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Le présent travail a été écrit en réponse à la question suivante, posée par la Société de chirurgie pour le concours du prix Gerdy à décerner en 1880 : « Histoire des doctrines relatives à la pyohémie ou infection purulente. * C'était là un vaste sujet, car la question de la pyohémie a eu le privilège d'exciter la curiosité scientifique des chirurgiens de toutes les époques, depuis que la chirurgie s'est dégagée des obscurités de l'empirisme.
Dès la découverte de l'infection purulente, on en a recherché l'essence et la raison, comprenant du premier coup qu'il s'agissait d'une maladie avec laquelle la thérapeutique n'avait rien à faire, mais dont la cure avait au contraire tout à attendre de la prophylaxie. Or, si la thérapeutique peut à la rigueur s'appuyer sur l'empirisme, la prophylaxie ne peut s'asseoir que sur une doctrine dont elle s'inspire et dont elle constitue même le seul contrôle positif. C'est pourquoi l'histoire des doctrines relatives à la pyohémie avait un intérêt et une importance pratique considérables. Quelle lumière devait en effet pro-
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jeter sur la connaissance de la pyohéniie l'étude, poursuivie pas à pas dans les temps passés, de la marche et des progrès de chacune des théories qui en ont été données ! En science Terreur peut naître, mais elle n'est pas viable; la vérité au contraire, une fois née, peut-être méconnue et contredite, mais elle survit toujours et arrive sûrement à s emparer des convictions. Le but et l'intérêt de l'histoire des doctrines relatives à l'infection purulente, c'était la recherche de la vérité au sujet de cette maladie.
Mais à côté de la question scientifique est la question historique ; l'historien des doctrines relatives à la pyohémie était obligé à un scrupuleux respect de la chronologie, afin d'attribuer à qui de droit la priorité des recherches utiles et des découvertes. Fallait-il cependant se borner à énumérer et à analyser les différents travaux, les uns après les autres, à la date de leur publication, sans les classer par doctrine? Assurément non; une pareille accumulation de faits et d'expériences non comparables entre eux eût été d'une lecture absolument indigeste et sans aucun profit. Aussi, et malgré l'importance réelle des questions d'historique pur, ai-je cru préférable de classer méthodiquement les doctrines, les divisant d'après les différents points dont la pyohémie soulève l'étude, mais respectant la chronologie pour les travaux spéciaux à chacune des divisions. .
On pouvait se demander si l'histoire des théories n'eût pas été utilement précédée de la définition et de l'histoire clinique de la pyohémie. Je ne l'ai pas pensé; j'ai voulu me contenter de savoir que la pyohémie est une complication des plaies à allures typhoïdes qui survient dans les premiers jours du traumatisme et qui se caractérise anatomiquement par des abcès et des suppurations viscérales multiples. Quant au reste, j'ai voulu l'ignorer : c'est à l'histoire de me l'apprendre. Je n'ai pas cru d'ail-
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leurs devoir donner une monographie que tous les traités de palhologie externe contiennent; j'ai donc supposé connu dans l'analomie pathologique et dans la symptonialologie tout ce qui est affaire de constatation matérielle et d'observation pure.
Au surplus, le programme suivant, que je me propose de remplir et dont je vais essayer de justifier les divisions, donne une idée suffisante de la façon dont j'ai compris la question.
J'ai divisé les doctrines relatives à l'infection purulente ou pyohémie en :
1"^ Division : Doctrines relatives à l'origine de l'infeclion purulente;
2' Division : Doctrines relatives à la pathogénie des abcès secondaires.
La légitimité de ces deux premières divisions ressort des considérations suivantes : Si les auteurs des doctrines relatives à l'origine diffèrent essentiellement dans leur interprétation de la genèse de la pyohémie ellemême, plusieurs d'entre eux s'accordent dans leur manière de comprendre et d'expliquer le développement des abcès secondaires. Les partisans de la phlébite ne comprennent point l'origine de la maladie comme les partisans de la résorption purulente; mais, s'agit-il deslésions secondaires, l'accord se fait entre plusieurs pour les rapporter à l'embolie, par exemple.
L'origine de la pyohémie et la pathogénie des lésions secondaires sont donc deux points de doctrine indépendants, dont l'histoire doit être séparée.
Ces deux questions d'origine et de pathogénie des accidents généraux et locaux ont eu néanmoins pour conclusion commune l'intervention d'un agent toxique. L'histoire des doctrines relatives à la nature de cet agent exigeait une troisième division :
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3° Division : Doctrines relatives à l'agent toxique de la pyohémie.
Cela étant posé, l'analyse mûrement réfléchie des différentes recherches et des diverses théories relatives à l'origine de l'infection purulente, démontre clairement que ces recherches et ces théories ont successivement été inspirées et dominées par trois grandes idées :
1° Dès le principe on s'est surtout préoccupé de découvrir la cause générale de la maladie en question, de constater anatomiquement et de démontrer expérimentalement que le mélange du pus et du sang en était la condition indispensable;
2° En même temps, ou un peu plus tard, ce fut particulièremenl le mécanisme de la pénétration du pus dans les vaisseaux qui constitua l'aliment principal des discussions ;
3° Enfin, sans négliger les deux questions précédentes, on a cherché à pénétrer plus avant dans l'intimité du processus morbide, on a poursuivi l'étude du mode d'action du pus sur l'organisme, et l'on a été amené h rechercher si le pus était le seul et le véritable agent de l'infection pyohémique.
Ces trois subdivisions ne sont naturellement pas nettes dans l'histoire doctrinale de Tinfection purulente. Les expérimentateurs et les anatomo-pathologistessont aussi bien rebelles à tout programme ainsi méthodiquement défini. Guidées par le hasard et par l'inspiration, leurs recherches sont vagabondes, et ce n'est qu'a poslcriori qu'on peut ainsi les grouper et les classer comme je l'ai fait.
Donc, après avoir consacré un chapitre aux doctrines préliminaires ou de la période de découverte, dénomination sous laquelle je comprends toutes les doctrines plus ou moins fantaisistes qui ont marque cette période, mais qui n'ont aucun rapport avec les doctrines modernes,
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j'ai divisé les doctrines relatives à l'origine de l'infection purulente en trois parties :
La première partie renferme l'histoire générale du dogme du mélange du pus et du .sang. C'est la relation des travaux anatomiques et expérimentaux dont le but était la constatation et la démonstration matérielle de l'origine purulente de la pyohémie.
La seconde partie contient l'histoire spéciale de chacune des doctrines proposées pour expliquer le mode de pénétration du pus dans le torrent circulatoire. Elle est subdivisée en deux sections : la première section comprenant les doctrines qui invoquent un phénomène mécanique ou un processus inflammatoire pour expliquer l'introduction du pus dans le sang; et la deuxième section, les théories vitalistes ou de l'origine spontanée du pus.
La troisième partie est consacrée à l'histoire des doctrines proposées pour expliquer l'infection de l'organisme, que l'agent de l'infection soit du pus ou tout autre élément. Ce sont les doctrines toxémiques ; au nombre de trois, elles sont étudiées en quatre chapitres.
La deuxième division qui comprend Thistoire des doctrines relatives à la pathogénie des lésions secondaires, contient six chapitres.
La troisième division enfin comprend l'histoire du poison putride chimique et de la théorie des germes. Tel est le plan que je me suis tracé. Je veux être le premier à y signaler un défaut : ce sont les redites et les répétitions auxquelles il m'expose. Certains travaux, certaines expériences ont en effet des conclusions multiples, chacune afférente à des points traités en différents chapitres ; j'ai dû plusieurs fois rappeler ces travaux et ces expériences. C'est un défaut, je le confesse; je n'ai pourtant pas hésité à en braver le reproche, persuadé que la clarté de la discussion et l'inté-
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rêt du récit devaient y trouver une large compensation. Il est encore une critique que je veux prévenir; c'est celle d'avoir été incomplet. Si l'abondance des documents que la bibliographie médicale livre à la curiosité des chercheurs rend à la vérité historique d'incontestables services, il faut convenir en revanche qu'elle ne facilite pas la tâche de l'historien. Sans compter le surcroît de travail que lui impose la quantité toujours croissante des travaux de fraîche date, quelque soin qu'il mette à tout connaître, à vérifier l'authenticité des matériaux connus ou à déterrer dans les rayons des bibliothèques des documents oubliés, il est impossible que rien ne lui échappe et que quelque pièce même importante du procès qu'il débat ne reste cachée à ses laborieuses recherches. Si donc quelque critique érudit découvre des omissions dans mon œuvre, qu'il veuille bien en apprécier la valeur avant de me condamner. Peut-être en elFet n'aije pas parlé absolument de tout ce qui a été dit ou écrit ; mais je crois avoir raconté tout ce qui a été dit ou écrit de considérable au sujet des doctrine de pyohémie; je crois aussi avoir retracé l'histoire des discussions de façon à permettre au lecteur non seulement d'en suivre avec intérêt les progrès et le développement, maisencorc d'en tirer des conclusions qui guident sa pratique.
Paris, 23 mai 1880.
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PYOHÉMIE
PREMIÈRE DIVISION
DOCTRINES RELATIVES A l'ORIGINE DE l'iNFECTION
Doctrines préliminaires
Les doctrines préliminaires n'ont qu'un intérêt purement historique : sans fondement clinique ni expérimental et dès lors infructueuses, elles n'ont eu d'autre raison d'être que le besoin absolu, qui saisit tout homme mis en face d'un problème, de substituer une affirmation à une négation et de tout expliquer, même sans connaissance de cause suffisante. Stériles et éphémères, elles n'ont servi de base à aucune des grandes discussions qui ont agité et agitent encore la science. Elles marquent les premiers efforts de l'esprit scientifique aux prises avec la grande question chirurgicale qui venait de naître et de surgir, mais n'ouvrent pourtant pas absolument l'histoire doctrinale de la pyohémie.
En effet les chirurgiens, qui les premiers découvrirent l'infection purulente, formulèrent aussitôt, par un éclair de génie, des idées sérieuses où la vérité était entrevue ou devinée. Quelques-uns de leurs élèves les suivirent
dans la voie qu'ils avaient tracée, mais un bon nombre s'égarèrent dans le domaine de l'hypothèse et s'y perdirent. C'est l'histoire de ces hypothèses que je retracerai dans ce chapitre en respectant l'ordre chronologique de leur apparition.
Nicolas Massa (1), en 1559, avait cité un cas d'abcès du poumon consécutif à une plaie de tête sans édifier à ce sujet aucune théorie. En 1561, Ambroise Paré (2), toujours à propos des plaies de tête, avait signalé nettement et dogmatiquement les abcès secondaires, comme complication des plaies et des blessures, et avait énoncé à ce sujet une théorie qui sera développée plus loin. Puis des chirurgiens militaires avaient, avec Pigraï (3) (1612), accusé la malignité de la poudre à canon, soupçonné l'empoisonnement des boulets, invoqué les lois de la pesanteur et l'influence nerveuse. Marchetti (4) (1665) avait soutenu que le pus tombait de la tête dans le foie et la rate après avoir rongé les poumons et les plèvres. Stalpart van der Wiel (5) (1687) avait défendu la thèse du passage du pus à travers les pores des tissus. Schenckius (6) (1600), Valsalva (7) (1707) et plusieurs autres avaient rapporté sans commentaires nombre de cas d'abcès des viscères thoraciques et abdominaux compliquant les plaies de tête. Boerhaave (8) (1720),Heister(9) (1739), Quesnay (10) (1749) avaient avancé et soutenu
(1) Nicolas Massa, Anatomis liber introductorius, Venetiis, etc., 1559, cap XXXVI, p. 77.
(i) Ambroise Paré, Opéra, 1561. Édition Malgaigne, 1840, liv. VIII, p. 31.
0) Pigraï, Êpitome des préceptes de chirurgie et de médecine, 1612, liv. IV, cap. VIII.
(4) Marchetti, Observationes médicœ et chir. Amstelod, 1665, p. 35.
(5) Stalpart van der Wiel, Observations rares de médecine, de chirurgie et d'anatomie. Obs. 3 et 4. Lugd. Batev., 1687, t. II, p. 25.
(6) Schcnckius, Observationes medicse, 1600, liv. III, p. 411.
(7) Valsalva, Épistolœ anatomic», 1707. N« 15 in fin. » (8) Boerhaave, Aphorismi, etc., etc., 1720, aph. 406.
(9) Heister, Institutiones chirurgie». Amstelodami, 1739, liv. IV, p. 280.
(10) Quesnay, Traité de la suppuration, 1749, p. 327.
ridée de la résorption du pus par les orifices des veines béantes dans la plaie.
1** Doctrine mécanique de Bertrandi. — C'est alors que Bertrandi (4) (1757) vint à T Académie de chirurgie lire son « Mémoire sur les abcès du foie qui se forment à l'occasion des plaies de tête i>. Contestant l'influence sympathique au nom de l'anatomie, n'admettant pas la constance du reflux de la matière purulente et de la métastase, Bertrandi imagina une théorie mécanique aussi bizarre qu'antiphysiologique. Il fit remarquer que les abcès étaient surtout à craindre lorsque les malades vomissent, ont des convulsions, des épistaxis, etc., etc. € Or n'est-il pas visible que dans ce cas le mouvement du sang dans le cerveau est dérangé? » Il se produit une congestion ei^phalique, par conséquent le mouvement <le descente du sang dans la veine cave supérieure est activé. Dès lors, « si l'on considère que les rameaux hépatiques sortent d'un viscère considérable et sans action, qu'ils se réunissent pour se rendre par plusieurs ouvertures dans la veine cave ascendante; d si, dit Bertrandi, on considère ces choses, « on verra que le sang qui revient par cette veine avec les dispositions vicieuses que nous avons exposées, doit agir, d'abord dans ce confluent, sur le sang qui revient de la veine cave ascendante et qu'il ralentit son mouvement. En voilà assez pour produire . une stase, laquelle donnera lieu à une inflammation qui doit se terminer par gangrène ou par suppuration ; cette seconde terminaison est la plus ordinaire. » La môme explication s'applique aux abcès de tous les viscères desservis par la veine cave inférieure. Malgré l'hérésie pathologique d'où elle part (les symptômes de la maladie, vomissements, convulsions, épis-
(1) Bertrandi, Mémoire sur les abcès du foie qui se forment à l'occasion des plaies de tête. (Mémoires de TAcadémie royale de chirurgie, 1757, t. 11 , p. 370.)
taxis y sont considérés comme la cause des lésions), malgré l'erreur physiologique qu'elle consacre (dépendance ou influence réciproque des deux circulations veineuses supérieure et inférieure), cette doctrine fut cependant accueillie sans protestation; Andouillé (1) (1757) vint même y apporter un contingent de preuves. Les idées de Bertrandi ne trouvèrent toutefois dans la suite aucun défenseur.
2*" Doctrine de Vinfluence nerveuse ou sympathique. — L'idée de rapporter les abcès multiples à l'influence sympathique avait été vaguement émise par quelques chirurgiens, entre autres par Pigraï (2) (1612) ; mais personne avant Goursaud n'avait insisté sur cette hypothèse. Goursaud (3), en 1759, attribua ces abcès à une action nerveuse paralysant les vaisseaux et y produisant une stase d'où résultait une obstruction bientôt suivie d'inflammation ; la résorption du pus était, pour lui, consécutive. Mais ce fut surtout Desault qui se fit l'éditeur de cette théorie. Desault (4), en 1794, peu convaincu par les considérations et la large anatomie de Bertrandi, n'admettait pas la résorption de Boerhaave ; il ignorait d'ailleurs l'existence, ou ne jugeait pas la portée des travaux que Hunter venait de publier en 1793; la doctrine de l'influence sympathique le séduisit par sa simplicité, il l'adopta. Rien de plus simple, en effet : l'inflammation, l'irritation de la plaie, quelle qu'en soit l'origine, a pour écho des inflammations sympathiques aboutissant à suppuration dans les viscères et dans les séreuses. Gueyrard (5) (1803) soutint l'opinion de
(1) Andouillé, Mémoires de rAcadéinie royale de chirurgie, 1757, t. II, p. 379.
(2) Pigraï, Ëpilomc, elc, etc. 1612, liv. IV, cap. viii.
(3j Goursaud, Prix de r Académie de ciiirurgic, 1759, t. VI, no 1.
(4) Desault, Œuvres cliirurgicalos de P.-J. Desault, I79i, publiées par X. Bichat, 1830, 3« édition.
(5) Gueyrard, sur les Abcès du foie à la suite des ])laies de tête. Thèse de Strasbourg, 18 fructidor an XI, 1803.
Desault. Larrey (1), en 1812, la reprit, mais il y ajouta. Sous le nom de fièvre jaune ^ dénomination qu'il abandonna plus tard, il donna d'abord une exacte description clinique de l'infection purulente aiguë et chronique, qu'il regarda comme contagieuse. En 1817 (2) il rapporta bien la formation des abcès secondaires à une irritation sympathique du foie et des poumons ; mais ce n'est que plus tard, en 1829, dans sa clinique chirurgicale (3), qu'il insista sur cette opinion, soutenant l'hypothèse de l'irritation sympathique augmentée d'une influence bizarre des membranes fibreuses. Il pensait d'ailleurs que les abcès concouraient à la terminaison fatale; que le foie n'était pas le seul organe où on les rencontre ; que les plaies de tête n'étaient pas les seules blessures qui les occasionnent.
