réticulée perdent leur aspect dichroïquc et deviennent claires, finement granuleuses, en même temps que leur noyau devient petit et opaque. Il existe un certain degré de dislocation trabéculaire. Ces lésions caractérisent le type que nous avons désigné sous le terme A'hypoépinéphrie.
Ces deux types, nous les avons rencontrés chez nos cobayes : l’hypcrépinéphrie, principalement dans les intoxications légères, et dans les intoxications métalliques; l’hypoépinéphrie, surtout dans les intoxications profondes et dans les intoxications métàlloïdiques.
Ces modifications pathologiques, comme l’étude structurale comparée de la surrénale du cobaye et de la surrénale de l'homme, comme les notions physiologiques, démontrent, en même temps qiic l’indépendance de la substance corticale et de la substance médullaire, l’étroite solidarité qui unit les différentes couches de la substance corticale, lesquelles semblent se différencier entré elles d’une manière variable, suivant les besoins du travail.
Grâce à ces notions histopathologiques, les coiipes de surrénales, malades de l’homme ont pu être interprétées plus complètement
leur aspect rétracté dans les cas opposés.
Ces laits ont été rapidement corroborés par les travaux de Josué, de Vaquez, de Gouget, de Menetrier; de Widal et de leurs élèves. 11 nous
la clinique oblige à les rapprocher des précédents dans un même groupement naturel : cc sont des troubles nerveux (douleurs, encéphalopathie, coma), des troubles digestifs (vomissements).
■ Pourtant ces phénomènes sont peut-être plus en rapport avec des désordres sympathiques qu’avec l’insuffisance glandulaire proprement dite; leur déterminisme est discutable, et n’est peut-être pas
dépendent pas et dérivent plutôt, à notre sens, de la cause morbide initiale (tuberculose ou.autre maladie).
C’est surtout dans les formes aiguës que se trouve réalisé le syndrome d’hypoépinéphrie dans toute sa pureté ; ce sont elles qui ont permis de le dégager.
Enfin, il est un dernier phénomène à mettre au compte de l’hypoépincphric, c est la mort subite. J’ai,, en effet, soutenu avec Sergent que cet accident terminal est bien fonction d’insuffisance surrénale et ne peut être rapporté à un réflexe nerveux. La mort subite joue un rôle important dans la séméiologie des surrénales : elle peut terminer chacune des formes précédentes du syndrome d’hypoépinéphrie; elle peut aussi apparaître brusquement, d’emblée, chez un individu en pleine santé apparente, dont les lésions surrénales étaient latentes jusque-là ; elle constitue alors, en quelque sorte, une variété suraiguë, foudroyante, de l’hypoépinéphrie.
Les phénomènes que nous avons attribués à l’insuffisance surrénale, dans les cas où celle-ci évolue d’une manière aiguë, ont parfois été considérés comme des symptômes banaux d’infection, sous prétexte qu’ils peuvent éclater à l’occasion d’une légère infection; mais nous avons montré que celle-ci est inconstante ; que d’ailleurs les phénomènes réalisent une formule, identique dans tous les cas, qui traduit bien l’insuffisance surrénale ; qu’au surplus l’anatomie pathologique confirme l’existence de cet état.
SYNonoME d’hyperépinépiibie
Le syndrome d'hyperépinéphne est le plus récemment connu : à la suite de la découverte de Josué que des injections répétées d’adrénaline déterminent des lésions athéromateuses de l’aorte. Vaquez soutint que l’athérome et diverses autres manifestations cliniques corollaires étaient la conséquence de la circulation dans l’économie d’une plus grande quantité d’adrénaline, résultaient d’une hyperépinéphrie. De ces manifcslnlions 1 hypertension arlénclle est 1 essentielle, les autres n’en sont que dérivées ; et Vaquez a établi un syndrome d’hypertension artérielle dù à l’hyperépinéphrie. Ce syndrome comprend la céphalée, divers troubles auriculaires (vertiges, bourdonnements), des troubles oculaires (amaurose, glaucome), l’aphasie transitoire, des accès d’encéphalopathie convulsive, de l’hémiplégie transitoire, enfin la mort subite.
Vaquez décrit trois modalités cliniques de ce syndrome : une hypertension transitoire, qu’on trouve au cours d’affections aiguës, telles
prise pour une appendicite aiguil, comme dans les faits, où le professeur Dieulafoy a mis en lumièi-e les relations entre ces deux affections, apparentées par le voisinage du péritoine.
