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ENSEIGNEMENT
Enseignement de la clinique de M. le Professeur Landouzy, à l’hôpital Laënnec. (Cours de vacances 1902 et 1903.)
Enseignement de la bactériologie au laboratoire de Pathologie expérimentale et comparée.
Enseignement de la bactériologie et de l’hématologie à l'Institut colonial. Policlinique et leçons à la Consultation dé l’hôpital de la Charité, 1905, 1906, 1907.
Enseignement des stagiaires, dans le service du D' Josué, à l’hôpital de la Pitié.
Leçons sur les techniques cardiologiques et sur les acquisitions récentes en cardiologie, faites en 1913 et en 1914 par le D' Josué, assisté de son interne et de ses anciens internes.
Le service du D' Josué à l’hôpital de la Pitié, muni de toutes les installations nécessaires, constitue un centre important de recherches et d’enseignement pour les maladies du cœur et des vaisseaux.
Trombophlébite
thrombose aortique chez un tabagique »)? Société médicale des Hôpitaux, 3 février 1903, p. 84.
Discussion à propos d'une communication de MM. Menbtrier et L. Bloch sur « Un cas de rein polykystique avec hypertrophie cardiaque, hypertension vasculaire et hyperplasie surrénale ». Société médicale des Hôpitaux , 9 juin 1903, p. BIS.
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114. Maladie mitrale, tachycardie paroxystique, brachycardie intercalaire (avecM. Paul
Chevallier). Société médicale des Hôpitaux , 22 mars 1912, p. 352.
118. Arythmie complète avec fibrillation auriculaire; action de la digitale (avec M. Paul Chevallier). Société médicale des Hôpitaux, 24 mai 1912, p. 662.
RECHERCHES SUR LA MOELLE OSSEUSE
Lorsque nous avons publié, en 1896, en collaboration avec M. le professeur G. H. Rooeh, nos premières recherches sur la moelle osseuse, l'étude des organes
laires bourrés de
Les modifications que présente la moelle osseuse au cours des infections et des intoxications constituent un des exemples les plus saisissanls qu’on puisse citer des synergies fonctionnelles et des sympathies morbides. Même quand elle paraît limitée à une portion restreinte, même quand elle semble cantonnée en un point circonscrit, l’infection provoque dans l'organisme tout entier des manifestations réactionnelles. Envisagée à ce point de vue, l’histoire des réactions ostéomédullaires nous apparaît comme un chapitre d’une étude plus générale. 11 semble cependant que les modifications qui surviennent dans la moelle osseuse sont plus marquées et plus appréciables que dans tout autre tissu. Ces modifications sont de deux ordres : les unes représentent des réactions fonctionnelles; les autres, des altérations pathologiques. Les premières traduisent le réveil de l’activité du tissu; elles nous font saisir la genèse des éléments cellulaires qui, charriés par le sang, seront transportés aux points attaqués par les germes infectieux et tenteront de les arrêter et de les détruire. Les secondes sont les conséquences de l’attaque dirigée par les agents pathogènes; elles nous montrent l’étendue des lésions qu’ils
profonde de la tunique interne très épaissie, au niveau de la couche élastique et musculaire. Or on peut se demander aussi, à propos de l’aorte, si la lésion siège au niveau de la tunique interne, ou si elle n’est pas en réalité localisée dans une sorte d’annexe de la tunique moyenne, puisque les lamelles élastiques au milieu desquelles se trouvent les altérations athéromateuses naissent probablement des couches les plus internes de la tunique moyenne.
c) Dans l’alhérome aortique expérimental du lapin on trouve parfois, mais non toujours, un épaississement considérable de la tunique interne par hyperplasie élastique et musculaire. Normalement l’endarlère du lapin est si mince que l’endothélium semble reposer directement sur la dernière lame élastique. On note des lésions dégénératives du tissu hyperplasié. Il existe de plus des plaques calcaires dans la tunique moyenne ainsi que des lésions profondes des fibres élastiques et des cellules musculaires.