Peu après Larrey, ou en même temps que lui, en 181 7, Cb. Bell (4) adopta aussi l'opinion de Desault; mais il admit la possibilité de lésions viscérales latentes auxquelles l'irritation réflexe donnerait un coup de fouet. Travers, en 1818 (5), tout en se déclarant partisan de la
(1) Larrey, la Fièvre jaune, 1812, p. 19 et suiv.
(2) Larrey, Relation delà campagne d'Egypte de l'année 1800; 1817, t. IV, p. 229.
(3) « Quelques auteurs, dit Larrey, et particulièrement Desault, ont pressenti ces causes (celles des abcès du foie à la suite des plaies de tête) sans les avoir développées. Depuis longtemps nous avons eu l'occasion d'observer que les appareils pulmonaire et bilieux, surtout ce dernier, étaient troublés dans leurs fonctions et recevaient une influence marquée par les phlegmasies des membranes fibreuses de la tête et des membres, particulièrement de ceux qui correspondent avec les organes situés de leur côté 11 paraît que l'irritation établie dans quelque portion des membranes fibreuses se propage rapidement, par affection sympathique, vers le centre des viscères animés par les nerfs de la vie intérieure; le foie, comme l'organe le plus compliqué, celui où la circulation capillaire est la moins active et où les filets nerveux du nerf intercostal sont plus nombreux, parait être le plus disposé à recevoir les effets de cette irritation. Les propriétés vitales sont bientôt troublées ; l'inflammation s'établit avec plus ou moins de promptitude et d'intensité, l'abcès se forme et parcourt ses périodes. » Larrey, Clinique chirurgicale, 182), t. 1, p. 281.
(4) Ch. Bell, Surgical Observations. London, 1817, p. 24U252.
(r>) B. Travers, Ëssay on Wounds and Ligatures of Veias ; in Goopcr and
phlébite, expliqua les symptômes par une lésion du système nerveux. Il combattit en effet la résorption purulente et ne considéra pas le mélange du pus et du sang comme l'origine de la maladie. Il distingua les cas où rinflammation de la veine aboutit k suppuration et les cas où elle se termine par un dépôt de matières adhésives. Le premier cas est un état d'irritation prolongée; le second un état typhoïde fatal. Mais, en tous cas, la phlébite constitue pour ainsi dire le mécanisme de l'irritation sympathique constitutionnelle dont les abcès sont les effets : le pus sécrété par la veine ne joue aucun rôle pathogénique.
Bégin (1) (1821), Sabatier (2) (1822), Boissat (3> (1822), accordèrent aussi une part d'action à la sympathie directe ou indirecte. En 1828, Rose (4) écrivit qu'(s: on doit classer les symptômes de la pyohémie parmi les effets de l'irritation générale provenant d'une lésion locale, y> et que « cesontcertainementdes exemples frappants du fonctionnement irrégulier du système musculaire auquel cette irritation donne Ueu ». En 1834, A. Boyer (5) admit pour certains cas, à la suite d'opérations majeures, l'idée d'un retentissement sympathique produisant de vives inflammations viscérales. Copland (6) (1844)etBrodie(7) (1858), soutinrent encore la théorie de l'influence nerveuse, que le premier attribuait à l'action du système
Travers* surgical Essays. London, 1818, 3* éd., t. I, p. 286. — A further Inquiry concerning constitutionnal Irrilation and the Pathology ofthe nervous System, 1835, p. 13 et p. 286.
(1) Bégin, Physiologie pathologique, 1821, p. 257.
(2) Sabatier, Médecine opératoire, 1822, t. II, p. 24.
(3) Boissat, thèses de Paris, 1822, no 96.
(i) Rose, Observations on the Dispositimi of Pus and Lumph occuring in the Lungs and other Viscera after Injuries of différent Parts of the Body, 1828, t. XIV, p. 263.
(5) A. Boyer, Mémoire sur les résorptions purulentes (Gaz. méd. de Paris 1834, p. 396).
(6) Copland, Copland't Dictionary of practice Medicine, 1844, t. I, p. 298.
(7) Brodie, Medkal Time* and Gaiette, 1858, t. XIXVII, p. 642.
ganglionnaire et le second à une lésion du système cérébro-spinal. Enfin, même en 1866, Bristowe (1) croyait encore à une pyohémie c dont le point de départ est dans le système nerveux y>.
La doctrine de l'influence sympathique a donc, on le voit, compté de nombreux défenseurs. Elle n'en est pas plus solide pour cela, et trouve d'ailleurs une réfutation suffisante dans toutes les recherches dont on lira plus loin l'histoire.
3" Doctrine des lésions simultanées. — En 1821, Richerand (2) rompit avec la théorie de Desault, alors régnante, et émit une doctrine nouvelle. « La formation des abcès du foie dans les plaies de tête, dit-il, parait dépendre de la commotion générale à laquelle cet organe participe, et si l'on réfléchit un moment au volume du foie, à sa pesanteur, à la manière dont il est formé dans le lieu qu'il occupe, à la nature de son tissu parenchymateux, il ne sera pas difficile de découvrir pourquoi cet effet s'attache si spécialement à cet organe, pourquoi les autres ne l'éprouvent pas également. > Richerand méconnaissait donc la fréquence des abcès multiples des autres viscères, à la suite des blessures, et ne considérait que les plaies de tête et les abcès du foie. Mais il n'admit en aucune façon l'influence nerveuse et soutint exclusivement la doctrine des lésions simultanées, d'après laquelle tous les organes qui étaient le siège d'abcès avaient été lésés soit directement, soit par contre-coup lors du traumatisme, s'il s'agissait d'un traumatisme ac- ' cidentel ; quant aux accidents qui surviennent à la suite d'une opération secondaire ou pathologique, il n'en était pas question. A l'appui de sa thèse il cita des expériences faites sur le cadavre pour confirmer la connexion
(\) Bristowe, in Reynold's System ofMedicine, 1866, t. I, p. 207. (2) Richerand, Nosographie et thérapeutique ciiiruigicales. Paris, 1821, t. Il p. 220; t. III. p. 68 et 70.
du cerveau et du foie, et dans lesquelles il produisit simultanément une contusion du foie et un traumatisme du crâne : ce qui n'était guère concluant. Richerand cita encore et interpréta des observations cliniques ; mais il est aisé de voir qu'il étudiait comme pyohémiques des lésions qui ne Tétaient nullement. Quoi qu'il en soit, l'opinion de Richerand eut longtemps la faveur, si bien qu'en 1829 Larrey l'envisagea comme la seule qui fût digne de sa critique.
La doctrine des lésions simultanées ne donna cependant pas lieu à de nombreux travaux; je ne trouve en effet qu'un seul auteur qui s'en soil déclaré partisan, auteur assez obscur, du reste : c'est Gama (1) qui, même en 1838, vit encore dans les abcès du foie consécutifs aux plaies de tête le résultat d'un même traumatisme.
^ Doctrine des tubercules préexistants. — A côté de la théorie des lésions simultanées se place tout naturellement celle des tubercules préexistants.
Cette doctrine est la négation de l'infection purulente. Pour ses partisans la maladie connue sous ce nom n'existe pas. Les abcès multiples ne sont que des tubercules évolués et suppures sous l'influence de la fièvre trauma tique; les symptômes sont ceux de la phtisie et de la fièvre traumatique. Morgagni(2) (1761) avait bien employé le mot tubercula^ mais il ne pensait pas à la tuberculose des opérés, que Boyer admit en 1814 (3).
Ce n'est qu'en 1817 qu'une véritable doctrine fut ébauchée sur ce sujet par Ch. Bell (4). « S'il existe dans les poumons, avait dit Bell, une tendance morbide quoique tout à fait latente avant la blessure, elle se manifeste et, en venant se joindre au trouble général, met la vie du
(1) Gama, Traite de renccplialite et d2S plaies de tôle, 1835; 2'»« édition. Paris, 1838, p. 348.
(2) Morgagni, de Scdibus et causis morborum, 1761, lettre 51, Jj 23.
(3) Ph. Boyer, Traité des iihiladies chirurgicales, 1814, 1" cdit., p. 3tfr*
(4) Ch. Bell, Surgical Observations; London, 1817, p. 257.
patient en péril. Il paraît aussi que, de même que les traumatismes, par leur inflammation subite et violente, viennent engendrer dans les poumons des manifestations aiguës, de même, par leur inflammation peu intense, mais longue, ils engendrent souvent la phtisie. Nous sommes bien portés à dire d'un malade qui meurt après une opération grave qu'il a succombé à un abcès du poumon, sans accorder une part suffisante à l'influence qu'a eue le couteau dans la production de l'accident. j> Cette doctrine fut bientôt généralement admise. Elle était professée par Dupuytren et par Delpech (de Montpellier) vers 1820. Blandin, dans sa thèse inaugurale en 1824 (4), s'en déclara partisan. IJ décrivit des abcès multiples, plus ou moins volumineux et à différents degrés de ramollissement, et termina en disant : a: C'est là un bel exemple de tubercules développés sous l'influence de l'inflammation, y> Cependant Blandin établissait déjà une différence entre les tubercules vrais de la tuberculose et les tubercules de la pyohémie; il montrait que leur siège n'était pas le même et notait dans la pyohémie des noyaux de pneumonie lobulaire. Cruveilhier lui-même, en 1833 (2), admit dans certains cas l'évolution de tubercules préexistants, a Si la théorie du développement des tubercules, dit-il en effet, ne doit pas être adoptée d'une manière générale, elle ne doit cependant pas non plus être repoussée dans tous les cas, car elle répond à un certain nombre de faits; ainsi les chirurgiens des hôpitaux civils qui pratiquent, la plupart, des amputations pour des maladies chroniques, pour des tumeurs blanches par exemple, ont dû souvent rencontrer des tubercules à divers degrés dans tous les
(I) Blandin, Recherches sur quelques points d'anatomie; thèses de Paris, 1824, »o 216.
* (2) Cruveilhier, Anatomie pathologique avec planches, 1833, XI« livraison p. 1, §3.
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organes, souvent même des tubercules en même temps que des abcès. >
Encore en 1834, Dupuytren (1), bien qu'ébranlé dans l'opinion exclusive qu'il professait en 1820, ne répudiait cependant pas absolument son ancienne théorie, « D'abord, dit-il, il est hors de doute que dans certains cas des lésions organiques ont précédé et ont préparé ces suppurations internes. Gomment, à moins de se refuser à toute évidence, pourrait-on nier qu'il en soit ainsi, lorsque, à la suite des grandes opérations nécessitées par des affections scrofuleuses ou cancéreuses externes, on trouve k l'autopsie du sujet des tubercules scrofuleux actuellement en suppuration? » Ce fut là d'ailleurs la dernière mention de la doctrine en question, qui succomba bientôt en face des recherches expérimentales nombreuses qui furent entreprises.
Tout n'était pas au surplus également faux dans cette théorie. D$s hommes tels que Dupuytren, Delpech, Blandin, Gruveilhier étaient des observateurs et des cliniciens trop éclairés pour que tout fût erreur dans leurs jugements. Est-ce a dire qu'il soit juste de considérer les abcès multiples comme des tubercules évolués? Certainement non. Dupuytren et Delpech ont vu la pyohémie Ik où elle n'était pas et où il n'y avait qu'une tuberculose véritable activée par le traumatisme, ou bien encore une pyohémie entée sur une tuberculose. Voyant des abcès et des tubercules à côté les uns des autres, ils ont tout rapporté aux tubercules : c'était faussement interpréter et généraliser un fait anatomique; mais en revanche ils ont, les premiers peut-être, si-
(1) Dupuytren, Traité théorique et pratique des blessures par armes de guerre, rédigé d'après les leçons cliniques de M. le baron Dupuytren et publié sous sa direction par MM. les D" Paillard et Marx ; Paris, 1834. Des suppui'ations éloignées et des abcès viscéraux considérés comme complications des blessures par armes de guerre, t. II, p. 90.
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gnalé rinflaence du traumatisme sur la diathèse tuberculeuse : c'était révéler un grand fait pathologique.
5"" Doctrine de la suppression de la suppuration . — La suppression de la suppuration fut aussi pendant longtemps considérée comme une des origines des abcès multiples. C'était la doctrine pure de la métastase : le pus supprimé, ou plutôt le travail de la suppuration, sup* primé dans la plaie, se porterait dans les viscères. Déjà Quesnay, en 1749 (1), s'était cru obligé de distinguer la suppression et la résorption du pus. Suivant lui, le pus se formant dans les vaisseaux, la suppression de sa sécrétion n'avait pas d'elfet sensible : le pus n'ayant pas eu de contact avec l'air, « les abcès intérieurs ne sont pas causés par elle, ils en sont la cause y>. Quoi qu'il en soit, telle n'était pas l'opinion générale, et d'aucuns pensaient encore que le tarissement de la suppuration causait tous les accidents. Encore en 1814, Ph. Boyer (2) protestait en ejfifet contre cette interprétation. « Les accidents qu'on attril>ue à la suppression de la suppuration, dit-il, paraissent plutèt en être la cause, surtout ceux qu'elle ne précède point. En effet, comment concevoir qu'un pus qui n'a éprouvé aucune altération, puisqu'il n'est pas sorti des vaisseaux où il s'est formé, puisse, en refluant dans l'économie animale, donner lieu à des accidents aussi fâcheux que ceux qui accompagnent la sup-^ pression de la suppuration, et surtout produire des abcès intérieurs, comnw on en trouve quelquefois dans ceux qui périssent deux ou trois jours après des suppressions de suppuration?.... Ces mêmes abcès, qui sans doute sont la cause de la mort du malade, doivenl être aussi la cause de la suppression de la suppuration et de tous les accidents qui l'accompagnent. » Cependant Dupuytren
(1; Quesnay, Traité de la suppuration, 1749, p. 327. {"1) Ph. Boyer, Traité des maladies chirurgicales, 1814, l'* édition; t. 1, p. 31C-317.
lui-même, en 1834 (1), accordait encore un rôle à la suppression de la suppuration : (n Parmi les causes des suppurations internes, disait-il, nous trouvons encore les suppressions subites des suppurations externes abondantes et anciennes que déterminent les amputations pratiquées soit à l'occasion des caries scrofuleuses, des fractures comminutives, des ulcères vastes et anciens qui entretiennent une sécrétion considérable de pus. Le changement brusque qu'apporte dans la (^circulation la soustraction d'un membre et qui oblige le sang à refluer vers les parties du corps qui ont été conservées, est encore une cause probable de ces dérangements intérieurs auxquels prédispose également la constitution pléthorique et sanguine de tous les individus. » Ce n'était plus la suppression du pus dans la plaie qu'invoquait donc Dupuytren, mais la suppression d'une plaie suppurante, d'un émonctoire accidentel, d'une fonction nouvelle dont les matériaux se trouvaient brusquement dérivés. Dupuytren ne tenait d'ailleurs aucun compte de ce fait que l'établissement de la suppuration dans la plaie d'amputation était bien suffisant pour remplacer Fémonctoire supprimé . Il n'eut d'ailleurs pas le dernier mot sur cette doctrine : en 1847, Finger (2) la renouvelait sous une autre forme. Il supposa qu'il existait dans le sang^ies matériaux sans action nuisible pour les organes auxquels ils étaient destinés; ces matériaux restaient-ils sans emploi? s'ils n'étaient rejetés par les émonctoires, ils agissaient comme irritants locaux sur les autres organes et devenaient ainsi la cause des lésions. C'est ainsi que les matériaux destinés à un membre amputé devenaient, s'ils n'étaient éliminés, la cause des abcès multiples. La doctrine de la suppression de la
(1) Dupuytren, Traité théorique et pratique des blessures par armes de guerre, etc., etc.; 18Ji, t. II, p. 93. {^) Finger, Prager Vierteljahrschrifl, 1847, no U.
suppuration invoquait une métastase purulente; Finger invoquait une métastase nutritive.
Telles sont les doctrines préliminaires de la période de découverte de Tinfection purulente : doctrines hors cadre, dont il ne reste aujourd'hui que le souvenir; vaines tentatives d'esprits souvent éminents, mais illusionnés, et qui pour la plupart ne connaissaient que fort incomplètement la maladie qu'ils voulaient expliquer.
PREMIÈRE PARTIE
Histoire générale du dogme du mélange du pus
et du sang.
Pendant que Bertrand!, Desault, Larrey, etc., se perdaient dans leurs hypothèses sur Torigine des abcès du foie consécutifs aux plaies de tête, des observateurs plus sagaces avaient soutenu que le pus des plaies pouvait pénétrer dans les vaisseaux et se mélanger au sang; ils avaient même entrevu un rapport entre cet accident et les maladies fébriles des blessés caractérisées par la production d'abcès dans les viscères.
L'idée de rapporter ces maladies à une infection du sang date d'Ambroise Paré (1561) ; mais c'est Boerhaave, en 1720 (1), qui le premier accusa formellement le mélange du pus et du sang d'altérer ce liquide et de produire les collections les plus fâcheuses dans les organes. Sous la forme sententieuse d'un aphorisme, Boerhaave se contenta d'affirmer le fait, dédaignant d'apporter à l'appui aucune observation ni aucune autopsie. Il est cependant probable que le professeur de Leydeavaitcherchésur le cadavre un contrôle à son opinion. TjC passage suivant est d'ailleurs incontestablement net : <r Vel denique, dit-il, venis lymphaticis aut sanguiferis per eroso osculo impressum absorbetur (pus) cruori miscetur^ hune inquinat et coUectum in visceris, pessimis collectionibus ea corrumpit. ^ LeDran (2) (1731), Heïster (3) (1739), se
(1) Boerhaave, Aphorismi de cognoscendis et curandis morbis in usiim doctrinaa domesticœ digesti; 1720, Aph. 406.