En résumé si la colique hépatique est provoquée dans un petit nombre de cas par la migration de calcula, que l’on retrouve alors dans les fèces, la plupart du temps ce syndrome traduit les diverses modalités de la cholécystite : il s’accompagne alors de fièvre, d’une réaction péritonéale plus ou moins marquée; enfin l’issue de calculs par les fèces n’existe pas. La colique hépatique représente donc le syndrome de la phase vésiculaire de la cholélîthiase. L’ictère n’en fait pas partie.
Ce symptôme marque l’atteinte des voies biliaires principales. 11 apparaît le plus souvent à lasuite de coliques hépatiques, qui jusquelà avait été anictériques. Ordinairement il e.st d’abord éphémère; il s'agit de poussées d’angio-cholécyslite. Ce n’est que plus tard qu’il peut s’installer en permanence; c’est dans ces cas qu’il était attribué autrefois à l’obstruction mécanique du cholédoque. Cette éventualité se produit parfois. Mais souvent, l’idère, dit par obstruction, est en réalité le svmplûme do 1 infection cholédocique (Ehret et Stolz). Il peut s'observer sans oblitération du cholédoque, et des oblitérations calculeuses de ce canal ont été rencontrées sans qu’il y ait eu d’ictère; j’en ai rapporté une observation personnelle, où le calcul était enclavé dans l’extrémité ampullaire du calcul, sans que j’eusse noté d’ictère pendant la vie.
L’ictère par angiocholile n’apparaît que longtemps après les coliques hépatiques par cholécystite; dans 40 p. 400 des cas, d’après Ricdel, il est contemporain. Cela tient soit à une infection précoce du cholédoque, soit peut-être à une localisation primitivement cholédocique de l’infection lithogène. Mon observation, sus-mentionnée, de calcul ampullaire laisserait croire à l’existence de cette forme anatomo-clinique, car il n'existait pas de calculs dans les autres segments des voies biliaires, et la vésicule était dilatée comme l’ensemble des voies biliaires, contrairement à la règle de Courvoisier-Terrier; or, on sait bien que la rétraction de la vésicule, observée généralement dans l’obstruction calculeuse du cholédoque, est duc à la cholécystite.
Thkhaceutique. — Indicatio.ns chirurgicales dans la cholélîthiase. — Autrefois, l’intervention opératoire était réservée aux complications rares (péritonite, occlusion intestinale) de la cholélithiase ; puis elle a été acceptée pour les accidents septiques, refusée aux accidents mecaniques(Chauffard).
Or, comme on sait que tous les accidents sont de nature infectieuse,
cipales. En effet, à ce second stade, l’état du malade serait plus grave en raison de la plus grande étendue de l’infection et de l’intoxication cholémiquc. et l’opération serait moins facile, moins efficace, plus
Tuberculose hépatique.
Cirrhose hypertrophique graisseuse diffuse.
On connaît actuellement deux variétés de tuberculose hépatique aiguë, la cirrhose hypertrophique graisseuse d’Hutinel-Sabourin, et la cirrhose hypertrophique diffuse de Gilbert, Garnier et Gaslaignc. Une observation personnelle, publiée avec Sabaréanu, nous a permis de les rapprocher, en montrant qu’elles ne sont séparées, tant au point de vue clinique qu’au point de vue anatomique, que par des caractères accessoires, contingents et variables, qui ne suffisent pas à établir deux entités distinctes.
Syphilis hépatique.
Ictère splénomégalique syphilitique tardif.
J’ai signalé, à l’aide d’une observation personnelle, une forme non encore décrite de syphilis hépatique : il s’agit d’un ictère avec fièvre, splénomégalie, apparaissant plusieurs années après le chancre, et accessible au traitement spécifique. J’ai montré les raisons qui permettent d’attribuer ces faits à une hépatite légère, et de les rapprocher de l’hépatite syphilitique avec ictère chronique, décrite par Hanot, dont ils représenteraient les stades initiaux.
L’infection syphilitique réaliserait donc les diverses étapes du processus qui mène des ictères infectieux catarrhaux aux ictères
renchatnement de faits, qui a été mis en lumière par le professeur Gilbert pour les autres infections.