Chez l’homme la lésion touche principalement la partie interne du tissu élastique et musculaire, celle que l’on attribue à l'endartère si épaisse dans l’aorte humaine. Chez le lapin, dans l’athérome expérimental, la lésion est au contraire plus marquée dans les parties externes du tissu élastique et musculaire, dans celles que l’on attribue à la tunique moyenne. Mais ces différences sont, en réalité, secondaires ; elles dépendent des différences de structure qui existent entre l’aorte normale de l’homme et celle du lapin. Le fait primordial, c’est que, chez l’homme comme chez le lapin, les foyers de dégénérescence siègent dans le tissu élastique et musculaire des artères.
Conclusion. — Identité de l’athérome humain et de l’athérome expéri- ■ mental.
L'artériosclérose. Anatomie pathologique et pathogénie. La Presse médicale, 17 novembre 1906, p. 743.
De l'athérome artériel. Discussion à l’occasion d’une communication de M. Loeper sur « les poisons alimentaires et l’athérome ». Congrès français de Médecine, 9" session, 1907, p. 59.
Athérome artériel et calcification. Société de Biologie, 29 juin 1907, p. 1189.
Pathogénie de l’artériosclérose. Société de Biologie, 19 octobre 1907, p. 343.
On considérait en général l’artériosclérose comme une endartérite chronique, lésion irritative, à évolution très lente, caractérisée surtout par l’épaississement de la tunique interne. Il faut en réalité établir une distinction entre les artérites chroniques qui relèvent de processus inflammatoires et les lésions artérioscléreuses. Celles-ci ne sont nullement inflammatoires, mais elles présentent à la fois un caractère hyperplasique et dégénératif. La paroi des artères malades est plus épaisse que normalement par suite de l’hyperplasie des
par une sorte de clivage, en un certain nombre de lamelles secondaires; les lamelles restent indépendantes dans toute la circonférence du vaisseau ou se réunissent à nouveau après s’être séparées. Entre les lamelles se trouvent du tissu conjonctif en dégénérescence hyaline qui se colore en rouge brillant par le Van Gieson et des cellules musculaires à grand axe parallèle à la direction du vaisseau. La couche musculaire est le plus souvent épaissie ; parfois cependant cette couche semble, au contraire, amincie et comme remplacée par les lames élastiques dédoublées. Les cellules musculaires sont fréquemment altérées : le noyau se colore mal, le proloplasma est creusé de vacuoles. Enfin il existe des lésions de dégénérescence graisseuse plus ou moins intenses. On constate, à l’aide de techniques spéciales (méthode de Fischer), la présence de graisse soit h l’état diffus, soit collectée en gouttelettes. Ces altérations siègent le plus souvent au niveau des lamelles élastiques dédoublées, mais on les observe aussi dans la couche musculaire ou dans la lunique interne. Il semble parfois que le tissu élastique lui-même soit remplacé par la graisse.
Les plus fines ramifications des artérioles viscérales sont parfois atteintes. Les cellules musculaires confondues se colorent en jaune brillant par le Van Gieson, elles sont plongées dans une substance réfringenle. On trouve aussi de la graisse dans la paroi des artérioles. Cette graisse siège en dedans des cellules' musculaires ou de la mince lame élastique interne; parfois, elle envahit les cellules musculaires ou la lumière du vaisseau qu’elle oblitère.
Il n’est pas jusqu’aux capillaires qui ne soient souvent altérés. Les capillaires des glomérules rénaux, par exemple, ont leur paroi épaissie par infiltration d’une substance qui se colore en jaune rosé par le Van Gieson ; ils sont souvent atteints de dégénérescence graisseuse. A un stade plus avancé, ces vaisseaux peuvent disparaître totalement, remplacé par du tissu ayant subi la transformation hyaline.