(2) Le Dran, Plaies d*armes à feu, 1731, t. I, p. 6i.
(3) Heïster, Institutiones chirurgicae ; Amstelod, 1739, liv. IV, p. 280.
rangèrent à l'opinion de Boerhaave; de mêmeQuesnay (1) (1749), qui prétendit même que le pus pouvait se former dans les vaisseaux aux dépens des éléments du sang. Ce fut d'ailleurs alors une théorie assez généralement admise, s'il faut du moins en croire Foubert (2) (1 757) , Morgagni (3) (1761),Cheston (4) (1766), de Haen (5) (1771), Van Swieten (6) (1771). Morgagni, en 1761, avait même relaté plusieurs observations où l'autopsie avait révélé du pus dans les veines et des abcès dans les viscères. Percy (7) (1770) avait signalé un fait bizarre d'évacuation de pus par la veine jugulaire. J.-L. Petit (8) (1790) n'était pas éloigné de croire à la préexistence du pus dans le sang. « Ces dépôts, dit-il, en effet se forment en très peu de temps et avant qu'on ait eu aucun indice de suppuration, ce qui vient peut-être de ce que le pus, qui est dans le sang, se trouve tout formé et qu'il ne change presque pas de nature. > Mais chez la plupart de ces auteurs la croyance à l'altération du sang par le pus résultait d'une impression clinique et d'une induction hypothétique plutôt que de recherches anatomo-pathologiques précises et nombreuses. Sauf Morgagni, en effet, la plupart se bornent à des affirmations; la coexistence d'une plaie dont la suppuration se tarit et d'abcès multiples leur suffit pour donner la valeur d'un axiome à la supposition du mélange du pus et du sang. Avec Hunter, en 1784, conunence au contraire une
(1) Quesnay, Traité de la suppuration, 1749, p. 327. (t) Foubert, Mém. sur les grands abcès du fondement; réflexions post obs. m. (Mcm. AcadéoMe royale de chirurgie, 1757, t. II, p. 465.)
(3) Morgagni, de Sedibus, etc.; 1761, 51' lettre, |i 22 et g 23
(4) Cheslon, Patboiogical Observations and Inquiries in Surgery ; Gloucester, 1796, p. 38.
(5) De Haen, Ratio mcdendi, 1771, t. I, p. 102 à 126.
(6) Van Swieten, Commentarii in aphoris. Boerhaave; 1771, aph. 40G, t, 1, p. 706.
(7) Percy, in Legallois, Journal hebdomadaire; 1829, 25 avril, p. 16G.
(8) J.-L. Petit, Traité des maladies chirurg^icales et des opérations; des plaies en général ; 1790, éd., Bibliothèque médicale; 1837, p. 314.
ère de recherches anatomiques qui, tout en ayant la phlébite pour objet, principal, n'en poursuivaient pas moins la solution du problème de l'infection purulente. John Hunter, en 1784, affirme le passage du pus sécrété par une veine enflammée dans la circulation et double son affirmation de pièces anatomiques démonstratives. Il ne disait pas, à la vérité, que la pénétration du pus dans le sang eût pour résultat la formation d'abcès dans les viscères; c'était simplement pour lui la cause de la terminaison fatale dans la phlébite (1). Quelque temps après Jacquemin (2) (1803) s'évertuait à démontrer la réalité de la théorie de Boerhaave en citant à l'appui des observations suivies d'autopsies. Home (3) (1810) reprit ensuite l'idée de'Quesnay et soutint que les globules du sang pouvaient se transformer en globules de pus. Puis Monteggia (4) (1813) et Boyer (5) (1814) apportèrent l'appui de leur opinion à la doctrine, mais sans preuves nouvelles. Mais alors les travaux importants s'accumulent. Hunter, mieux étudié, est mieux compris. Hodgson (6), en 1815, et plus tard, en 1819, son traducteur Breschet (7), dans leurs études sur la phlébite, rapportent avec détail une série d'obser-
(1) «Examinant, dit-il, le bras d'un homme mort à l'hôpital St-Georgesdes suites d'une saignée, je trouvai les veines enflammées et adhérentes en différents points. Mais au delà de raisscUc, où la veine avait suppuré, il ne s'était pas formé d'adhérences, de sorte que le pus avait eu libre passage dans la circulation générale ; et c'était probablement cette circonstance qui avait causé la mort. » Hunter, Observations on the Inflammation of the internai Coats of Vcins, lu en 1784 et publié en 1793 in Transactions of a Society for Ihe Improvement of médical and chirurgical Knowledge, p. 18 ; ou Œuvres complètes de J. Hunter, trad. Richelot. Paris, 1810, t. III, p. 643.
(2) Jacquemin, thèse de Strasbourg, 20 floréal an XI, 1803. (3; Home, the Philosophical Transactions, 1810, p. 75.
(4) Monteggia, Islituzioni chirurgiche, 1813, p. 86.
(5) Boyer, Traité des maladies chirurgicales, 1814, p. 316.
(6) Uodgson, a Treatise on the Disease of Arteries and Veins, 1815, p.
(7) Breschet, Journal complémentaire du Dictionnaire des sciences médicales. Paris; 1819, t. H et III.
valions où l'analomie pathologique avait péremptoirement prouvé la présence du pus dans les vaisseaux. Ribes, en 1816, démontre la présence du pus dans les veines de femmes mortes d'accidents puerpéraux, évidemment pyohémiques, bien qu'il ne les qualifie pas ainsi. Mais s'il attribue nettement la cause des accidents et de la mort au mélange du pus et du sang, il ne parle cependant pas encore d'abcès viscéraux (1).
Peu après, Carmichacl (2), en 1818, à propos, cette fois, de la mort rapide des opérés, accusa aussi le mélange du pus et du sang qui succède à l'inflammation des veines avoisinant la plaie.
Ce fut aussi pour expliquer des abcès pulmonaires consécutifs ^à une inflammation des veines que Palletta (3) (1820) invoqua l'entrée en circulation du pus veineux.
Puis Breschet et Villermé (4) et Montfalcon (5), en
(1) c J'ai rencontré, dit Ribes, du pus et une véritable sanie dans les veines enflammées qui entouraient les érésipèles gangreneux; la même chose se remarque dans la péritonite. Dernièrement, j*ai fait l'ouverture d'une femme morte d*une inflammation du bas-ventre quelques jours après sa couche* Elle avait presque toutes les veines de rabdomen remplies de sanie purulente. M. Ghaussier, qui a de fréquentes occasions de faire ces sortes d'ouvertures, trouve souvent de la suppuration sanieuse dans les >eincs des viscères de rabdomen chez les femmes mortes à la suite de couches et avec inflammation du péritoine. D'après ces observations et la disposition des veines abdominales relativement à la matrice, ne pourrait-on pas penser que c'est pour cela que les maladies de Tutérus, chez les femmes qui viennent d'accoucher, sont si promptement mortelles. Le désordre qui a lieu dans toutes les parties de l'abdomen, dans le cas de péritonite, suffirait aisément pour causer la mort; mais ron conçoit que, toutes les branches de la veine porte ventrale se trouvant remplies de pus, la circulation ne peut continuer sans faire rapidement périr. » Ribes, Exposé sommaire de quelques recherches anatomiques, physiologiques et pathologiques (Mémoires delà Société médicale d'émulation, 1816, t. VIII, p. 622).
(2) Carmicbaël, Observations on Varix and Venous Inflammation. (Transactions of t lie King's and Queen's Collège of Phys. in Ireland; Dublin, 1818, t. II, p. 368.)
(3) Palletta, Exercitationes pathologicœ ; 1820, ch. m, p. 20-21.
(i) Breschet et Villermé, art. Pjilébite du Dictionnaire des sciences médicales ; Paris, 1820, p. 347-350.
(5) Montfalcon, art. Pyogénie du Dictionnaire des sciences médicales; Paris 1820, t. XLVI, p. 326-329.
1820, insistèrent sur la conséquence généralement fatale du mélange, qui pouvait se produire, d'après eux,. avec ou sans inflammation. D'autre part Gendrin (1) (1820), revenant sur l'idée de Quesnay et de Home,institua une expérience pour prouver la transformation du sang en pus. Il mélangea 1 partie de pus avec 8 partiesde sang fraîchement tiré et constata au bout de 24 heures^ à Faide d'un microscope, la disparition des globules de sang.
Cependant, en 1821 , James (2) exprimait au moins un doute sur la possibilité de la pénétration du pus dans les vaisseaux. Mais d'autre part Erdmann (3) (1821) étudiant des cas d'infection purulente positive avec abcès viscéraux, trouva du pus dans les veines enflammées et déclara que c'était la cause des abcès et de la mort Également en 1821 Rodriguès, chirurgien espagnol (4)^ émit une opinion semblable; de même que Boissat (5) (1822), qui croyait à la fois à l'influence sympathique et à la viciation du sang par le pus.
En 1822, Gaspard (6) s'adressa le premier à la méthode expérimentale. Dans le but d'étudier les maladies purulentes et putrides, il injecta du pus dans les veines à des animaux. C'était du pus altéré par l'exposition à Tair. Gaspard, H est vrai, n'avait pas en vue l'infection purulente, mais bien la septicémie; ses expériences et ses
(1) Gendrin, Histoire anatomique des inflammations; Paris, 1820, t. II,. p. 13 et U.
(t) J.-H. James, Observations on some of the gênerai Principles and ob> the particularing Nature and Treatment of the différent Species of Inflammation; London, 1821, p. 51-216.
(3) Ërdmann, Annales scholœ medicœ Dorpatensis, 1818, 1819, 1820; Dorpat, 1821, p. 214-217.
(4) J.-S. Rodriguès, Leçon de chirurgie sur une espèce d'abcès proTenant du pus en circulation dans les humeurs, analysée par A. Maiet. in Jour, compl. du Dict. des se. méd., 1821, t. X, p.* 150.
(5) Boissat, thèse de Paris, 1822, u» 96.
(6) Gaspard, Mémoire physiologique sur les maladies puraletiteS'et putrides;. Journal de Magendie, 1822, p. 1.
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conclusions sei'ont par conséquent plus utilement analysées ailleurs (voy. Doctrines toxémiques, ch. i); qu'il nous suffise de dire ici qu'il réussit à provoquer les symptômes généraux de la pyohémie, mais qu'il n'aboutit qu'à en ébaucher les lésions.
Alors parut, en 1 823,1a thèse inaugurale de Yelpeau (4 ), qui créa le mot infection purulente pour- désigner l'état du sang altéré par le pus. Malgré les travaux précédents, la réalité du dogme du mélange du pus et du sang n'était pas encoi'e généralement reconnue. La résorption de Boerhaave était à peu près oubliée; la phlébite n'était encore que timidement invoquée comme cause des accidents fébriles des opéréstp Velpeau lançait donc les idées humoristes de l'absorption et de l'infection purulente, en réponse aux doctrines seules régnantes de l'évolution des tubercules préexistants et de l'influence sympathique, doctrines énûnemment solidistes. G^était vraiment le drapeau d'une révolution qu'il déployait; c'était l'humorisme raj6uni qui se réveillait pour protester contre le solidisme. Quelle que fût l'errer physique d'où il fit naiti*e l'infection, quelque entaché d'iatro-mécanisme que fût son humorisme, Velpeau n'en a pas moins ouvert ainsi la grande voie qui devait conduire aux découvertes modernes. U ne devait d'ailleurs pas s'en tenir & ce premier appel.
En 1825, Bibes^S) insista sur lesidées qu'il avait soutenues en i8i6. Il <ata sept observations de phlébite, dont quatre suivies de mort; dans une seule, la troisième, il signala des abcès métastatiques, l'un sous le grand pectoral. Vautre au sommet du poumon droit : dii pus exis* tait dans las veûies. Ribes n'hésita pas à von* une relation
(1) Yelpesv. mr Omel^ves fn^^mHÀÊrn éftBiédBeiae;tbièse4le Paris, ii28, n* 16, g 19 et suiv.
(2) Ribcai, £xpoi4 siiccuKt 4» hkImmImi f»ie» sur la pkiâlUe (Revue médicale, 1825, i.m^\^^.
comme de cause à effet entre la présence du pus dans ces vaisseaux et les abcès.
En 1826, Breschet (1), convaincu des dangers de la pénétration du pus dans la circulation, proposa, pour la prévenir, d'appliquer un bandage compressif sur les veines variqueuses liées ou excisées. En même temps Gendrin (2) (1826) attirait l'attention sur le rapport à reconnaître entre les suppurations viscérales et la résorption du pus par les veines.
Velpeau rentra alors en lice (1826) et développa ses idées dans un très important mémoire, où il s'efforçait de démontrer que la viciation du sang par le pus était la seule cause des lésions; il rqetait toute inflammation primitive du solide dans la genèse des abcès viscéraux et voyait dans la sécrétion purulente de la plaie la source unique où était puisé le pus, pour infecter le sang et l'économie tout entière. Quant à des preuves, il arguait de l'identité de nature du pus trouvé dans le sang, dans les caillots fibrineux du cœur et dans les viscères, avec le pus de la plaie (3).
Également en 1826, Trousseau etDupuy (4) firent une
(1 Breschet, art. Phlébite du Dictionnaire de médecine; Paris, 1826.
(2 Gendnn, Considérations sur les causes de la phlébite et observations sur rinflammalion des veines encéphaliques (Revue médicale, 1826, t. II, p. 28).
(3) « Comment, disait Velpeau, se refuser à révidence quand une foule d*organes sont imbibés de pus sans offrir la moindre trace de travail inflammatoire; quand on voit, pour ainsi dire, les vaisseaux prendre ce fluide dans son foyer principal et le transporter combiné avec d'autres liquides dans le reste de l'économie ; quand on le retrouve dans ces mêmes vaisseaux avec tous ses caractères; quand on le rencontre jusqu'au ccnlre des concrétions fibrineuses du^cœur; enfin, quand le sang avait été si complètement décomposé, qu'il n'eût assurément pas été possible d'en trouver quatre onces dans tout le cadavre? Peut-on nier raisonnablement que les fluides aient rempli le principal rôle et que leur altération ait été la source des accidents et de la mort? » Velpeau, Recherches sur les altérations du sang dans les maladies (Revue médicale, 1826, t. Il, UO).
(4) Trousseau et Dupuy, Expériences et observations sur les altérations du sang (Archives générales de médecine, 1826, t. Xf, p. 373).
injection de pus dans la jugulaire d'un cheval, mais sans qu'il fût possible d'en rien conclure au point de vue du sujet qui nous occupe.
Bientôt après sir Astley Cooper (1) et Duncan (2), en 1827, attribuèrent les symptômes généraux des accidents fébriles qui compliquent les plaies à la pénétration du pus dans la circulation. Puis Maréchal (3) soutint sa thèse en 1828, affirmant que le vide produit dans la poitrine pendant l'inspiration avait pour effet l'aspiration du pus dans les vaisseaux béants à la surface de la plaie. Alors Piorry (4) (1828) prétendit que le sang pouvait s'enflammer (hémitis) et même suppurer, et donna à la maladie qui résulte de cette suppuration le nom de pyohémie. D'autre part, Dance (5) (1828-1829) vint, par une série de plus de 20 observations suivies d'autopsies, démontrer la pénétration du pus dans le sang consécutivement à la phlébite. Il invoqua d'ailleurs l'inflammation veineuse comme origine constante des complications qui surviennent chez les opérés et qui sont anatomiquement caractérisées par la présence d'abcès multiples dans les viscères. « Le pus se mêle quelquefois au sang, dit -il, en pénétrant dans le torrent circulatoire; il y manifeste sa présence par des désordres tels qu'ils ne peuvent être attribués qu'à une cause de cette nature. » Puis il ajoutait comme conclusion, après une remarquable description clinique et anatomo-
{}) Sir Astley Cooper, Lectures on the Principles and Practice of Surgery; London, 1827, t. HI, p. 205.
(2) Duncan, Transactions med. chir. of Society Edinburgh; 1827, t. I, p. 448.
(3j Maréchal, Recherches sur certaines altérations qui se développent au seia des principaux viscères à la suit3 des blessures et des opérations; thèse de Paris, 1828, n« 43.
(i) Piorry, Dissertation sur cette question : Quelle part a rinflammation dans la production des maladies organiques? Paris, 1828.
(5) Dance, de la Phlébite en général et de la phlébite utérine en particulier; Nouvelle bibliothèque médicale. (Bulletin de la Soc. anut., 1828, juillet, t. ni, p. 57. — Arch. gén. de méd., décembre 1828 et février 1829.)
pathologique de Tinfection purulente : m Si maintenant on réfléchit que : 1° toutes ces lésions surviennent promptement et dans le cours d'une phlébite; 2° qu'elles parviennent en peu de jours à l'infiltration et à la collection purulentes; 3- qu'elles présentent des caractères spéciaux, tels que jamais inflammation franche et ordinaire n'en développe dans les poumons ; 4° qu*à côté du tissu altéré on trouve un tissu entièrement sain ; 5^* que ces mêmes lésions peuvent être observées dans les mêmes organes à la suite d'une phlébite extérieure; 6° qu'enfin les symptômes graves dont elles sont accompagnées offrent la plus grande ressemblance avec ceux qui annoncent une infection miasmatique des fluides, tels que le typhus, etc., on conviendra que si le mélange du pus et du sang dans le cours de la phlébite n'est pas matériellement démontré (l'analyse chimique ne pouvant encore à cet égard être d une grande utilité), cette opinion offre les plus grandes probabilités. >
En même temps Reynaud (de Pelisanne) soutint en 1828 (4) sa thèse sur l'introduction du pus dans les voies circulatoires. Il insista sur l'altération que ce mélange inflige au fluide sanguin et s'efforça de concilier l'humorisme et le solidisme en attribuant les lésions du solide à la dyscrasie purulente des liquides.