CHAPITRL IV
GLANDE thyroïde
Le cœur des goitreux.
La physiologie a fait connaître les relations de la thyroïde et de l’appareil circulatoire; par sa situation topographique, par ses connexions vasculaires, enfin par ses fonctions glandulaires, la thyroïde exerce une influence sur le fonctionnement du cœur et des vaisseaux.
On comprend qu’è l'état pathologique cette solidarité sc manifeste; de fait, des troubles circulatoires importants font partie des deux grands syndromes de la pathologie thyroïdienne : le syndrome myxœdémateux et le syndrome basedowien.
Dans ces dernières années, les médecins allemands ont appelé
aques peuvent s’arrêter ou évoluer très Icnlel’un traitement approprié. Dans d’autres cas, ils
ainsi dire, en série; il ne s'agit pas de goilre longtemps simple, compliqué à un moment donné d’accidents cardiaques.
Au contraire, c’est bien cette évolution en deux temps que l’on constate dans les cas de goitres dits basedowifiés. Mais, ici, notre première remarque acquiert encore plus de force : dans les goitres basedowifiés, plusieurs des éléments du syndrome de Basedow, sinon tous, surgissent au cours du goitre simple ; il ne s’agit pas seulement de phénomènes cardiaques. En particulier, l’exophlalmie semble un des signes cardinaux, ainsi que les symptômes névropathiques. Donc, ce qui paraît caractéristique de ce que l’on doit appeler « le cœur goitreux », c’est l’association pure des symptômes cardiaques et du goitre, la tumeur thyroïdienne étant le phénomène primitif, et les troubles circulatoires survenant secondairement..
Mois, si l’autonomie clinique du « cœur goitreux » est légitime, les accidents que ce groupement renferme sont apparentés au syndrome, basedowien par des liens pathogéniques.
Oswald et de (’^yon, ayant reconnu l’action modératrice de l’iodothyrine sur le cœur, en ont conclu que les accidents cardiaques des goitreux sont la conséquence d’insuffisance thyroïdienne.
Nous avons combattu celte manière de voir.
En premier lieu, l’action de l’iodothyrine sur le cœur a été étudiée par ces auteurs à l'aide d’injections intraveineuses. Mais, si cette substance dérive de la fixation de l’iode de l’organisme par un produit de sécrétion thyroïdien, cela n’implique pas que l’iodothyrine circule dans l’organisme, bien au contraire.
En second lieu, la thyréoglobulme non iodée est inactive ; or, d’après Oswald, il n’existe que de celte substance dans les goitres parenchymateux qui sont principalement ceux qui se compliquent d’accidents
En outre, les résultats expérimentaux mêmes de de Cyon et Oswald ont été contestés. Kraus (de Berlin) et Dielrich Gerhardt (de léna), qui ont voulu les contrôler, n’ont pas abouti aux mômes constatations.
Enfin, nous rappellerons que la thyréoglobuline n’est pas le seul produit de la glande, que la fonction de celle-ci à l’égard de l’iode n’est pas sa seule fonction. On admet actuellement la pluralité des fonctions de la thyroïde et la multiplicité de ses sécrétions. Aussi, ne peut-on conclure de l’abondance du colloïde à l’état fonctionnel global de l’organe, ni des propriétés d’un des produits de sécrétion aux effets de la glande sur l’organisme, surtout dans les conditions pathologiques qui influencent sans doute difl'éremmenl ou inégalement ses diverses fonctions.
La nécrose du parenchyme rénal était complète et totale ; on observait le début de phénomènes de réparation dus à des cellules conjonctives. Je n’ai pas trouvé dans la littérature d'autre cas d'in-
Les cardio-rénaux.
J’ai analysé le type clinique communément désigné sous le nom de € cardio-rénal ».
Ce terme, qui exprime fidèlement un complexus de symptômes, se justifierait en pathologie générale par la parenté qui unit le cœur et le rein dans leurs affinités et leurs déterminations morbides. Mais en réalité les malades qui présentent ce type sont toujours soit des cardiaques avec répercussion rénale de leur cardiopathie, soit des néphritiques interstitiels avec répercussion cardiaque de leur néphropathie, soit des angioscléreux avec majoration organique et fonctionnelle sur le cœur ou sur le rein. Les deux premiers cas peuvent être discernés par une analyse clinique avertie. Le troisième au contraire
sont dues à la production endogène ou à Tinlroduction exogène de principes toxiques ; et c’est à la faveur de ces altérations ainsi engendrées que s’effectue la pénétration des microbes dans la muqueuse déjà lésée.