Comparons les lésions artérioscléreuses, ainsi comprises et netiement séparées de l’endartérile chronique, avec les altérations athéromateuses L’analogie est évidente. Dans les deux cas, il existe des modifications hyperplasiques dufssu élastique avec dédoublement de la lame limitante interne. Dans l’athérome, les lésions dégénératives sont particulièrement intenses; elles aboutissent au ramollissement du tissu; on trouve, comme dans l’artériosclérose, de la dégénérescence graisseuse des éléments constilulifs de la paroi du vaisseau mais cTst erV<S “a PlUS d ' autl i e /.P rocessus dégénératifs et notamment l’infiltration ca.lca.re qui donne aux lésions un aspect particulier. Le tissu pathologique «æKÏ 1 f melle , s Ia membrane élastique interne dédoublée;
siègent A , P 1SS ? e r 'P de- Dans *«°rte, les altérations athéromateuses siègent dans la couche élastique et musculaire, couche développée à la limite des tuniques moyenne et interne par un processus hyperplasique. L’identité est
L’hyperplasie élastique et musculaire, qui est le premier stade des lésions artérioscléreuses, constitue un processus d'adaptation et de défense de la paroi vasculaire. Quand la tension artérielle s’élève, et surtout quand il se produit des changements rapides et fréquents de pression, les iissus élastique et musculaire s’hyperplasient comme s’hypertrophie tout organe qui fonctionne beaucoup. Quand les lésions inflammatoires ou nécrotiques ont déterminé ou ont tendance à déterminer l'affaiblissement de la paroi de l’artère, les tissus élastique et musculaire s’hyperplasient pour maintenir l’intégrité anatomique et fonctionnelle
Certains, poisons sont particulièrement nocifs pour le système artériel; c’est ainsi que l’adrénaline sécrélée en trop grande abondance produit des lésions
des parties dégénérées et ramollies, si les régions altérées dont la résistance est amoindrie n’étaient pas consolidées par l’infiltration de sels calcaires.
Dans les petites artères on trouve aussi les modifications hyperplasiques avec processus dégénératifs qui caractérisent l’artériosclérose. Dans les fines ramifications apparaît un nouveau procédé de défense tardive : l’oblitération du
Le processus est identique dans l’athérome expérimental. Diverses substances
quelque temps des parties voisines, puis finit par se confondre avec le tissu conjonctif fibreux.
Envisageant la pathogénie générale du tissu de sclérose, nous avons distingué deux grandes variétés de sclérose. Certaines scléroses sont causées par l’évolution spéciale d'éléments anatomiques surajoutés aux tissus existant antérieurement. Nous désignerons cette variété de sclérose sous le nom de sclérose additionnelle ou épyphosclérose (fai «pg, en plus du tissu). L’évolution des- lésions se fait souvent en deux phases; l'organe atteint d’épyphosclérose s’hypertrophio d’abord, puis, dans une deuxième période, survient l’atrophie quand le tissu néoformé tend à se rétracter.
Tout autre est la genèse de la deuxième variété de sclérose. Ici le tissu pathologique n’est pas surajouté aux éléments préexistants, mais il prend la place de certaines portions détruites de l’organe. Il s’est formé une véritable cicalrice h la place des éléments nobles disparus. Nous désignerons celle variété de sclérose sous le nom de sclérose de remplacement ou antyphosclérose (4m tfrg, à la place du tissu). L’organe sclérosé ne passe pas par une phase d’hypertrophie. L’atrophie est immédiate et primitive, causée par l'affaissement des parties de l’organe détruites, puis remplacées par du tissu de sclérose.
La néphrite interstitielle des artérioscléreux rentre manifestement dans la classe des antyphoscléroses.
Action hypertensive de la couche corticale des capsules surrénales (avec M. Louis Bloch).
Académie des Sciences, 10 juin 1907.