Larrey lui-même, en 1829 (2), oubliant sa théorie de l'influence nerveuse et de l'irritation des membranes fibreuses, et cherchant à démontrer la non-réalité de la phlébite, admit que les veines pouvaient pomper dans les foyers de suppuration des hquides hétérogènes et les porter dans les viscères.
Le dogme de l'infection purulente devint d'ailleurs,
(1) Ueynaud (de Pelisanne), Quelques considérations sur Pintroduction du pus dans les voies circulatoires; thèse de Paris, 1828, n"232.
(2) Larrey, Clinique chirurgicale observée dans les camps et les hôpitaux militaires de Tannée 1800 à Tannée 1829; Paris, 1829, t. HI, p. 487.
•en 4829, tous les jours mieux accepté pai' les chirurgiens. Blandin (4) (4829; sacrifia son ancienne doctrine des tubercules préexistants, qu'il déclara entièrement controuvée, et se rangea franchement sous le drapeau de l'infection purulente et de la phlébite, dont il devint un des plus ardents avocats. Legallois (2) (4829) relata plusieurs observations originales où « il trouva de la manière la plus évidente du pus dans le système vasculaire, dans le parenchyme des organes et dans la trame intime des tissus ]». Il prétendit, dû reste, que le mélange de pus ne change en rien les caractères physiques du sang : i J'ai pris du pus, dit-il, et, à mesure que le sang coulait d'une veine ouverte, j'ai mêlé intimement les deux liquides. La proportion était de 4 partie de pus pour 2 de sang. Après vingt-quatre heures de repos, j'ai examiné le mélange et, si je n'eusse connu d'avance qu'il contenait du pus, il m' eût été impossible d'en soupçonner la présence. » Légallois fit encore avec Dance l'expérience suivante : il injecta une once de pwsdans la veine d'un chien ; l'animal mourut 42 heures après l'opération. Le sang était partout noir et granuleux sans qu'il fût possible d'y découvrir le pus.
En même temps Amott (3) (4829) reprit et commenta les observations de Dance, et soutint que la présence du pus dans les veines est la cause principale, mais non pas unique, des abcès que l'on trouve dans les viscères et des accidents généraux; il se dispensa d'ailleurs d'indiquer quelle autre cause peut intervenir ; mais il laissa deviner qu'il avait en vue une infection particulière de l'organisme.
Quelque temps après, Piorry (4) (4834), poursuivant
(1) Blandin, Mémoire sur quelques accidents très fréquents à la suite des amputations, Journal hebdomadaire, 1829, t. il, p. 579. 21 mars.
(2) Legallois, des Maladies occasionnées par la résorption du pus (Journal hebdomadaire, 1829, t. III, p. 166, 21 avril et p. 32t, 30 mai.)
(3) Arnott, a Pathological Inquiry into secundary Effects of Inflammation of the Veins (Méd. chir. Transactions, 1829, t. XV.)
(4) Piorry, des Altérations du sang, pyohémie, 1831, p. 19.
les idées qu'il professait en 1828, admit raltération du sang par le pus dans trois cas : 1° h la suite d'hémitis; 2° consécutivement à la présence du pus dans un organe très vasculaire; 3° consécutivement à l'ouverture d'un abcès dans une veine ou à une phlébite. Il ajouta qu'il y aurait lieu de différencier deux grandes classes de pyohémie: 1° celle où le pus qui pénètre dans le sang est altéré et putréfié ; 2° celle où le pus absorbé est pur et non décomposé à la suite de son contact avec l'air. Piorry considérait comme anatomiquement démontrée la présence du pus dans le sang. Il envisageait comme formées par du pus, des granulations qu'il voyait dans l'épaisseur de la couenne, plus près du caillot que de la surface de celle-ci, granulations grisâtres, plus foncées au centre qu'à la périphérie, se confondant par nuances insensibles avec la couche où elles sont déposées, d'un volume variant entre celui d'une graine de pavot et celui d'un grain de chènevis.
Disons tout de suite que Donné (1) (1836) montra que ces granulations apparaissaient sous le microscope comme formées par de très petits caillots emprisonnés dans de la couenne; et que d'ailleurs Piorry lui-même (2) reconnut ultérieurement son erreur (1842).
En 1832 M. Sédillot (3) et en 1833 Cruveilhier (4) confirmèrent chacun pour leur part le dogme du mélange du pus et du sang; mais ils s'occupèrent plus spécialement du mécanisme par lequel s'opère la pénétration*
En 1834 A. Boyer (5) revint à la méthode expéri-
(1) Donné, Mémoire sur les caractères distinctifs du pus. (Archives gén. de médecine, 1836, t. XI, 449. — Cours de microscopie, Paris, 1844.)
(2) Piorry et Lhéritier, Traité de chimie pathologique, 1842, p. 320.
(3) Sédillot, Phlébite traumatique; thèse d'agrégation, 1832.
(4) Cruveilhier, Auatomie pathologique du corps humain, liv. Xi, 1833. — Art. Phlébite du Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques on 15 volumes, 1834.
(5) A. Boyer, Mémoire sur les résorptions purulentes (Gazette médicale de Paris, 29 mars 1834).
mentale. Il démontra que la disparition des globules sanguins dans un mélange de pus et de sang était simplement causée par la décomposition putride. « L'action d'un liquide purulent fétide, dit-il, est des plus l'emarquables ; si l'on mélange des globules de ce pus avec des globules sanguins, l'œil armé du microscope voit aussitôt la matière colorante de ces derniers se détacher et se dissoudre entièrement dans la sérosité, à laquelle elle
communique une teinte uniformément rouge Le
même phénomène n'a pas lieu si Ton opère avec un pus louable, crémeux, sans odeur. »
A Boyer fit en outre des injections intraveineuses de pus sur des chiens et montra la nécessité de l'altération putride préalable du pus pour engendrer des symptômes et des lésions pyohémiques. (Voy. Doctrines toxémiques ch. I.)
En la même année 1834, Giinther (1) (de Hanovre) publia une importante série d'expériences d'injections dans les veines jugulaires de pus filtré sur une flanelle, pratiquées en particulier dans le but d'étudier les accidents secondaires (abcès viscéraux) de la phlébite. Vingt-deux fois sur vingt-trois essais il réussit, sur le cheval, à provoquer dans les poumons des foyers inflammatoires et purulents, analogues à ceux de la pyohémie. Les symptômes généraux simulèrent ceux de l'infection purulente, avec les différences apportées nécessairement par la constitution propre des animaux. Je n'entrerai pas dans le détail des expériences de Giinther, bien qu'elles soient peu connues, même en Allemagne ; il me suffira de dire qu'elles ont été faites
(1 ) Giinther (de Hanovre), Wie lange Zeit bedurfen Entzundungsknoten und
Eiterheede in den Liingen (sogennante Lungcnknoten) zu ihrer Ërzeugung?
£rinittcltitiiid:l[it£grundet durch Versuche an Pferden mit direct in die Venen
jbfiuidirtfinvn'fiite^;O04bsi . beilauflgen Hendeutungen auf die secundaren
>&teQliei>atuB^d^die\ Fii^l)jti»<> Qla^a^in rur die gesammle Heilkunde von Rust,
en général avec du pus qui avait subi le contact de l'air, et par conséquent avec du pus altéré, mais soigneusement filtré et ne contenant point de grumeaux capables d'obstruer les vaisseaux. Les résultats positifs ont été la production d'abcès dans un délai de quelquesjours, 4 ou 5 au moins, surtout lorsque les injections avaient été faites à plusieurs reprises par doses de 2 à 8 grammes environ. Il est légitime d'en conclure que l'injection de pus dans les veines, le mélange artificiel du pus et du sang, opéré avec précaution et douceur, aboutit à la production des lésions qui caractérisent en général l'infection purulente.
En 4836 Donné œprit la question de l'action du pus sur le sang et de la transformation des globules rouges du sang en globules de pus. Il soutint que le caillot fourni par du sang mélangé de pus à sa sortie de la veine devient diffluent et se dissout plus vite que le caillot fourni par du sang pur. Mais il n'osa pas affirmer la transformation des globules rouges en globules de pus et il ne tint aucun compte de la putridité du pus mélangé (4).
En la même année 4836, Donné (2) rechercha encore les moyens de reconnaître la présence du pus dans les liquides, et en particulier dans le sang auquel il se trouve mélangé. Il proposa d'abord, mais avec réserves, l'agitationavec l'ammoniaque, qui dissoudrait les
(1) « En observant du sang môle de pus au microscope, dit Donné, on voit, dès la sixième heure environ après le mélange opéré, les globules du sang se déformer, pâlir, perdre peu à peu la netteté de leurs contours, et le lendemain, quand le sang est tout à fait liquéfié, on ne trouve plus absolument que des globules purulents. La dissolution des globules sanguins s'est-elle réellement opérée comme par un agent chimique, ou bien les globulos ontils subi une altération, nne espèce de transformation purulente? Je ne puis encore me prononcer, mais je suis porté à admettre cette dernière opinion. > Donné, Action do pus sur le sang fraîchement tiré des veio6«:teittraii d'une lettre à M. Dumas; C. R. de TAcadémie des 8ciences,'i896,;l^ BèmeoItTvpw'Mi
(2) Donné, Mémoire sur les caractères diflllfkl^4fi^dà^^ (AJV4;M»»t[gëBânM de médecine, 1836, t. XI, p. 453 et 459. —Cours de microsoopie, :Piwis, ^iU^
globuies rouges du sang en respectant les globules du pus et permettrait ainsi l'examen microscopique. Puis il renonça à ce procédé, dont il reconnut l'insuffisance, et lui substima le suivant, qu'il n'appliqua qu'à l'examen du sang à sa sortie de la veine : On défibrine le sang et (ui le laisse reposer dans un verre à expériences. Le liquide.se sépare en trois couches : sérum à la surface, globules ronges au fond, globules de pus au milieu. Si la couche intermédiaire constituée par le pus est assez considérable, on la recueille; l'ammoniaque la transforme en une matière filante et glaireuse. Inutile de faire ressortir l'infidélité de ce procédé, qui dévoile uniquement la présence des leucocytes normaux du sang. C'est d'ailleurs ce que démontra Mandl en 1837 (1), réfutant en même temps la théorie de la transformation des hématies qui * disparaissent sans se métamorphoser >. Mandl (2) (1838) indiqua du reste un nouveau procédé qu'il prétendit infaillible pour découvrir le pus dans le sang : « On bat le sang au sortir de la veine avec une baguette de verre pour en séparer la fibrine. S'il est pur, il se forme sur la baguette une membrane élastique continue sans lambeaux ni filaments. Si au contraire il existe une petite quantité de pus dans le sang, un soixantième environ, il se forme, non plus une membrane, mais une accumulation de lambeaux filamenteux sans élasticité et d'autant plus mous que la quantité de pus mélangé est plus grande. Si la quantité de pus est plus considérable,il ne se forme ni lambeaux, ni membrane.» Ce procédé bizarre fut bientôt jugé à sa juste valeur. Cependant Tessier (3) (1838), n'acceptant comme dé-
fi) Mandl, C. R. Académie des sciences; 1837, 21 février et septembre;
(2) Mandl, Recherches sur là nature et Torigine du pus, son action sur le sang (rExpérience, 1838, t. H, p. 245).
(3) Tessier, Exposé et examen critique des doctrines de la phlébite et de rinfection purulente (rExpérience, 1838, t. I, p. 1).
montrée ni Tabsorplion ni la résorption du pus, nia la .possibilité du passage du pus dans la circulation à la suite de la phlébite et se refusa par conséquent à admettre la doctrine de l'infection purulente, à laquelle il substitua la diathèse purulente.
Velpeau, en revanche, dans une leçon orale professée en 1839, affirma de nouveau, en s'appuyant sur une série nombreuse de faits péremptoires, le dogme de la dyscrasie purulente, et soutint la démonstration anatomique de cette dyscrasie (1).
En 1840 Gibert (2) passa en revue les différents moyens proposés pour révéler la présence du pus dans le sang et fut obligé d'en confesser l'insuffisance.
En la même année, Renault et Bouley (3), à propos de leurs études sur la morve aiguë, firent une injection de pus morveux dans la jugulaire d'une jument ; les lésions qu'ils obtinrent furent naturellement plutôt celles de la morve que celles de la pyohémie.
Le mélange du pus et du sang était à cette époque la doctrine régnante au sujet de la pyohémie, malgré l'opposition de Tessier, qui d'ailleurs s'adressait principalement aux mécanismes invoqués pour engendrer l'infection. Mais la méthode expérimentale devait encore fournir une nouvelle série de preuves d'où sortirait la
(l) « Les grumeaux que le sang présente, dit-il, renferment quelquefois des globules de pus rcconnaissables à Tœil nu; il n'est môme pas rare de reconnaître de véritables foyers purulents dans l'épaisseur des caillots veineux un peu volumineux contenus dans le cœur et les gros vaisseaux...; du côté de la plaie rien n'est plus commun que de voir les veines enflammées, en pleine suppuration, soit à l'intérieur, soit à l'extérieur, et cela dans une étendue extrêmement variable ; mais de telle sorte cependant que les deux veines caves restent à peu près intactes. » Velpeau, Leçons orales de clinique chirurgicale rédigées par le D' Pavillon, 1839-1841, t. 111, p. 6.
(i) Gibert, Mémoire sur les altérations du sang (Revue médicale, 1840, t. I, p. 37 et 180).
(3) Renault et Bouley, Archives générales de médecine, 1840, t. VIII, 3*" • 5rie, p. 337.
conclusion définitive de Tefficacité du mélange artificiellement provoqué.
En i842, d'Arcet (1) rapporta, entre autres expériences, que onze ou douze fois il avait injecté dans les veines, à des animaux, du pus en nature liquide et non altéré : deux fois seulement des collections purulentes analogues à celles de la pyohéniie furent obtenues; dans tous les autres essais il se produisit seulement des ecchv' moses viscérales. Quant aux symptômes, ce furent ceux de rinfection purulente; d'Arcet ne donna d'ailleurs aucun détail précis sur ces expériences, dont je me borne à constater les résultats imparfaits.
Encore en 1842, Aran fit aussi des injections de pus; mais il ne fournit non plus aucun détail, se contentant de noter leur insuccès sans même parler des symptômes (2). Il signala, il est vrai, Texistence d'ecchymoses pulmonaires chez les animaux sacrifiés deux ou trois joui's après Finjection; mais est-il sûr que ces ecchymoses eussent abouti à des abcès?
Bouchut, en 1844(3), à propos d'une épidémie de fièvre puerpérale où les accidents furent ceux de la pyohémie, affirma encore , en s'appuyant sur les autopsies qu'il avait pratiquées, la présence du pus dans les vaisseaux.
En même temps Donné (1844), après avoir insisté de nouveau sur les caractères du caillot fourni par le
(1) D'Arcet, Recherches sur les abcès multiples et sur les accidents qu'amène la présence du pus dans le système vasculaire; ihèse de Paris, 11 mai 1842, p. 32 ^t 33.
(2) « Nous fîmes des expériences, dit Aran ; mais quel fut notre désappointement ! Jamais, avec du pus de bonne nature, quelle qu'en fût d'ailleurs la quantité, nous ne pûmes obtenir d'abcès dans le tissu pulmonaire. Les animaux se rétablissaient parfaitement, et lorsque nous les sacrifiions, deux ou trois jours après, nous ne- trouvions que des ecchymoses sur les poumons sans aucune trace d'inflammation pulmonaire. » Aran, Mémoire sur les abcès du poumon; S"* partie. Abcès diathésiques (Gazette médicale de Paris, 8 octobre 1842, p. 643).
(3) Bouchut, Mémoire sur une épidémie de fièvre puerpérale (Gazette médicale de Paris, 1844, p. 85).
sang altéré par le pas, confessa rincapacité du micros* cope à reconnaître les globules de pus dans le sang en raison de leur identité de forme et de volume avec les leucocytes (1).
L'année suivante, en 1845, Lebert (2) publia une nouvelle série d'expériences, dont six furent faites avec du pus sur des lapins et sur des chiens. Ce fui tantôi daxis une veine, tantôt dans une artère que l'injection fut poussée en une seule fois à la dose de 0',12 à 9 grammes. Dans tous les cas la mort survindi spontanément. L autopsie révéla des altérations du ssmg, des ecchymoses viscérales, mais point d'abcès xnétastatiques* J'insisterai {dus loin sur llnterprétation que Lebeart donna à ses expériences. (Voy. Doct. totxémiques, p. 233.)
Peu après, Castelnau et Ducrest (3) (1846), convaincus de la véarité du dogme du mélange du pus et du sang, mais jugeant que les expériences enlr^rises potcur en fournir la démonstration i^'avaient été ni bien co»duites, ni sévèrement exécutées (ils ignoraient celles de Gùnther), entreprirent de nouvelles injections de pus en se plaçant dans les meilleures conditions possibles pour obtenir des abcès viscéraux, signes certains de h pyohémie.