Cet envahissement est un fait pathologique, mais c’est un fait secondaire, non pas un fait primitif; c’est un phénomène conséquence^
Appendicite et occlusion intestinale.
NM
Deux malades, observés avec Aviragnet, nous ont montré les relations de l'appendicite et de l’occlusion intestinale. L’un présentait des phénomènes d’occlusion, due à un cancer du côlon, et mourut rapidement de péritonite consécutive à une perforation appendiculaire, vérifiée par l’autopsie. Ici l’appendicite aiguë, perforante, fut secondaire a I occlusion néoplasique, quel que soit le mécanisme pathogénique de celte relation anatomo-clinique.
L’autre malade présenta des symptômes permettant la discussion entre le diagnostic d'appendicite et celui d’occlusion intestinale; l’opération montra la coexistence de ces deux états morbides. Ici,
NM
Un malade, observé avec Salomon, présentait un cas assez rare de paralysie saturnine, caractérisé par la paralysie et l’atrophie bilatérales des deltoïdes, sus-épineux et sous-épineux, avec troubles radiculaires de la sensibilité correspondant ù la quatrième et à la cinquième cervicale.
Hémorragie hépatique et hémorragie cérébrale.
J’ai observé une femme morte d’inondation sanguine péritonéale par rupture de la capsule de Glisson distendue par une vaste hémorragie du foie, trois jours après le développement brusque d’une hémiplégie gauche due à un foyer d’hémorragie cérébrale.
Parmi les hémorragies viscérales consécutives aux hémorragies cérébrales, dont les observations ont été réunies dans la thèse de mon élève Gaumé, l’hémorragie hépatique n’avait .pas encore été signalée.
Syphilis diffuse du névraze.
Guillain et Thaon ont décrit un syndrome de syphilis nerveuse à lésions diffuses qui « glane ses symptômes dans ceux du tabes, de la paralysie générale et de la myélite syphilitique i.
J’ai publié l’observation d’un malade qui représente fidèlement ce type spécial. Du tabes il possède l’ataxie, les douleurs fulgurantes, le signe de Romberg; de la myélite d’Erb, il présente la spasticité exagérée, les troubles sphinctériens et génitaux; de la paralysie géné-
pathies multiples, amyotrophies diffuses et considérables, asthénie douloureuse profonde, cachexie, faciès léonin et calvitie généralisée, inégalité pupillaire, griffe digitale et tremblements fibrillaires. La mort survint après une évolution progressive, qui semble avoir duré environ deux ans. L’autopsie nous montra des gommes des os, ayant amené leur ramollissement et leur fracture; à leur suite, s’étaient développées l’amyotrophie par impotence fonctionnelle, la cachexie par généralisation des lésions viscérales syphilitiques restées latentes.
Nous n’avons guère trouvé d’observation analogue à la nôtre. Elle nous paraît constituer un type spécial, à côté des autres formes cliniques de la syphilis osseuse, que nous avons rangées ainsi : syphilis héréditaire : 2 types : a) lésions généralisées et hyperostosiques (enfant; adulte : mal de Paget); 6) lésions généralisées et gommeuses, type très rare (enfant; adulte : notre cas nous paraît devoir être compris ici). Syphilis acquise : lésions localisées et gommeuses.
Ostéopathies myélogènes.
(NMIO.)
Les travaux de ces dernières années ont singulièrement perfectionné nos connaissances sur la structure normale, ainsi que sur les altérations pathologiques de la moelle osseuse; ils ont mis en lumière le rôle de ce tissu au cours des processus morbides, qui frappent les organes hématopoiétiques, et ont dévoilé, en même temps que ses aptitudes réactionnelles, les conséquences palhogéni(|UCS de son
Il est cependant digne de remarque que ces notions, pour si nouvelles et si fécondes qu’elles aient été, portent surtout sur la moelle hématopoiétique; elles éclairent l’origine, la morphologie et la destinée des cellules matricielles des hématies et des cellules matricielles des leucocytes; mais on semble avoir oublié qu’il y a autre chose dans la moelle qu’un organe hématopoiétique. Comme l’organisme en fournit d’autres exemples, ce tissu est pour ainsi dire double, double par sa composition, double par sa fonction ; deux séries cellulaires doivent y être envisagées, qui répondent à deux fonctions différentes : la série des cellules hématopoiétiques, myélocytes et normoblastes, qui doivent engendrer certains leucocytes et les hématies;—et la série des cellules ostéopoiétiques, ostéoblastes et myéloplaxes qui doivent concourir à l’ossification, à l’édification du tissu osseux.