On a objecté qu’à l’exception de quelques cas récents où l’augmentation de volume de la médullaire a été constatée, toutes les observations d’hyperplasie surrénale, lant chez les athéromateux que chez les sujets atteints de néphrite avec hypertension, n’ont trait qu’à l’hypertrophie de la couche corticale.
Les .extraits de substance corticale entière de glandes surrénales de cheval, ceux pratiqués avec des adénomes, avec la partie superficielle et avec la partie profonde de la substance corticale déterminent, bien que ne contenant pas d’adré-
Néphrite chronique cause d’artériosclérose. La Presse médicale, 13 avril 1907, n° 30.
S’il est bien établi que l’artériosclérose détermine des lésions rénales, inversement les altérations des reins constituent une cause d’artériosclérose, Deux observations, que j’ai recueillies chez un homme de trente-cinq ans et un jeune garçon de seize ans et demi, sont tout à fait démonstratives.
Les petits signes de l'artériosclérose. La Presse médicale, 23 octobre 1907, p. 689.
J’ai groupé sous le nom de petits signes de l’arlériosclérose une série de symptômes précoces qui ont la valeur d’indices propres à donner l’alarme. Ces manifestations sont en rapport avec des troubles légers et variables des circulations locales.
Troubles généraux. — Moindre aptitude au travail ; fatigue plus facile. Le visage exprime la lassitude. Intolérance pour l’alcool et le tabac.
Troubles vaso-moteurs. — Alternatives de pâleur et de rougeur. Face vultueuse ou pâleur inusitée. Sensation de froid.
Troubles nerveux. — Diminution de l’activité cérébrale; dyslexie. Modifications du caractère. Céphalalgie. Sensations anormales dans les membres et parésie. Névralgies et douleurs. Vertiges. Troubles du sommeil. Neurasthénie. Névrose traumatique.
Troubles de l’ouïe.
Troubles oculaires. — Troubles permanents ou passagers de la vision.
Troubles respiratoires. — Légère dyspnée d’efforts.
Epistaxis.
(Edème.
Troubles cardiaques.
Hypertension artérielle. — Si l’absence d’hypertension ne permet pas d écarter définitivement le diagnostic d’artériosclérose, sa présence constitue néanmoins un signe de très grande valeur.
Symptômes rénaux.
De l’angine de poitrine. Archives des Maladies du cœur, des vaisseaux et du saur, 1908, p. S64.
Étude clinique de l’angine de poitrine. La distinction classique entre l’angina major et 1 angina minor est trop absolue. Certes, l’accès d’angine grave est parfois tout à fait caractéristique. Certes aussi, l’accès d’angine bénigne, quand il survient chez une hystérique avec tout le cortège des phénomènes accessoires et avec sa bruyante évolution, ne laisse non plus guère place au doute.
CHAPITRE III
RECHERCHES CARDIOLOGIQUES
La cardiologie est une des parties de la médecine qui s’est le plus modifiée dans ces dernières années, grâce à l’intime collaboration de la physiologie et de la clinique. Les recherches que je poursuis depuis des années ont contribué pour une large part à l’évolution de la pathologie cardiaque.
Auscultation du pouls veineux.
L’auscultation du pouls veineux (avec M. Henri Godcewski). Société médicale dés Hôpitaux, 14 février 1913, p. 401 ; Académie de Médecine, 22 juin 1915, p. 721 ; La Presse médicale, 22 juillet 1918, p. 262.
L’auscultation du pouls veineux. Bulletin médical, 28 avril 1920, p. 391.
L’examen du pouls veineux ne pouvait se faire jusqu’à présent qu’à l’aide de la méthode graphique. La simple inspection du cou fournit bien quelques renseignements : distension plus ou moins grande des veines jugulaires, présence de mouvements de retrait de ces mêmes veines, notions qui, somme toute, sont assez vagues. Mais pour obtenir quelques précisions, il fallait prendre des tracés.