1. « Les globules blancs du sang, dit Donné, ont une structure, une com position et des caractères physiques et chimiques tellement semblables aux caractères pl^ifoes- et efaintqves- des gkibuies puntteiiti,.qiill me pMatt in» possilile de lei distùgiur ko ma d« auttes. Ce praUène «ai datant pbia difficile, si ce n*est insoluble, que les globules blancs du sang, indépenchaiK aent de leur MmiiitHriB avee lea globnlea du ptm, peuvent se présenter an si grand nombre, par saite de certains piiénomènes morbidea, ^'U «eaiblerail que des globules étrangers se sont iniruduits dans le sang et que Ton na sa»* rait attribuer leur présence a une astre cauae qn'au mébagv du put. • On Toit que Benne aTaitau moins un soupçon des pbénomènea de la lancneytaaau Donné, Cours de mieraeeopie complémenÉaire des études médicales. Pwntt, 1844, p. 192.
(2) Lebert, Physiologie pathologique; Paris, 1845, t. I, p. 313-«9Blli.
(3) Castelnau et DMcrest, .Recherchée aar les cas où Ton ebserfe dav aècèa multiples (Mémoires de rAcadémie royale de médecine, iS46>.
MÉLANGE DU PUS £T DU SANG. 3i
Ces expériences furent au nombre de sept. L'injection fut toujours poussée, sur des chiens, dans la veine saphène à la partie externe du jarret. Le pus employé, plus ou moins récent, fut toujours filtré. Dans les premières expériences, la quantité déterminée de pus fut injectée en une seule fois; la mort survint en 32 heures au plus tard. Une méthode plus comparable au procédé supposé de la nature fut adoptée deux fois ; ce fut la méthode des injections fractionnées et successives déjà nodse en usage par Gaspard, Trousseau et Dupuy, et Giinther.Les animaux n'ont jamais été sacrifiés, sauf une fois^ où la mmt fut hâtée par l'injection de plus de 300 grammes d'eau distillée mêlée à du pus et d'un assez grand volume d'air. 4
Cinq desanimaux succombèrent^, deux guérirent. Dans les cinq expérieiices positives, la quantité de pus a varié entre 4 et 45 grammes. Les résultats ont été soit des ecchymoses pulmonaires (une fois), soit des abcès multi* pies bien formés (quatre fois) . Ce fut dans les muscles et le tissu cellulaire que les abcès furent les plus nombreux et les plus fréquents ; il y en eut aussi dans les poumons,, dans les r^s et la rate et dans tes articulations (deux fois).
La fièvre fut expressément constatée par Castelnau et Ducrest, ainsi que le frisson, danstoutes 1^ expériences. Les symptômes ofBrirent en général une ressemblance firaippantôy eu égai*d à la nature particulière des animaux^ avec les symptômes observés chez les blessés atteints de^ pyohémie. La qualité putride ou non du pus injecté n'était pas poâtivement indiquée ; mais d'un côté les phénomènes d'adynamie offerts par les animaux injectés^ d'un autre côté la viciation rapide du pus au contact de l'air ne permettent pas de douter qu'il ne se soit agi de pus déjà altéré. Les conclusions tirées de ces^expériences étaient confirmatives du dogme du mélange du pus et du sang comme origine de l'infection pm^ulenle; les
auteurs pensaient avoir démontré et avaient démontré positivement que le pus introduit dans le sang avait pour effet de provoquer une intoxication d'où résultaient la fièvre et les abcès viscéraux.
En 1847, Monneret et Fleury (1), puis Glœsel (2), n'admirent pas d'autre définition de Tinfeclion purulente que celle de « maladie constituée par la présence d'une quantité plus ou moins considérable de pus circulant avec le sang; présence que démontre ordinairement l'anatomie pathologique, l'examen du sang et l'existence d'abcès métastaliques ». Mais ils n'apportèrent d'ailleurs aucune preuve nouvelle à l'appui de leur théorie. Cependant Monneret et Fleury s'attachèrent à plusieurs reprises à démontrer que le globule de pus n'est pas la caractéristique de ce liquide (3). Et l'on verra plus loin qu'ils se fondaient sur cette considération pour admettre l'absorption endosmotique comme mécanisme de la pénétration du pus dans la circulation, affirmant ainsi leur conviction sur la puissance infectieuse complète du sérum du pus.
En 1849, M. Sédillot (4) s'adressa à la fois à la méthode expérimentale et à la clinique. Il fit 45 expériences
(i) Monneret et Fleury, art. Pyohémie, Compcndium de médecine pratique; Paris, 1847, — Fleury, Essai sur rinfection purulente; Paris, 1844.
(2) Glœsel, de rinfection purulente considérée sous le point de vue étiologique et du mode de développement des abcès métastatiques ; thèse de Paris, 1847, 31 mars.
(3) Le passage suivant, choisi entre plusieurs autres, ne laisse aucun doute à ce sujet et indique clairement que les auteurs du Compendium de 1847 estimaient que la sérosité purulente suffisait pour engendrer la pyohémie. « Nous pensons avec MM. Andral et Gavarret, disaient Monneret et Fleury, que le mi- GTOSCope et rammoniaque permettent souvent de reconnaître avec une certitude presque complète la présence des globules purulents dans le sang. 11 faut se demander toutefois, dans l'état actuel de la science, si le globule est la caractéristique du pus; si la sérosité tenant en suspension des granules purulents ne sufilt point pour constituer un véritable pus; si la présence dans le sang des granules purulents ne donne pas lieu à tous les phénomènes que détermine celle des globules. »
(4) Sédillot, de rinfection purulente ou pyohémie; P.^ris, 1849.
comparatives, dont 25 injections intraveineuses de pus en nature, putride ou non, 4 de globules de pus et 7 de sérosité purulente filtrée. Il arriva à la conclusion que le mélange du pus et du sang caractérise la pyohémie et que dans le pus les globules seuls sont actifs. Je reviendrai plus loin sur cet important travail, qui contenait des conclusions plus étendues et qui trouveront ailleurs une meilleure place.
Enfin, en 1850, H. Lee (1) mélangea encore une fois du pus avec une certaine quantité de sang parfaitement pur et récemment tiré de la veine. Il crut constater une coagulation plus rapide qu'à l'ordinaire et un caillot plus ferme et plus solide. Rapprochant cette observation du fait de l'obstruction fréquente par un caillot des veines enflammées, il conclut que la coagulation du sang sous l'influence du pus devait être le premier anneau de la chaîne morbide dans la pyohémie. La présence du pus aurait pour effet d'épaissir le sang, qui, devenu incapable de poursuivre son cours à travers les capillaires, adhérerait à leurs parois et les transformerait ainsi en autant de centres inflammatoires et de dépôts purulents.
Telle est la dernière expérience de mélange de pus et de sang hors de l'économie. Ce genre d'investigation n'aboutit en réalité à aucun résultat, et il n'en pouvait être autrement. Le sang, dès sa sortie de la veine, ne subit-il pas, en effet, en dehors de la coagulation, une transformation complète, qui en fait un liquide nouveau, n'ayant avec le sang vivant des vaisseaux que des rapports physiques? On pouvait, il est vrai, arriver ainsi à des conclusions sur l'état anatomique du sang pyohémique ; mais alors une autopsie bien faite valait bien davantage.
Quant à la doctrine de Lee, qui a joui longtemps d'une certaine faveur tant en Angleterre qu'en Amérique,
(!) H. Lee, on Inflammation of the Veins; London, 1850, p. 45-48.
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elle pèche par la base. L'expérience sur laquelle elle s'appuie n'est en effet rien moins que certaine, et n'est pas confirmée par les injections faites sur les animaux. L'augmentation de la coagulabilité du sang mélangé de pus, déjà fort hypothétique, ne signifie d'ailleurs nullement que le sang soit épaissi et moins fluide. Il suffit pour s'en convaincre d'étudier les causes . de la coagulation et par conséquent de la coagulabilité. Que l'on admette, en effet, soit les idées de Denis (de Commercy) et de Schmidt (1), qui considèrent la coagulation comme résultant d'un phénomène de dédoublement de la plasmine en fibrine concrète et fibrine dissoute; soit la théorie d'A. Gautier (2) , qui soutient que la coagulation est due à une réaction produite par la paraglobuline exsudée des hémaies; soit l'opinion de Mathieu et Urbain (3), qui pensent |ue c'est l'acide carbonique qui, en se portant sur la fibrine dissoute dans le plasma, la transforme en fibrine coagulée; ou bien enfin que, convaincu par les belles expériences de Glénard (4), on croie à l'influence de la membrane interne des vaisseaux pour la formation du caillot et à l'action coagulatrice de la paroi du vase qui contient le sang, oiï sera obligé de conclure que la plus ou moins grande coagulabilité du sang n'en modifie en rien la fluidité : la coagulation commencée ne s'arrête plus et l'épaississement du sang est une pure fantaisie.
Quoi qu'il en soit, en 1850, le mélange du pus et du sang était partout reconnu comme la condition étiologique indispensable à la genèse de la pyohémie. L'anatomie pathologique et l'expérimentation semblaient concourir à cette conclusion exclusive, que plusieurs auteurs
(1) Denis de Commercy, Mémoire sur le sang; Paris, 1859. — Schmidt, Nouvelles recherches sur la coagulation de la fibrine. (Pfluger's Arch. 1872, p. 413.) (i) Gautier, Chimie appliquée à la physiologie, etc. ; 1874, p. 509.
(3) Mathieu et Urbain, C. R. de TAcadémie des sciences, 1874, 14 septembre.
(4) Glénard, Contributions à l'étude de la coagulation spontanée du sang à son issue de rorgtni«me ; thèse de Paris, 1875.
tendaient même à considérer comme un fait sur lequel la discussion ne devait plus s'attarder.
Cependant Bennett (i) (4851-52) vit une grande ressemblance entre la pyohémie et la leucocythémie. S appuyant sur ridentité de forme et de constitution existant entre les globules de pus et les globules blancs du sang, identité sur laquelle Donné (2) avait en 1844 attiré l'attention, sur laquelle il avait lui-même insisté en 1 845 (3) en même temps que Virchow (4), et que M. Sédillot avait injustement contestée en 1849 (5), Bennett Considéra comme produit par une accumulation de leucocytes l'aspect du sang que Ton avait rapporté à la présence du pus.
En la même année 1 852, Beck (6) publia une série de quatorze expériences d'injection intraveineuse de pus liquide provenant le plus souvent d'abcès froids, et qui n'aboutirent pas une seule fois à la production d'abcès métastatiques.
En revanche, Gamgee (7) (1 853) publia les conclusions d'expériences entreprises dans le laboratoire de M. Chauveau, à Lyon. Ces conclusions peuvent être résumées comme il suit :
V Une seule injection de 8 à 10 grammes de pus dans la jugulaire du cheval produit tantôt une conges-
(1) Bennett, Séries of Papers 1851. — Separate Work, 1852. Monthly Journal of med. se. , avril 1852 , p. 337.
(2) Donné, Cours de microscopie complémentaire des études médicales ; Paris, 1844, p. 192.
(3) H. Bennett, Ediaburgh med. andsurg. Journal, septembre 18i5.
(4) Virchow, Froriep*6 Notizen, novembre 1845.
(5) Sédillot, de Tlnfection purulente ou Pyohémie, 1849,
(6) Beck, Anatomiache Forschuagen und physiologische Versoche iiber der Einfluss der Eiters, der Jauche und anderer Flussigkeiten auf den Organismus bei Einspritzungen ii^ die venoesen Gefasse. Untersuchungen und Studien im Gdbiete der Anatomie, Physiologie und Chirurgie, 1852, s. 36-79.
(7) Gamgee, oa Pyamia (Association med. Journal, 1853, p. 187 et p. 1079). — Expériences snr l'injection de pus dans les vaisseaux sanguins (Gaz. méd* 4e L^on, 1855, d9 t, eUoamal de médecine vétérinaire, t. II, p. 28.)
tion pulmonaire quelquefois assez intense pour tuer presque subitement le patient, tantôt des abcès ;
2° Chez le chien, on n obtient sûrement des abcès pulmonaires que grâce à des injections répétées cinq ou six jours de suite. Alors ces abcès ont la plus grande similitude avec les abcès pyohémiques.
Des résultats identiques sont obtenus dans le foie .si rinjection est poussée dans une veine mésaraïque.
Passant ensuite à des expériences pratiquées en collaboration avec J. Faivre et consistant en injections de pus dans les artères, Gamgee signalait la constance des accidents et des lésions pyohémiques obtenus de cette façon chez le cheval et chez le chien.
Quant aux injections dans les lymphatiques,, toutes restèrent sans résultats ; le pus fut constamment arrêté par un ganglion.
Gamgee n'indiquait d'ailleurs pas la nature putride ou non du pus qu'il avait injecté; il est à présumer cependant qu'il s'agissait de pus non putréfié, mais ayant subi le contact de l'air. En tous cas le pus avait été filtré et débarrassé de toutes les parties solides agglomérées et capables d'obstruer les vaisseaux. Dans de telles conditions la production des lésions pyohémiques à la suite de l'introduction artificielle du pus dans le sang était donc encore la conclusion légitime des expériences de Gamgee.
Cependant, tandis que Bonnet de Lyon (1) en 1855, se ralliant à cette conclusion absolue, affirmait que la pénétration des globules de pus dans le sang était un des trois facteurs indispensables de la pyohémie, M. Gosselin (2) (4855), moins absolu, soutenait que ce si le pus
(1) Bonnet (de Lyon}, Mémoire sur la nature et le traitement de rinfection purulente, lu à la Société de médecine de Lyon (Gazette médicale de Lyon, 1865, n» 1 , p. 3).
(2) Gosselin, sur les Fractures en V et sur les phénomènes toxiques graves
sert de poison dans certains cas d'infection purulente, la matière toxique est différente dans certains autres, et en particulier dans ceux où Ton ne trouve point de phlébite suppurée. )>
Les travaux de Virchow relativement à la pyohémie datent de 1846. J'ai cru cependant qu'il y aurait bénéfice, pour la compréhension des idées de ce savant, à me départir un instant de mon respect pour la chronologie et k réunir Vexposé de ces travaux h la date où Virchow luimême les a condensés et complétés.
Virchow s'attacha à démontrer que l'infection purulente, dans le sens littéral du mot, n'existe pas. Dès 1846 (1) il avait prétendu que le caillot veineux des veines enflammées ne devenait pas purulent, mais puriforme ; qu'il n'était pas envahi par une sécrétion de pus provenant de la paroi de la veine, mais qu'il subissait une transformation chimique, une sorte de digestion et de ramollissement, comme en subit la fibrine coagulée dans un verre à expériences; que, par conséquent, l'on avait pris pour du pus, dans le sang coagulé, ce qui n'en était pas.
Encore en 1846 et en 1847 (2), passant à l'examen du sang pyohémique liquide et en circulation, et se fondant sur l'identité des leucocytes avec les globules du pus, il avait attribué à une accumulation de leucocytes, ou k une leucocytose, l'aspect du sang décrit comme pyohémique.
Puis, en 1847 et en 1854 (3), il avait démontré, en empruntant, en partie au moins, les arguments de Cru-
qui les accompagnent. Mémoire lu à la Société de chirurgie en 1855 publié in Mémoires de la Société de chirurgie, t. V, p. 147, en 1863.
(1) Virchow, Zeitschrift fur rallonelle Medicin, 1846, Band V, seite 226.
(2) Virchow, Froriep*s Notizen, 1846, und Archiv fur pathologische Anatomie, 1847, Band I. s. 242/
(3) Virchow, Archiv fur pathologische Anatomie, 1847, Band 1, s. 175-181, und liandbucb der speciellen Pathologie und Thérapie, 1854, B. I, s. 282.
veilhier, que Fabsorption du pus en entier avec ses globules intacts est une impossibilité (voy. Doctrine de l'absorption), et qu'il n'y avait qu'un seul mode posàble de pénétration du pus dans le sang, à savoir, l'intravasation ou résorption, c'est-à-dire Tintroduction par un vaisseau ouvert.
Enfin, en 1856 (1) et plus tard en 1859 (^2), Virchow condensa en les complétant ses précédents travaux et formula la théorie suivante :
Dans les veines l'intravasation du pus est rare et a pour résultat la mort par embolie ou obstruction vasculaire; dans les lymphatiques elle est au contraire constante. Que le pus soit intravasé ou qu'il soit formé dans le canal du lymphatique, il est arrêté par le premier ganglion, de même ((ue tout corpuscule de bleu de Prusse ou de cinabre dans les tatouages ; il ne peut donc arriver dans la circulation et provoquer la véritable pyohémie, vu l'imperméabilité absolue du ganglion aux corpuscules solides. Mais ce ganglion, sous l'influence du contact du globule de pus, s'irrite et s'enflamme. Or,. d'après les recherches de Virchow lui-môme, toute irritation ganglionnaire a pour conséquence immédiate une augmentation des globules blancs du sang, soit une leucocytose symptomatique. C'est cette leucocytose qui donne au sang l'aspect purulent faussement rapporté par tout le monde à la présence réelle du pus.
Virchow n'entraîna d'ailleurs pas la conviction dans tous les esprits. Callender (3) (1860) se rangea, il est vrai, à son avis et adopta sa théorie en entier. De même Panum en 1862 (4).
(1) Virchow, Gesammelte Âbhândltingen zur wtssensehafUichen Médiciii; Frankfurt, 1856, s. 219-729.
(2) Tircbow, Cellularpathologie in iiirer Begnmdting auf pliystologisdie und pathologischeGewebdelire; Beriin, 1859-1860-1866. Trad. Picard.
(3) Callender, in Holmc*s Surgery ; 1860, t. I, art. PTÔeiOA, p. 266.