Les anatomo-pathologistes n’ont guère tenu compte de ces éléments
masculin, rcxpérimonlation négative, empêchent d’attribuer à cette théorie une valeur absolue et une portée générale.
Les défenseurs de la théorie thyroïdienne ne peuvent pas alléguer un argument indiscutable.
Quant à la théorie surrénale, elle ne peut s’appuyer sur aucune autre raison que la guérison de l’ostéomalacie par l’adrénaline, fait, d’ailleurs inconsUnt, qui n’entraîne pas de conviction à l’égard de l’interprétation pathogénique.
Enfin la théorie infectieuse a également ses partisans ; quelques expériences cl quelques observations parfaitement conduites en montrent le bien fondé pour un certain nombre de cas ; mais elles ne prouvent pas que l’osléomatacie soit une maladie infectieuse, spécifique, identique à elle-même, dans les diverses circonstances où on l’observe. Elles peuvent s’adapter à une autre conception de l’affection, que j’ai proposée.
J’aiinsislé sur le caractère irritatif des lésions osseuses classiques ; j’ai montré que, au fur et à mesure des progrès de la technique, les observations d’ostéomalacie dévoilaient davantage la part des lésions médullaires, d’ailleurs très variables suivant les cas. Je pense que l’on peut expliquer ces divers aspects de la moelle par le rôle qu’elle joue dans le processus, dès son origine : sous l’influence de certaines causes, la moelle, irritée, entre en réaction ; cette réaction se manifeste par la congestion et une prolifération cellulaire, qui porte moins sur les éléments hématopoiétiques que sur ceux de la série ostéopoiélique. Il en résulte une néoformation de cellules ostéoblastiques et de myéloplaxes. Ceux-ci participent à la décalcification, tandis que les premiers sont les agents de l’apposition vicieuse d’os nouveau; ainsi se forme le tissu ostéoïde pathologique.
Ainsi l’ostéomalacie est caractérisée par un trouble du processus d'ossification de l’adulte, trouble dù à une irritation systématique de la moelle, qui provoque la perturbation de l’apposition ostéoblastique et la suractivité érosive des myéloplaxes; de même le rachitisme résulte de la perturbation du processus d’ossification au cours de la croissance. Ces deux affections sont de la même famille, celle des ostéopathies myélogènes; défait, j’ai montré la valeur des arguments qui autorisent ce rapprochement déjà opéré par Trousseau et Lasègue et la vanité des objections qui lui ont été adressées.
Nous ne savons pas encore la raison qui localise les causes de la réaction médullaire sur les éléments ostéopoiétiques. Quant à ces causes mêmes, elles apparaissent multiples; la puerpéralité, l’infection en font partie; d’autres facteurs pathogéniques existent sans doute.
Bernard. ^
A coup sûr l’autonomie du groupe des osléopaUiies myélogèncs n’est pas fondée sur la notion de cause ; c'est un groupement physiopathologique, qui vient s’inscrire dans la pathologie osseuse en conformité avec les groupements de même caractère, que la médecine moderne tend de plus en plus à introduire dans la pathologie des organes, et que, à l’égard des reins et des surrénales, je m’étais déjà efforcé de définir.
l’adrénaline sur la croissance. D’après Biasotli, celte substance favoriserait l'ostéogenèse; Silsen, au contraire, a vu les animaux adrénàlinisés présenter un développement squelettique moins parfait que les
Ce n’est donc pas par une action calcifiante spéciale de l’adrénaline qu’on peut expliquer son action curatrice sur l’ostéomalacie; et il faut avouer que la question reste singulièrement mystérieuse et troublante.
Indépendamment de toute action d’ordre opothérapique, l’adrénaline agit peut-être sur les fonctions génitales comme d'autres sub¬
stances chimiques pourraient agir, comme elle agit elle-même sur les
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