Malheureusement la méthode graphique nécessite une instrumentation que l’on n’a pas toujours à sa portée. Il était donc intéressant de trouver un mode d’examen plus facile à mettre en œuvre dans toutes les circonstances.
C’est dans ce but que nous avons pensé à ausculter les veines jugulaires et nous avons trouvé ainsi un nouveau procédé d’investigation qui, sans fournir des renseignements aussi exacts et aussi certains que les tracés, donne cependant des notions que l’on n’obtient pas à l’aide des autres procédés d’investigation clinique : l’auscultation des veines jugulaires permet de se rendre compte de la succession des différentes phases de la contraction du cœur.
Cette auscultation est délicate et doit être pratiquée suivant une technique que nous avons indiquée d’une façon précise.
En se conformant à notre technique, l’auscultation jugulaire permet de perce-
trois bruits correspondant aux trois Épreuve <
L'épreuve du nitrite d’amyle (avec M. :
24 janvier 1913, p. 212.
Les épreuves de l’atropine et du nitr:
Sur l’action des nerfs d
médicale des ffôpi
i faisceau de iux, 17 janvier 1
dépassent pas
Rétrécissement mitral ; tachyarythmie auriculaire et ventriculaire avec dissociation auriculo-ventriculaire; action de la digitale (avec M. Paul Chevallier). Société médicale des Hôpitaux , 29 décembre 1911, p. 681.
Premier cas de cette variété d’arythmie dont un certain nombre d’observations ont été publiées depuis.
Nous avons mis en lumière l’action curieuse de la digitaline ; celle-ci ralentit d abord les ventricules, le rythme auriculaire s’accélérant même; puis les oreillettes se ralentissent b leur tour, mais en même temps apparaît de la fibrillation
médicale des Hôpitaux , 15 no'v La pression artérielle, surtout
la rainima se maintenant a son taux normal.
Un certain nombre d’élèves, se trouvant b peu près au même degré d’entrainement qué les précédents, n’avaient pas volé depuis un certain temps, variant
ruption, à voler depuis un ou deux jours, les autres n'avaient pas encore repris leurs vols. Tous ces élèves avaient des pressions maxima normales.
Passons aux élèves arrivés à un degré moyen d’entrainement. Cette catégorie présente forcément des limites un peu imprécises. Nous avons souvent constaté chez ces élèves des pressions normales, plus souvent des pressions franchement
Des élèves de cette catégorie, examinés après une longue période de repos,
Chez les pilotes simplement aguerris , la pression maxima est souvent normale, plus souvent encore légèrement abaissée, ou franchement basse. Elle se montre toujours normale chez les pilotes qui ont été au repos.
La pression maxima des pilotes très aguerris est en général normale, variant entre ti, 15 et 16; cependant la proportion des pressions plus élevées est relativement considérable ; il n'est pas rare de trouver 17 et 18. La pression minima
11 résulte de ces recherches que l'acte de piloter un avion tend à déterminer un abaissement de la pression maxima, sans modifier la minima.
En dehors des vols, on note la perte de l’énergie avec abattement et fatigue; quelquefois les sujets se rendent compte que les mouvements sont possibles, mais ils éprouvent une sorte de paresse il les exécuter.
Lès recherches très précises de Widal, R. BénAbd et Vatjcmh ont montré de plus que l'hydrémie des cardiaques ne se distinguo en rien de celle des brightiques et que le plasma des cardiaques ost aussi fortement dilué que celui de beaucoup de brightiques.
Le ralentissement de la circulation du sang dans les vaisseaux délermine en même temps la stase du liquide qui circule dans les espaces interstitiels. En effet, le mouvement des humeurs n’est pas régi uniquement par les phénomènes de régulation osmotique. Nous pensons que la circulation sanguine intravasculaire joue & ce point de vue un rôle très important, en entraînant par adhérence moléculaire la masse liquide interstitielle extrav asculaire. Le liquide qui baigne les espaces intercellulaires n’étant plus entraîné, puis repris par la circulation san-
ce que n’avaient pas compris les auteurs qui avaient appliqué la constante uréo-sécrétoire à l’étude de la fonction rénale chez les cardiaques et qui lui avaient imputé une infidélité clinique due tout simplement aux conditions défectueuses dans lesquelles ils s’étaient placés et à une erreur d’inlerprétalion.