(i) Panum, ExperimenleUe Beîtrage zur Lehre Ton der Embolie (Virchow's Archiv fUrpathol. Ânatomie, 1862, B. UV, s. 306-338, imd 133-530.).
Mais en France, Batailhé (i) et Alexopoulo (2) (1863) injectèrent de nouveau du pus putride dans les veines à des animaux et produisirent des lésions et des accidents pyohémiques.
Puis 0. Weber, en Allemagne (3) (1864-1865), entreprit et publia une série d'expériences surtout destinées, il est vrai, à l'étude de la pyrétologie chirurgicale, mais où il étudia avec détail les conditions de production de la pyohémie consécutivement à la pénétration du pus dans le sang. 0. Weber prélendit même que le pus pur et de bonne nature jouissait de toutes les qualités nécessaires pour engendrer la pyohémie. (Voy. Doctrines loxémiques, ch. m.)
En même temps Billroth (4) (1864-1865) pratiquait aussi des injections de pus dans les veines, et tout en reconnaissant l'activité du pus putride, il concluait que la pyohémie naissait d'ordinaire à la suite de la résorption du pus non altéré. (Voy. Doct. toxémîques ch. m.). 0. Weber, Billroth et Batailhé étaient donc, à rencontre de Virchow, partisans de la doctrine de l'infection purulente, laquelle comptait d'ailleurs de nombreux adeptes, entre autres Gross (de Philadelphie) 1864(5),Savory (1866- 67) (6),Bristowe (1866) (7), qui, de même que Batailhé, crurent à la nécessité de la putridité du pus.
(1) Batailhé, Note sur rinfèction purulente. (G. H. Acad. des se., 1863, 2« semestre, t. LVIII, p. 491.)
(2) Âlexopoulp, de Tlnfection purulente, ou de Flnfection putride aiguë (septicémie aiguë); thèse de Paris, 1863, n<* 151.
(3) 0. Weber, Experimentelle Studien uber Pyâmie, Septikâmie und Fieber (Deutsche Klinik, 1864, n' 48-51, — 1865, n^^ 2-5 7-8).
(4) Billroth, Beobaehtungsstudien iiber Wundfieber und accidentelles Wundkrankheiten. (Àrchiv fur klinische Chirurgie, 1864-1865, B. (I, s. 325-511 ; B. Yi, s. 372; B. VUl, s. 52-168. Traduit en français parle D' Culmann in Arch. gén. de médecine, 1865, 6« série, t. VI, et 1867, 6« série, t. VU.)
(5) Gross, System of Surgery; Philadelphie, 1864, art. Ptcemia, 1. 1, p. 145.
(6) Savory, on Pyœmia with Statistics. S^Bartholomew*s Hospital Report, 1866, t. U, p. 46; 1867, t. 111, p. 19-72.
(7) Bristowe, in Reynold's System of Surgery, 1866, t. 1, p. 207.
Cependant Braidwood (i 868) {i) ne trouva matière à conviction nulle part, pas même dans les expériences qu'il avait lui-mftme pratiquées. Ces expériences, au nombre de quatre, consistèrent en deux injections de levure de bière, une injection de sable et une injection de pus à dose massive. Braidwood n'obtint aucun effet concluant. Il protesta d'ailleurs que les expériences faites sur les animaux ne pouvaient avoir la valeur qu'on leur attribuait, parce que la fièvre suppurative ou pyohémique est une maladie sui generis inpossible à provoquer.
En 1869, Hueter (2) soutint et développa la théorie d'O. Weber et de Billroth, et affirma encore une fois que la fièvre pyohémique dépendait de l'introduction dans le sang des éléments du pus. Il avoua d'ailleurs qu'il était la plupart du temps impossible de démontrer anatomiquement la présence du pus dans le Sang; mais il considéra la doctrine comme irréfutablement démontrée par 0. Weber et Billroth, refusant d'accorder toute créance aux expériences pratiquées avant ces deux chirurgiens. Il faut croire d'ailleurs que Hueter connaissait bien peu l'histoire expérimentale de l'infection purulente, car il attribuait à Dupuytren et même à Cruveilhier des expériences que ces savants n'ont jamais entreprises. Cruveilhier, en effet, avait bien injecté du mercure, mais jamais de pus : « Le pus ne pouvant que difficilement être reconnu dans le sang, dit-il lui-même, on y substitua le mercure. » Quant à Dupuytren, il n'a jamais, que je sache, essayé n'importe quelle injection au sujet de la pyohémie. Il est vrai qu'en revanche Hueter ne citait ui d'Arcet, ni Lebert, ni Castelnau et Ducresl, et ne disait qu un mot de Gamgee et de M. Sédillot.
\\) Briùdwood, ou Pyœniia or suppuralio Feber, 1868; traduit en français par E»lw. AUing. Paris, 1870, p. 238 et suiv.
{i\ Huoter, Handbuch der all^romeinen und speciellen Chirurgie von Pitha umï Billrolh; die Pyamischen Fiebor, Erlaugen, 1869; B. I, Abth. Il, Heft. F, s. 50MÎO.7O.
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D'autre part, M. Sédfllot (1) déclara encore, en 1870, que fl- la pénétration des éléments solides du pus dans le sang est la cause 'de l'infection purulente 3>, prétendant en avoir fondé la démonstration sur quatre ordres de preuves : ai 1° La préexistence constante d'un foyer de suppuration; Q"" la relation observée entre la formation du pus dans les veines, le passage de ce liquide dans le sang et le développement de la pyohémie ; 3° la présence constatée du pus dans le sang ; 4"* les résultats des injections de pus dans les veines des animaux, qui présentent les mêmes symptômes et les mêmes lésions anatomo-pathologiques que nos blessés. »
Enfin, à l'Académie de médecine de Paris, lors de la discussion qui eut lieu en 1869-1871, personne, sauf MM. A. Guérin et Chauffard, ne contesta le fait de l'origine purulente de la pyohémie; la discussion porta principalement sur l'exclusivisme de cette origine et sur le mode d'action et les quahtés du pus introduit dans la circulation.
En résumé, malgré l'opposition de Virchow, le dogme du mélange du pus et du sang, toutes réserves faites sur la nature putride ou non du pus, demeure anatomiquement et expérimentalement démontré comme l'une des origines possibles de l'infection purulente. Virchow, qui seul a essayé d'élever contre celte doctrine un faisceau de preuves anatomiques, mais aussi théoriques, a réussi, il est vrai, à montrer, comme on le verra plus loin, que la pyohémie peut résulter de l'introduction dans le sang d'une substance ichoreuse autre que le pus ; mais il s'est absolument trompé en répudiant l'infection purulente dans le sens littéral du mot. Quelque fondées que fussent ses déductions, comment Virchow pouvait-il d'ailleurs expliquer le succès des expériences d'injection
(1) Sédillot et Legouest, Traité de médecine opératoire, 1870, p. 3i.
intraveineuse de pus si habilement pratiquées par Gûnther, Castelnau et Ducrest, Lebert, M. Sédillot et Gamgee, pour ne parler que de celles qui furent faites avant la publication de ses travaux, en 4 856. Il ne pouvait en nier les résultats positifs ! Et s'il pouvait répondre que le pus n'avait agi qu'à la manière des embolies fournies par une thrombose veineuse, il n'en reconnaissait pas moins ainsi la capacité pyohémigène de ce Uquide. Restaient donc seulement les objections mécaniques, c'est-à-dire concernant les voies et moyens de pénétration du pus dans les vaisseaux ; l'histoire va nous les faire connaître et nous permettre d'en apprécier la valeur. Le pus introduit dans le sang peut causer la pyohémie ; mais comment peut-il s'y introduire?
DEUXIÈME PARTIE
Du mode de pénétration du pus dans le sang.
Les doctrines proposées pour expliquer le mode de pénétration et la présence du pus dans le sang sont au nombre de trois, ce sont : IMa Résorption du pus par les orifices des veines et des lymphatiques béants dans la plaie ; 2** l'Absorption endosmotique du pus à travers les parois vasculaires ; 3*" la Phlegmasie suppurative d'un point quelconque du système vasculaire : veines, artères, ou lymphatiques; Phlébite, Artérite et Lymphangite, Les deux premières empruntent le pus de la plaie pour le porter dans la circulation et dans les viscères ; la troisième invoque une sécrétion intravasculaire de pus développée sous l'influence du traumatisme.
A côté de ces trois doctrines il en est d'autres qui admettent que le pus ne pénètre pas, mais qu'il se forme spontanément dans le sang et les viscères : 1*" sous l'influence de la constitution et des conditions hygiéniques : Diathèse purulente de Tessier ; 2*" sous l'influence d'une cause extérieure venant rompre l'équilibre des forces vitales mises en œuvre pour la réparation de la blessure : Doctrine de Chauflard. Ces deux dernières théories invoquent un processus vital, par opposition aux trois premières, où l'infection du sang est purement mécanique.
CHAPITRE PREMIER
nésorpllon purvlenle.
C'est la plus ancienne théorie qui ait été proposée pour expliquer le mode de pénétration du pus dans le sang. Le pus est introduit dans la circulation par les forces de la circulation elle-même; il est puisé dans la plaie qui le sécrète par la lumière béante de vaisseaux incisés, déchirés ou ulcérés. Boerhaave, en 4720 (4), est le premier qui ait énoncé cette théorie ; a: Vel denique (pus) venis lymphaticis aut sanguiferis per eroso osculo impressum absorbetur. }o Le Dran, en 4734 (2), Ileister, en 4 739 (3), partagèrent l'opinion de Boerhaave, mais ne la développèrent pas davantage.
Quesnay, en 4749 (4), employa bien le mot résorption purulente, mais il ne définit ce qu'il entendait par là qu'en disant qu'il ne fallait pas confondre la résorption purulente avec la suppression de la suppuration.
De même Foubert (4 757) (5) dit que « la résorption
(1) Boerhaave, Aphorismi, elc, 1720, aph.-iOo,
(2) Le Dran, Plaies d'armes à feu, 1731, t. I, p. Oi.
(2; Hcister, Instituliones chirurgica», etc., 1739, liv. IV, p. 280.
{i) Quesnay, Traité de la suppuration, 1749^ p. 327.
(5) Foubert, Mém. de TAcad. roy. de cliir., 1757, t. II, p, 365.
des matières purulentes produit des dépôts sur les poumons et sur d'autres viscères, etc. d ; mais rien, il est vrai, n'indique positivement qu'il comprît par ce mot de a: résorption y> la pénétration dans le sang par les orifices des vaisseaux coupés ou ulcérés. Il est cependant permis de croire que Quesnay et Foubert s'en tenaient à l'opinion de Boerhaave et croyaient à la pénétration du pus « per eroso osculo ».
Morgagni, en 1761 (1), professa la même théorie, mais il s'occupa principalement de prouver que la métastase pure et simple ne suffisait pas pour expliquer les abcès.
Van Swieten (1771) eut plus particulièrement en vue la résorption putride; toutefois, en parlant de la cachexie purulente et des abcès multiples qui suivent les blessures, il traita des suppurations viscérales et admit que le pus pénétrait par les veines (2). Il ne parla pas, il est vrai, de l'érosion de la paroi vasculaire spécifiée par Boerhaave; mais son silence même à ce sujet, alors qu'il commentait l'aphorisme 406, trahit sa conviction.
J.-L. Petit (1790) (3) fut plus explicite : il crut au reflux des matières purulentes et y reconnut des causes multiples. « Enfin, dit-il, à toutes ces causes de reflux de la suppuration que nous venons de parcourir, il faut ajouter la disposition où se trouvent les vaisseaux de la plaie dans le temps qu'elle commence à suppurer. Si alors l'inflammation cesse, si la tension diminue, si, tout étant relâché, les vaisseaux se trouvent moins comprimés et que la circulation soit rétablie ; si, dis-je, dans cette disposition il survient quelqu'une des causes que
0) Morg:agni, de Sedibus, etc., 1761, 51" lettre, § 22 et 23^
(2) t Venosis osculis contiguis, dit-il, resorptum pus cacochymia purulenta sanguinem inficiet, unde febris hectica et phlhysis scqui poterunt. Pus aulem in loco cavo corporis collectum resorberi, sic posse venosis osculis sanguini miscerc, docent observala plurima. » Van Swieten, Commentarii in Aphorismi Boerhaave, Apli. 406, t. I, p. 706-708, 1771.
(3) J.-L. Petit, Traite des maladies chir., etc, 1790, édit. 1837, p. 312.
nous venons d'alléguer et que le pus se trouve obligé de séjourner, il refluera dans le sang avec d'autant plus de facilité que tous les vaisseaux se trouvent libres. » Ainsi, les vaisseaux ouverts dans la plaie avaient d'abord leurs orifices bouchés par le fait du gonflement inflammatoire et devenaient aptes à l'absorption lorsque l'inflammation avait cessé !
De 1790 à 1826, Jacquemin, en 1803 (l),Monteggia, en 1813 (2), Boyer, en 1814 (3), et Charmeil, en 1821 (4), furent les seuls qui acceptèrent positivement la théorie de Boerhaave.
En 1826, Velpeau (5), tout en soutenant l'idée de l'absorption endosmotique, n'en admettait pas moins la résorption : « Les veines, dit-il, auront reçu de la matière purulente, soit par les lymphatiques qui s'y ouvrent, soit par les nombreuses bouches qui devaient rester ouvertes dans la plaie. > Et ce n'est pas le seul passage de son mémoire où se trouve invoquée la béance des vaisseaux dans la plaie comme source du pus dans le sang.
Mais ce fut surtout Maréchal, en 1828 (6), qui, sTprès avoir rejeté la phlébite comme incapable d'expliquer tous les cas, rapporta presque exclusivement les collections purulentes, « véritables abcès mélastatiques, » à la résorption du pus opérée par les veines ouvertes. Il en vit la preuve dans ce fait que les abcès multiples se développent à la suite de tous les traumatismes chirurgicaux ou accidentels où de grosses veines ont été incisées, et que, d'ailleurs, on ne les observe pas chez les malades qui
(1) Jacquemin, thèse de Strasbourg, 1803 (20 Floréal an XI).
(2) Monteggia, Istituzioni chirurgiche, 1813, t. H, p. 86.
(3) Boyer, Traité des maladies chirurgicales, 18U, t. !, p. 316.
(4) Charmeil, Recherches sur les métastases; Metz, 1821. (ô) Velpeau, Revue médicale, etc., 1826, t. Il, p. 447.
(6) Maréchal, Recherches sur certaines altérations qui se développent au sein des principaux viscères à la suite des blessures et des opérations; thèse de Paris, 1828, n» 4$, p. 14-1» et suiv., p. 26.
succombent avant rétablissement de la suppuration. « Cette absorption est surtout des plus faciles, dit-il, quand une ou plusieurs veines sont ou largement ouvertes ou coupées en travers. » Haller (1), Lamure (2), Lory (3), puis Magendie (4), Breschet et Milne Edwards (5) avaient prouvé, par expérience, l'influence du vide thoracique produit par l'inspiration sur la circulation veineuse et sur l'aspiration des liquides dans lesquels sont plongés les vaisseaux ouverts. Maréchal invoqua les expériences et les conclusions de ces physiologistes ; mais il ne limita pas aux gros vaisseaux la zone de l'aspiration, il retendit, au contraire, jusqu'aux radicules veineuses béantes dans la plaie. Â côté de la résorption, il laissait d'ailleurs une place à l'absorption endosmotique pure et simple.
Cruveilhier était, en compagnie de Dupuylren, juge de la thèse soutenue par Maréchal ; ni l'un ni l'autre n'admirent ce système. Cruveilhier objecta que la lumière des vaisseaux blessés devait nécessairement être oblitérée par un caillot, immédiatement après le trauma* tisme, sans quoi une hémorragie veineuse devrait infailliblement se produire, et que, d'ailleurs, ce caillot devait déjà être solide lors de l'établissement de la suppuration (6). Dupuytren émit une opinion différente : il soutint que le pus était formé aux dépens du sang lui-même, et qu'il n'était par conséquent pas besoin d'imaginer ni de rechercher des voies de pénétration mécanique.
En la même année, Reynaud (de Pelisanne) (1828) (7), sans proscrire la phlébite, reconnut cependant que
(1) Baller, Ëléments de physiologie, 1766, t. II.
(2) Lamure, G. R. Académie des sciences, 1749.
(3) Lory, Savants étrangers, t. III.
(4) Magendie, Journal de Magendie, 1821, p. 132.
(5) Bresehet et Milne Edwards, Répertoire général d*anatomie et de physiologie, 1826, no 3.
(6) Cruveilhier, Traité d*anatomie pathologique générale, 1849, 1. 1, p 167.
(7) Reynaud (de PeUianae), thèse de Paris, 1828, no 232, p. 17.
« lorsque les vaisseaux sont rompus, ouverts d'une manière quelconque, le pus qui se trouve en présence de leur orifice monte tout aussi bien dans les veines que dans les lymphatiques, et cela par les seules forces physiques y> . Il ajouta que, dans ces conditions, on observe les phénomènes de la dernière période de la phlébite, bien que cette inflammation puisse ne pas exister.
Pourtant la doctrine de Maréchal fît peu de partisans, ou tout au moins n'inspira pas de bien nombreux travaux.
De 1828 à 4840 je n'en trouve aucune nouvelle mention ; c'était d'ailleurs la période active de la discussion sur la phlébite et sur la diathèse purulente.