La méthode des éliminations provoquées ne permet pas non plus d’apprécier, quand elle est mise en œuvre pendant la période d’oligurie, si le rein est ou non lésé. Elle ne fournit de données valables qu’après la polyuiie libératrice.
Nous avons montré qu’il en est ainsi de l’épreuve de la phênolsulfonephtaléine. Cette substance peut ne s’éliminer que dans la proportion de 22 °/„ pendant la première heure, chez des asystoliques oliguriques, au lieu de 50 »/„, chiffre normal, sans que pour cela le rein soit lésé; les examens pratiqués après que la diurèse s’est rétablie donnent des chittres normaux, en l’absence d’altérations rénales.
Après nous, M. Leblanc a constaté des troubles souvent considérables de l 'élimination du bleu de méthylène chez les cardiaques oliguriques. Ces méthodes ne fournissent donc pas le moyen de reconnaître qu'un malade présentant des accidents néphro-asystoliques est exclusivement un cardiaque ou un cardio-rénal, contrairement h l’opinion soutenue autrefois par Aciiabd et Castaigne.
révèle que par des symptômes très discrets qu'il faut rechercher avec soin; l’insuffisance cardiaque peut être légère, insoupçonnée même et n’en occasionner pas moins des troubles circulatoires capables de provoquer l'œdème par oligurie.
La diminution du volume des urines, la dyspnée, la congestion hépatique, la congestion pulmonaire doivent être prises h leur valeur, car elles sont d’une importance diagnostique capitale et permettront souvent d’éviter l’erreur commune qui consiste à considérer les troubles cardiaques que l’on observe comme la conséquence d'une soi-disant lésion rénale que le syndrome clinique et !es_examens de laboratoire contribuent à laisser paraître évidente.
En présence d’un syndrome hydropigène, il faut toujours et avant tout soupçonner le fléchissement de l'énergie cardiaque. Nous avons en effet montré que l’apparition des œlèmes, même au cours du mal de Bright, peut être considérée, dans une proportion impressionnante de cas, comme une manifestation symptomatique du fléchissement cardiaque. Cette opinion, soutenue autrefois par Lécokché et Talamon, trouve souvent une éclatante confirmation dans le succès du traitement cardiotonique.
On observe rarement le syndrome azotémique et le syndrome hydropigène à l’état de pureté. Le plus souvent, on rencontre des formes mixtes dans lesquelles les œdèmes coïncident avec un degré plus ou moins marqué de rétention azotée
finalement comme un cardiaque pur, chez les cardio-rénaux, au contraire, le retour de l’énergie cardiaque atténue seulement les symptômes rénaux et le malade se présente finalement comme un brightique et un cardiaque.
Chez de tels malades, les troubles des fonctions cardiaques et rénales font sentir leur influence réciproque. La lésion rénale, imposant à un cœur déjà lésé un effort supplémentaire, accélère sa déchéance. La lésion cardiaque, à son tour, exagère les conséquences de l’insuffisance rénale par les (roubles circu-
prémiers symptômes de la défaillance cardiaque se traduisent par u l'exagération de symptômes rénaux et le syndrome cardio-rénal pour une part, un syndrome rénal de l’asystolie. L’influence de iardiaque se fait même sentir avec une facilité bien plus grande que
ainsi que la constante uréo-séciétoire est légèrement supérieure â la normale (K =0,09 à K = 0,100) ou que la perméabililé aux colorants est diminuée.
Tant que la compensation cardiaque reste. parfaite et assure la diurèse nécessaire h l’élimination azotée (diurèse qui doit être d’aulant plus abondante que les reins sont plus lésés), tant que l'élimination hydrochlorurée se fait régulièrement, les troubles rénaux n’apparaissent pas.
Au contraire, dès que le muscle cardiaque faiblit, la diurèse aqueuse fléchit et le même rein qui suffisait, quoique lésé, à une élimination uréique normale se trouve désormais au-dessous de sa tâche. Il se produit, dans ces conditions, des syndromes rénaux en tous points analogues à ceux que nous avons décrits
CHAPITRE IV
seulement un peu dépoli. Dans la cavité de l’intestin, on trouve une certaine quantité de sang rougo fluide. Los tuniques intestinales ont atteint plus de 1 cm. d’épaisseur; elles sont fermes à la coupe, qui apparaît rouge avec quelques Ilots blanchâtres. Le mésentère voisin, très épaissi, contient des veines thrombosées.
germes et les détruire. Notre cas est à rapprocher de ceux où oies dans le liquide céphalo-rachidien , sans éléments cellulaires,
Appareil respiratoire.
cas de bronchite pseudo-membraneuse ou, mieux, muco-membraneuse chronique
(avec M. H. Paillard). Société médicale des Hôpitaux , 6 juillet 1909.
Il s'agit d’une malade atteinte de bronchite pseudo-membraneuse chronique, nembranes qu’elle expectore au milieu d’un syndrome clinique caractéristique
CHAPITRE Y
e de l’appendice provoque sûrement chez le lapin une appendicite le second jour après l’occlusion, la cavité appendiculaire renferme oisième ou quatrième jour des adhérences se produisent; puis la te de volume, de façon à former un kyste purulent, souvent fort rrâce à la méthode expérimentale, nous avons pu suivre jour par ications histologiques que subissent les parois de l’appendice; nous
locales, il faut signaler surtout l’influence des agents caustiques (triméthylamine acide phénique) et des troubles vasculaires et nerveux. ’
La ligature des artères favorise la suppuration et permet la production de phlegmons diffus. La ligature des veines favorise également l’action des pyogènes ; elle est souvent suivie de mortification des tissus et de gangrène. La section du sciatique ne donne que des résultats inconstants, car ce nerf contient des fibres antagonistes, des fibres vaso-motrices dont la paralysie favorise la guérison, des fibres sensitives dont la destruction entrave la restauration et facilite la gangrène.
Les toxines du Proteus, injectées sous la peau de l’oreille après ligature des veines, provoquent des œdèmes étendus, des abcès et, si l’on a coupé les nerfs sensitifs, de petits points de gangrène.
Dans les abcès anciens consécutifs à des inoculations virulentes, on peut ne plus rencontrer de microbes vivants : ceux-ci ont été détruits par l’organisme. On conçoit ainsi la stérilité de certaines suppurations chez l’homme.
Les altérations des reins dans l’oïdio-mycose expérimentale (avec M. le professeur G.-H Rogeb). Société anatomique, 20 janvier 1897.
Tous les auteurs qui ont étudié l’oïdio-mycose du lapin par injection intraveineuse du champignon ont constaté la prédominance des lésions rénales. Mais
Les substances hypertensives des parois intestinales (avec M. le professeur Roger). Journal de physiologie et de pathologie générale , n°4, juillet 1906.
L’injection, dans les veines du lapin, d’extraits de paroi intestinale détermine un abaissement considérable et prolongé de la pression artérielle. Au bout de quinze à vingt minutes, 1a pression n’est pas encore revenue à son niveau primitif.
Les injections répétées de petites quantités d'extrait intestinal amènent très rapidement, en quelques minutes, des modifications de l’organisme, telles que l’iujection de fortes doses, qui sont extrêmement actives et même mortelles quand on les introduit sans préparation, n’entratne aucun trouble apparent et ne détermine plus aucune modification dé la pression artérielle.
Fait intéressant, le foie neutralise le pouvoir hypotensif des extraits intesti-
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