En 1840, Bérard et Denonvilliers (4), après avoir constaté Texislence de la phlébite dans bon nombre de cas et combattu l'opinion de Velpeau sur l'absorption du pus, admirent cependant que quelquefois une veine volumineuse peut demeurer béante à la surface de la plaie, (( ce que permettent, dans certaines régions, les rapports de ces vaisseaux avec les plans aponévrotiques qu'ils traversent et auxquels ils adhèrent y>. Cette veine est naturellement prête pour la résorption du pus, et, quant aux caillots objectés par Cruveilhier, « ils se forment assurément dans la cavité des veines, mais au moment où la suppuration s'établit à la surface de la plaie, ces caillots sont fondus et dissous par le pus et deviennent eux-mêmes du pus y>.
Mais Bérard aîné (4842) (2) s'éleva, au contraire, de toutes ses forces contre la prétendue aspiration que les radicules veineuses béantes exerceraient sur le pus. L'action aspirante des mouvements thoraciques ne s'étendait pas, selon lui, jusqu'aux veines des membres, et, s'y étendît-elle, que ce serait d'abord de l'air qu'elle introduirait dans la circulation, attendu que les extrémités
, (1) Bérard et Denonvilliers, Compendium de cbir. prat.» 1840, t. I, p. 383. (2) Bérard aine, art. Pus du Dict. en 30 volumes, 1842., p. 479.
des veines ouvertes sont directement exposées à Tair pendant tout le temps qui sépare le moment du traumatisme du moment de la suppuration. La mort surviendrait donc par pénétration de l'air dans les veines bien avant l'introduction du pus. Tout ce que l'on peut concéder, ajoutait Bérard, c'est que cette béance des veines divisées est une porte ouverte à la phlébite. Quant au caillot oblitérateur, en supposant même qu'il n'existe pas ou bien qu'il soit fondu par la suppuration, la pression atmosphérique ne se chargerait- elle pas, en accolant l'une contre l'autre les parois veineuses, de l'oblitération automatique de la lumière du vaisseau incisé, dès que l'aspiration se ferait sentir?
Néanmoins M. Sédillot, en 1842 (1), puis en 1843 (2), sans s'inquiéler de la possibilité physique du phénomène, adopta exclusivement la théorie de la résorption par les veines intéressées lors du traumatisme. Mais, en 1846, Castelnau et Ducrest (3) soutinrent, au contraire, l'impossibilité matérielle de la pénétration du pus par ce mécanisme, la formation d'un caillot oblitérateur leur semblant indiscutable sous peine d'hémorragie. Répondant à Bérard et Denonvilliers, ils alléguèrent que, si ce caillot disparaît, il ne le peut que de trois manières : 1** il est absorbé molécule à molécule : dans ce cas les parois vasculaires le suivent nécessairement dans son retrait et obturent le canal veineux en adhérant entre elles lorsque le caillot est résorbé ; S'' il est dissous et fondu : cela ne peut arriver que par le fait de l'inflammation ; or dans ce cas il est bien inutile d'aller chercher dans la résorption la cause des accidents, que l'on trouve dans la veine elle-même ; 3"* enfin, si le caillot est déta-
(1) Sédillot, Blessure de la carotide externe; ifgature de la carotide primitive; inrection purulente (Gazette médicale de Paris, 1842, p. 567).
(2) Sédillot, de l'Infection purulente (Annales de chirurgie française et étrangère, 1843, t. VU, p. 129).
(3) Castelnau et Ducrest, Mémoire cité inMém. de l'Acad. Roy.de mél., 1816, p. 133.
ché, dans quel sens se dirigera-t-il? sera-ce vers l'extérieur ou vers l'intérieur ? Évidemment, puisqu'on admet une force aspirante dans les veines, il sera entraîné vers le cœur et produira alors des symptômes graves et presque certainement mortels d'obstruction des vaisseaux pulmonaires, bien avant que les abcès multiples résultant de la résorption du pus aient pu se développer.
La première proposition était assurément juste ; la seconde admettait comme démontrée la sécrétion du pus dans le canal veineux lors de la phlébite, ce qui était contesté même en 1846. Enfin, en formulant la troisième hypothèse, Castelnau et Ducrest passaient pour ainsi dire à côté de la vérité. Le déplacement et le morcellement de caillots veineux ou thrombus imbibés de pus septique ne sont-ils pas, en effet, aujourd'hui presque universellement considérés comme l'une des origines de la pyohémie ?
Quoi qu'il en soit, Quénot (1)* et Glœsel (2), élèves de M. Sédillot, ne tenant pas compte des objections de Bérard et de Castelnau et Ducrest, invoquèrent encore, en 1847, la doctrine de Maréchal, à l'appui de laquelle Glœsel apporta des preuves mécaniques et géométriques, mais peu physiologiques.
Au contraire Monneret et Fleury (3) (1847) rejetèrent entièrement cette doctrine pour les raisons alléguées par Cruveilhier, Bérard et Castelnau et Ducrest.
D'autre pari M. Sédillot, en 1 849 (4), se montrant moins •absolu qu'en 1842, n'admit la résorption du pus que dans les cas exceptionnels où l'on ne trouvait pas de phlébite.
Bonnet de Lyon (5) (1855) crut cependant à la ré-
(1) Quénot, thèse de Strasbourg, 1847, n<> 172.
(2) Glœsel, de rinfection purulente considérée sous le point de vue étiologiqne et du mode de développement des abcès métastatiquQS (thèse de Paris, 1847, 31 mars).
(3) Monneret et Fleury, art. Pyohémie du Compendium, 1847.
(4) Sédillot, de rinfection purulente ou pyohémie, 1849, p. 423.
(5) Bonnet (de Lyon), Mémoire sur la nature et le traitement de rinfection purulente (Gazette médicale de Lyon, 1855, no 1, p. 8).
sorpLion et établit le premier une corrélation entre ce procédé de pénétration du pus et les phénomènes putrides dont la plaie est le siège, d La raison en est simple, dit-il : partout où les plaies sont baignées de liquides putrides, partout où les tissus présentent cet élément de la gangrène, il ne se forme point d'inflammation adhésive, les réunions immédiates échouent; les veines et les vaisseaux capillaires ne s'oblitèrent point, et le coagulum qui a pu se former dans leur cavité s'altère et se dissout. Une voie facile par défaut d'oblitération est donc ouverte au pus. »
En 1856, Virchow (1), après avoir insisté sur les conditions de l'absorption endosmotique du pus et montré que la phlébite ne pouvait expliquer la pénétration du pus dans le sang, s'occupa de la résorption purulente, qu'il qualifia du nom dHntr a vasation. Il n'diAmït l'intravasation du pus dans les veines que dans le cas d'ouverture directe d'un abcès dans un de ces vaisseaux, cas dans lequel la mort survient par embolies multiples; quant aux veines béantes dans une plaie, il en nia catégoriquement l'existence. Mais à côté de l'intravasation dans les veines il indiqua l'intravasation dans les lymphatiques, dont il admit la possibilité, sans l'affirmer. Il démontra d'ailleurs que ce ne poiivaitêtre un procédé pour le passage du pus dans la circulation, en raison de la présence des ganglions lymphatiques, qui constituent des filtres impénétrables aux globules purulents.
D'ailleurs le mode d'action du pus sur le sang et sur les viscères préoccupait surtout à cette époque.
Pourtant Labat, en 1 867 (2), considéra encore la résorption par les vaisseaux incisés comme la source unique
(i) Virchow, Gesammelte Abhandlungen (1856). — Cellularpathologie» 1859,
(2) Labat, Résor tion porutente, mémoire analysé et critiqué par Labbé, Société de ehirorgie (Gasett^ des hôpitaux, 1867, n» S).
du pus; mais M. Labbé fit sur cette théorie des réserves expresses devant la Société de chirurgie-
D'autre part, 0. Weber (1) (1864-65), Billroth (2), (1864-65 et 1868) Hueter (3) (1869), pour qui d'ailleurs la partie liquide du pus était seule douée des propriétés toxiques génératrices de la pyohémie, affirmèrent que les veines intéressées par le traumatisme étaient, ou bien oblitérées par l'accolement et l'adhérence rapide de leurs parois au-dessous de la première valvule, ou bien remplies par un thrombus qui pouvait tout au plus s'imprégner des liquides de la plaie et arriver, en se détachant par fragments, à produire des embolies viscérales. La multiplicité des veines ouvertes n'augmentait le danger de la pyohémie qu'en raison de la multiplicité des thrombus qui se formaient dans ces conditions. Une veinule, accidentellement ouverte par la blessure d'une plaie en suppuration, pouvait évidemment devenir une voie ouverte à la pénétration du pus dans la circulation ; de même la déchirure des vaisseaux lymphatiques pouvait avoir les mêmes conséquences ; mais ce n'était pas là, en particulier pour Hueter, le procédé habituel de l'intoxication, c'était plutôt l'exception.
Fidèles aux vieilles doctrines, Follin (4) (1869) et M. Legouest (5) s'arrêtèrent cependant encore à la résorption de Maréchal, contre laquelle, prétendaient-ils, aucun argument sérieux n'avait été objecté.
M. Sédillot, plus éclectique (1870), se contenta toutefois de signaler la possibilité du phénomène, et le fait de la dissociation des adhérences de l'extrémité des veines sous l'influence du pus (6).
(1) 0. Webçr, Experim. Stud. uber Pyâmie, etc., 1864-65.
(2) Billroth, Beobachlungens, etc.,i86i-65. Traité de pathologie générale, 1 868.
(3) Hueter, Handbuch, etc., 1869, Band I, Abth 11, Hefl. I, die Pyâraischcn Fieber, s. 91.
(4) FoUin, Traité élémentaire de pathologie externe, 1869, t. I, p. 75.
(5) Legouest, Bulletin de rAcadémic de médecine, 15 juin 1869, p. 381.
(6) « Les pyohémies par érosion ulcéreuse des veines, dit M. Sédillot, ne
En 1871 M. Colin (1) vint à TAcadémie de médecine plaider aussi la cause de la résorption. « Y a-t-il quelque raison sérieuse, dit-il, de nier la possibilité d'une résorption portant sur tous les éléments du pus? Est-ce que dans une vaste plaie résultant d'une amputation, d'une destruction de tissu, d'une inflammation désorganisatrice, le pus a besoin de pénétrer par endosmose les parois vascnlaires? Ne trouve-t-il pas des solutions de continuité, des bouches béantes au réseau veineux, bouches produites par l'instrument tranchant ou par le travail morbide qui désorganise les tissus? »
D'autre part M. Verneuil (2) (1871), tout en accordant à l'endosmose un rôle prépondérant, et aux liquides de la plaie les propriétés toxiques, pensa du moins que le moindre traumatisme accidentel intéressant les vaisseaux capillaires d'une plaie ouvrait une porte à la résorption des liquides septiques. Ce n'était plus la blessure primitive des veinules qui constituait le danger : c'était la déchirure secondaire causée par l'arrachement d'un pansement, une exploration intempestive, l'extraction d'un séquestre, etc., etc., qui créait les conditions nécessaires à la résorption du pus septique.
M. Verneuil faisait même publier par un de ses élèves, M. Petit, en 1 871 (3), des observations où il invoquait au
sont pas rares. MM. Buds, Rokitansky, Piorry, etc., ont vu des abcès du foie s'ouvrir dans la veine porte. Nous avons été fréquemment témoin du môme fait dans le moignon des amputés, et chacun peut répéter cette remarque avec un peu d'attention. La division traumatique des veines donne lieu aux mêmes effets; les adhérences de l'extrémité des vaisseaux se détruisent sous ri nftuence de la présence du pus réuni en foyer et ce liquide pénètre dans les ouvertures vasculaires pour se mêler au sang. » Sédillot, Traité de médecine opératoire, 1870; t. 1, p. 34.
(1) Colin, Bulletin de l'Académie de médecine, 16 mai 1871, p. 298.
(2) Verneuil, Bulletin de l'Académie de médecine, 18 avril 1871.
(3) Petit, de l'État des veines et en particulier de» veines inter et intramusculaires à la surface et au voisinage des plaies d'amputation. — Rapport de cet état avec la théorie emboliquc de la pyohémie (Gazette hebdomadaire, 1871, no 31, 1*' septembre, p. 500).
moins en partie la résorption de Maréchal. « Les veines intra et intermusculaires, concluait-il , quel que soit leur calibre, en contact permanent avec un foyer de suppuration, subissent diverses altérations. Dans une plaie d'amputation, à leur extrémité périphérique en contact avec le pus se forme un caillot, qui peut être détruit par le sphacèle des lambeaux ou se ramollir et s'infiltrer de produits sep tiques. — Lorsque leur extrémité périphérique, saine primitivement, se trouve en contact avec le pus par suite de l'extension du foyer de suppuration, la paroi veineuse peut se détruire, et alors le vaisseau transporte le pus en nature; ou bien le sang se coagule, le caillot ainsi formé peut s'étendre de proche en proche dans le vaisseau d'abord, puis dans les branches voisines, se ramollir, prendre l'aspect et les propriétés du pus. i> En résumé, née avec Boerhaave en 1720, la doctrine delà résorption du pus par les orifices des veines béantes ou ulcérées dans la plaie fut soutenue par Quesnay, Foubert, Morgagni, Van Swieten, J.-L. Petit, Boyer, Monteggiade 4749ài813. Admise par Velpeau en 1826, elle fut développée et chaudement défendue par Maréchal en 1828, qui la fit sienne, invoquant à son appui l'aspiration produite dans les veines par les mouvements de dilatation inspiratrice de la poitrine. Niée par Cruveilhier (1828- 1833), qui objecta que chaque bouche veineuse était oblitérée par un caillot bien avant l'établissement de la suppuration, elle fut reprise par Reynaud (de Pelisanne) (1828), puis par Bérard et Denonvilliers (1840), qui, les premiers, alléguèrent que le caillot formé primitivement, aussitôt après la blessure, pouvait être dissous par le pus dont il était pénétré. Bérard aîné protesta cependant en 1842 que l'aspiration thoracique ne s'étendait pas aux veines des membres et qu'elle devrait en tous cas introduire de l'air avant d'introduire du pus. Puis Castelnau et Ducrest (1846), supposant la fonte purulente du caillot,
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n'en comprirent point les conséquences, et essayèrent de montrer qu'il n'en résultait pas les accidents de l'infection purulente. MM. Sédillot (1842-43-49), et Glœsel (1847) n'en admirent pas moins la résorption; de même Bonnet (1855), qui en expliqua la possibilité par les phénomènes putrides de la plaie.
Virchow, en 1856-59, essaya de montrer que l'intravasation du pus dans les veines n'était qu'exceptionnelle el tuait par embolies; que d'autre part l'intravasation du pus dans les lymphatiques n'avait pas pour résultat l'infection purulente du sang. 0, Weber, Billroth, Ilueter, de 1864 à 1869, n'admirent point la résorption directe du pus dans le sang par les veines incisées comme pathor génie habituelle; ils crurent à la formation d'un thrombus qui pouvait s'imbiber de pus et aller infecter l'organisme. En revanche, Labat, Follin,MM. Legouest, Sédillot, Colin (1867-1871) se constituèrent encore partisans de la théorie de Maréchal : MM. Sédillot et Colin soutinrent que le pus pouvait rompre les adhérences primitivement formées des parois veineuses. Enfin M. Verneuil insista, en 1871, d'abord sur le danger résultant d'un traumatisme, même léger, de la plaie, considérant que la moindre déchirure vasculaire pouvait suffire pour créer les conditions de l'infection; puis, avec M. Petit, il démontra, à l'aide d'observations minutieusement recueillies, l'action dissolvante du pus sur le caillot ou thrombus oblitérateur des veines inter el intra musculaires, action telle, que la pénétration directe du pus dans le sang par la lumière de la veine ou bien la suppuration du thrombus peut en résulter.
Quant à moi, je conclus :
1* Maréchal avait raison de soutenir que la résorption du pus pouvait se faire par les veines ouvertes dans la plaie ; mais il se trompait en affirmant la béance constante des vaisseaux par suite du traumatisme primitif,
attendu que les veines incisées sont oblitérées en général, soit par un caillot ou thrombus, soit par les adhérences qui s'établissent entre leurs parois vides de sang, au-dessous d'une valvule.
2° Lorsque la suppuration est établie, les conditions de la résorption du pus par une veinule ouverte peuvent survenir : a consécutivement à un traumatisme accidentel; b consécutivement à la fonte purulente d'un thrombus sous l'action du pus et des liquides putrides de la plaie.
3° La pénétration du pus, dans le cas de béance vasculaire dans la plaie, résulte des forces de la circulation en général et de la capillarité.
CHAPITRE II
Abflorplion endosmollquo tfu pum.
Le pus est puisé dans la plaie qui le sécrète par absorption endosmotique à travers les parois veineuses ou lymphatiques intactes. Cette doctrine date seulement du commencement de ce siècle. Je ne saurais en effet assimiler à l'absorption la porosité des tissus, qui, suivant les médecins anciens, permettait aux liquides de filtrer d'un lieu dans un autre comme à travers une éponge ; ni la perméabilité et la continuité du tissu cellulaire, à travers les cellules duquel Bordeu mettait tant de choses en voyage. Il est vrai que Quesnay, Foubert,Morgagni, Van Swieten n'avaient point spécifié ce qu'ils entendaient par le mot résorption purulente; mais il est cependant probable qu'ils s'en tenaient au « per eroso osculo ^ de Boerhaave.
Ribes, en 1816, (1) avait anatomiquement prouvé la présence du pus dans les veines, mais sans en indiquer positivement la source. En 1820, Breschet et Villermé (2) firent les premiers mention de l'absorption comme cause de la pénétration du pus dans le sang. « Il ne faut pas croire, dirent-ils, que le pus dans les veines soit toujours le résultat d'une inflammation; c'est du moins ce qui est rendu probable par les expériences de Magendie et les observations de Ribes ; ^ et plus loin ils ajoutèrent : « ... La mort prompte et presque subite dans les cas de
(1) Ribes, Exposé sommaire, etc. (Mém. de la Soc. méd. d'émulation; 1816, l. VIU, p. 622).
(2) Breschet et Villermé, art. Phlébite du Dicl. des se. méd.; 1820, p. 350 et p. 359.
péritonite et dans quelques-uns d'érésipèle, même léger, dans ceux de gangrène traumatique qui menace tout un membre, ne tient-elle pas surtout au passage dans le torrent circulatoire d'une grande quantité de matière purulente formée dans les veines ou absorbée par elles? »
En la même année Montfalcon (1) employa le mot de résorption pour désigner l'absorption du pus : (c Lorsqu'après l'ouverture d'un abcès le pus est résorbé ^ la fièvre change de nom : c'est l'hectique de résorption. » Or n'est-il pas évident qu'à propos d'un abcès ouvert il ne peut s'agir de veines incisées ou ulcérées ?
Je trouve encore l'absorption indiquée par Rodriguès et Mazet (2) en 1821, puis par Boissat en 1822 (3), pour expUquer la présence du pus dans les veines.
Gaspard, en 1822, fut le premier (4) qui tenta de montrer expérimentalement que le pus pouvait être absorbé par le péritoine, la plèvre et le tissu cellulaire. « Le pus est susceptible d'être absorbé, dit-il, quoique cependant il cause l'inflammation des membranes séreuses et du tissu cellulaire avec lesquels il se trouve en contact. j> Conclusion bien étrange, quand on étudie les expériences sur lesquelles elle s'appuie : toutes sont négatives de l'absorption et montrent uniquement la capacité du pus à enflammer les tissus avec lesquels il se trouve en contact. (Voy.,pour ces expériences. Doctrine de la propriété phlogogène du pus, 2^ division, ch. v.)
Mais ce n'étaient là que de simples mentions auxquelles leurs auteurs n'attachaient qu'une importance secondaire, loin de les élever au niveau d'une doctrine.
(1) Montfalcon, art. Pyogénie du Dict. des se. méd. ; 1820, p. 326.
(2) Rodriguès et Mazet, Journal compl. du Dict. des se. méd. ; 1821, t. X, p. 150.
(3) Baissât, Inflammations latentes de la poitrine dues aux lésions extô» Heures; thèse de Paris, 1822, n<> 96.
(4) Gaspard, Journal de Magcndic, etc., 1822, p. 7.
La portée de la thèse de Velpeau soutenue en 1823 (1) fut plus haute. Velpeau y faisait en effet de l'absorption endosmotique, et quelquefois de la résorption, la source exclusive du pus dans le sang, et créait, pour exprimer cet état, le mot : infection purulente. « Il n'est pas nécessaire, dit-il, d'admettre une cause étrangère à la suppuration pour expliquer les métastases : le plus souvent c'est le pus lui-même qui en est la cause primiiWe.
^ Aucune de nos parties ne peut être longtemps baignée de pus sans qu'une plus ou moins grande quantité de ce fluide ne soit reprise par les lymphatiques et les veines et mêlée aux autres fluides circulatoires.
3> Les preuves de la résorption du pus sont très nombreuses : les boutons que l'on voit naître autour des ulcères et des exutoires, l'engorgement, la suppuration des ganglions lymphatiques (?) .
y> Non seulement les matériaux du pus sont absorbés et reportés avec la masse des fluides dans les solides, qu'ils iiTitent plus ou moins; mais encore le pus luimême peut être pris tout formé dans les foyers où il se trouve rassemblé en grande quantité. :»
Sous la forme aphoristique dont elles étaient revêtues, ees propositions n'en étaient que plus absolues. L'importance dogmatique en a d'ailleurs été signalée plus haut; il ne s'agit ici que du procédé physique de pénétration du pus dans le sang.
Peu après Ribes, en 1825 (2), vint affirmer, catégoriquement cette fois, que l'inflammation veineuse n'était pas la source unique du pus dans les vaisseaux.
Puis Velpeau reprit encore la parole en 1826 (3).
(1) Velpeau, sur Quelques propositions de médecine; thèse de Paris, 18â3, «• 16, § 19 et suiv.
(2) Ribe8, Mém. cité in Revue médicale; 1825, t. III, p. 5.
(3) Velpeau, Recherches sur les altérations du sang dans les maladies
L'inflammation par continuité de tissu ou par sympathie lui semblant insoutenable après examen des faits, la phlébite lui paraissant inadmissible parce qu'il est des cas où l'autopsie ne la révèle pas, il considéra au contraire que l'absorption endosmotique pouvait être toujours invoquée et il allégua comme preuve l'identité de nature et d'aspect du pus de la plaie et du pus des abcès viscéraux.
J'ai dit qu'en 1828 Maréchal (1) avait affirmé la résorption, mais sans nier l'absorption par endosmose. En la même année Dance (2) éleva au contraire contre cette doctrine des objections restées sans répliques : « l^'La plupart des cas dans lesquels on observe ces abcès métasta tiques, dit-il, sont ceux où des veines d'un certain calibre communiquent avec une surface enflammée, favorable par conséquent au développement de la phlébite : or, en regardant l'absorption comme cause de ces abcès, on ne voit pas pourquoi toute espèce de lésion ou de plaie suppurante ne se compliquerait pas du même accident, qui deviendrait alors extrêmement fréquent. 2"* Les veines qui ont une certaine dimension ne jouissent point de la faculté d'absorber, car l'absorption est une fonction propre aux petits vaisseaux, qu'on a assimilée pour cette raison aux phénomènes capillaires. 3* Nous pensons d'ailleurs que la pénétration du pus dans le torrent circulatoire, produite par l'absorption moléculaire, ne déterminerait pas des accidents aussi instantanés, des désordres aussi rapides et aussi profonds que ceux qu'on observe dans la phlébite, lorsque le pus se mêle au sang
(Revue médicale ; 18!â6, t. U, p. 410). — Sur la pleurésie à la suite des grandes opérations chirurgicales ou d'une suppuration abondante (Rcv. méd. ; 1826, t. IV, p. 380).^ Des abcès tuberculeux che^ les individus qui succombent aux grandes opérations (Rev. méd.; 18^6, t. IV, p. 392).
(1) Maréchal, thèse citée; 1828.
(2) Dance, Mém. cité in Nouvelle Bibliothèque médicale, 1828, t. III« p. 47, et Archives géo. de méd., 1829, février, p. 169.
tout à coup et en certaine quantité. » De ces trois objections la première seule avait évidemment de la valeur; mais il était clair, quant à la seconde, que la veine d'un certain calibre n'était pas seule dans la plaie, et même qu'elle pouvait absorber; et, relativement à la troisième, cette pénétration brusque d'une quantité notable de pus, à laquelle croyait Dance, eût assurément produit une mort rapide par obstruction vasculaire.
Reynaud (de Pelisanne), toujours en 1828 (l), fut plus clairvoyant. Il objecta que le pus ne pouvait pénétrer dans l'économie par endosmose qu'après avoir été tamisé, pour ainsi dire, par les pores des vaisseaux, et qu'alors on n'observait pas les phénomènes qui caractérisent la terminaison de la phlébite.
Tonnelle (2) (1829) admit néanmoins l'absorption pour expliquer la présence du pus dans certaines concrétions sanguines des sinus de la dure-mère chez des malades ayant présenté des symptômes typhoïdes.
Mais Blandin (3) (1829) allégua que^ l'absorption puisant le pus molécule à molécule, il ne devrait pas y avoir accumulation de ce liquide dans le calibre des vaisseaux; que d'ailleurs la suppression de la suppuration de la plaie était un effet de la phlegmasie veineuse et non pas une preuve que le pus eût été absorbé. Ce à quoi Legallois (4) (1829) avait par avance répondu, dans un mémoire soumis à l'Académie de médecine dès le mois de décembre 1828, que l'absorption ne suppose nullement la suppression de la suppuration, pas plus que l'on ne peut induire de la seconde à la première. Legallois adopta d'ailleurs en entier les idées de Velpeau.
(l)Reynaud (de Pelisanne), thèse citée; 1828, p. 17.
(2) Tonnelle, Mémoire sur les maladies des sinus veineux; Acad. royale de médecine, 10 mars 1829 (Journal hebdomadaire; 1829, t. If et 111).
(3) Blandin, Mém. cité in Jour, hebd., 21 mars 1829, et art. Amputation du Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques en 15 volumes; 1829.
(i) Legallois, Mém. cité in Journal hebdomadaire; 1829, 21 avril, p. 321.
Nichet (i) (1831) prit aussi la défense de rabsorption du pus en nature par endosmose; se gardant de contester l'influence étiologique de la phlébite quand elle existe, il accepta l'absorption comme source exclusive de l'infection quand l'autopsie montre que les veines sont intactes. 11 soutint avec raison que le pus contenu dans les veines ne provenait pas toujours d'une phlébite; mais était-ce bien là une preuve suffisante de son origine endosmotique? Il ajoutait d'ailleurs que la plus grande fréquence de l'infection, à la suite des plaies des régions abondamment pourvues de veines, militait aussi bien en faveur de la phlébite qu'en faveur de l'absorption. Et quant à une différence de caractères et de nature existant entre le pus de la plaie et le pus de la veine, il en contestait la constance.
Nichet ne s'était point occupé de la possibilité physique de l'absorption; Adelon (2) (1832) s'en occupa à peu près exclusivement, mais laissa cependant la question douteuse. « Quoique la résorption du pus en substance soit encore problématique, dit-il, on ne peut cependant
(1) « Mais, dira-t-on, écrit Nichet, partout où du pus exista, il est le produit d'une iuflammation; du pus apporté par absorption est une exception à la loi générale! Mais les partisans de Tabsorption ne nient pas que ce pus ait été fourni par rinflammation ; ce qu'ils nient, c*est que cette inflammation ait constamment son siège dans les veines. La surface d'une plaie suppurante est certainement enflammée, et le pus qui en découle peut être pr i par des veines exemptes d'inflammation. Mais, ajoute-t-on, comment concevoir l'absorption par les veines d'un moignon ? Le pus devrait être pris molécule à molécule, on ne devrait pas le rencontrer en masse dans le sang. Mais qui est-ce qui oblige à croire que le pus reste ainsi divisé ? N'est-ee pas une pure supposition? Combien de fois n'a-t-on pas trouvé les veines, acijacentes à un foyer purulent remplies elles-mêmes de pus dans plusieurs pouces de longueur? Certainement, ces veines n*étaient pas enflammées; il n*y avait pas eu de douleurs pendant la vie ; leur tissu était parfaitement transparent, et le pus qu'elles contenaient était semblable à celui qui était ramassé en foyer: il n'était pas douteux que ce pus n'eût été enlevé par Tabsorption. Ëtaitil passé dans la veine molécule à molécule? » Nichet, Considérations sur les causes et le traitement des accidents qui suivent les opérations chirurgicales (Gazette médicale de Paris, 1831, n*" 36, 3 septembre, p. 303).
(2) Adelon, art. Absorption du Dictionnaire eu 30 vol., Paris 1832.
méconnaître, dans certaines fièvres hectiques dites purulentes, que le sang a été altéré par suite de Tabsorption de principes nuisibles. » Mais ces principes sont-ils le pus en nature?
M.Sédillot, en 4832 (1), fut moins sévère que Dance et Blandin contre l'absorption ; il admit ce mode d'infection du sang par le pus dans les cas où Tautopsie ne permet pas d'accuser la phlébite : « Les expériences des physiologistes, dit-il, ont tellement démontré la puissance d'absorption des veines, que je ne vois pas de raison de leur refuser cette fonction plutôt pour le pus que pour tout autre liquide. 3)
Mais d'autre part Cruveilhier, en 1833 (2), fit remarquer que les abcès multiples ne surviennent pas dans les cas de disparition spontanée de vastes collections purulentes, phénomène complètement imputable à l'absorption endosmotique. Il en vit la raison dans la différence énorme qui existe a: entre le pus qui est transmis par absorption au torrent circulatoire et le pus qui est introduit en nature ou plutôt formé de toutes pièces dans les veines. L'absorption pathologique, de même que l'absorption physiologique, ne s'exerce pas sur les corps en masse, ajouta-t-il, mais successivement sur les divers éléments de ces corps, qu'elle modifie peut-être. Le pus en particulier paraît dépouillé d'abord de sa partie la plus liquide ; sa partie solide n'est absorbée que plus tard, et souvent après avoir acquis la consistance caséeuse. Mais le pus en nature mêlé immédiatement au sang altère sa crase, suivant l'expression des anciens, embarrasse sa marche, favorise sa concrétion, s'arrête dans les capillaires et détermine une multitude de foyers d'inflammation. ï>
Les arguments opposés par Cruveilhier restèrent, d'ailleurs, sans réponse, comme ceux de Dance.
(1) Sédillot, Phlébite traumatique ; thèse d*agrégatioD, 1832, p. 22.
(2) Craveilher, Anat. path. avec planches ; 1833, liv. XI, p. 9, § 37
En 1834, A. Boyer (1) crut cependant à la pénétralion du pus dans le sang par absorption; mais il enétablit les lois, montrant qu'elles n'étaient autres que celles de la capillarité, comme Magendie l'avait déjà prouvé en 1821 pour l'absorption en général. Cette théorie n'était pas, en effet, adoptée par tout le monde, et d'aucuns invoquaient encore, en 1834, la vieille hypothèse <r d'un instinct particulier des vaisseaux qui présidait à ce phénomène et dirigeait les bouches absorbantes dans le choix des substances qu'elles devaient absorber et rejeter »• Le rédacteur en chef de la Gazette médicale de Paris, M. J. Guérin, crut même devoir mettre une note rectificative à l'opinion de Boyer, qui répudiait cet instinct. Quoi qu'il en soit, A. Boyer crut à l'absorption du pus en nature, soit à la périphérie, soit au sein des organes, et s'attacha à démontrer les différences fondamentales que présente l'absorption du pus pur et louable et l'absorption du pus altéré.
En 1838, Tessier (2), sans examiner la possibilité physique de la pénétration du pus dans les vaisseaux par endosmose, repoussa cette théorie au même litre que la phlébite et l'infection purulente mécanique ; doctrines se réduisant à dire, selon lui, que les blessés et les opérés succombent a un empoisonnement par le pus, et que, par conséquent, tant qu'il y aura du pus à la surface des plaies et des veines dans les moignons, les opérations causeront la mort. Cette conclusion fatale équivalait, d'après Tessier, à une condamnation sans appel de la théorie en question.
En 1839, Velpeau soutint cependant encore son opinion, sans se montrer le moins du monde ému par les impossibilités qu'on lui avait opposées (3).
(1) A. Boyer, Mémoire sur les résorptions purulentes (Gazette médicale de Paris, 1834, 29 mars).
(t) Tessier, Exposé et Examen des doctrines de la phlébite et de Tinrection purulente (Expérience; 1838, t. 1, p. \).
(3) « Je crois, dit Velpeau, que ceux qui ont admis la phlébite
Velpeau n'était toutefois pas sans avoir pressenti l'objection de l'absence des phénomènes d'infection purulente chez les individus porteurs de suppurations anciennes ; il dit en effet (1) : « A l'occasion de la présence du pus dans le sang, il est utile de faire une remarque importante : on voit des individus dont les organes internes, tels que le foie, le poumon, etc., sont en suppuration et désorganisés depuis de longues années, et qui ne meurent point rapidement sous les effets de la résorption, inévitable chez eux comme chez les opérés ou ceux qui ont de vastes plaies. En serait-il du pus mêlé au sang comme* des autres poisons, et l'économie finirait-elle par supporter sans danger son contact, quand elle y est amenée graduellement?» Velpeau croyait donc à la constance de l'absorption du pus pendant tout le temps que durait la suppuralion et à une tolérance de l'organisme pour le poison absorbé ; mais il négligeait ainsi les cas nombreux d'in* fection purulente tardive.
La théorie de Velpeau trouva d'ailleurs tous les jours de nouveaux contradicteurs. A l'exemple de Cruveilhier, Bérard et Denonvilliers (2) (1840) n'admirent pas que l'endosmose puisse reprendre le pus en entier. L'endosmose ne peut s'exercer que sur la partie liquide, et laisse la partie solide et en particulier les globules. Le pus que l'on trouve dans les veines est du pus entier chargé de globules : il ne provient donc pas de l'absorption. « Une autre circonstance, ajoutaient ces auteurs, qui peut servir à réfuter la théorie de l'absorption, c'est que si les sur-
comme constante se sont trompés, et que si dans un certain nombre de cas on la rencontre et qu'elle soit devenue la cause évidente de l'infection purulente, dans d'autres circonstances on n'en rencontre aucune trace, et l'absorption du pus à la surface des foyers de suppuration a déterminé tous les phénomènes que l'on a observés pendant la vie. » Velpeau, Leçon professée le 22 décembre 1839, in Levons orales; iSil, t. lli; p. 73.
(i) Velpeau, Leçons orales 1841; t, 111, p. 76, note au bas de la page.
{i) Bérard et Denonvilliers, Compendium de chirurgie; 1840, p . 384.
Éaces des plaies ou lesparois des abcès jouissaient en effet de la propriété d'absorber le pus en nature, ce phénomène se produirait presque constamment, ce qui n'a pas lieu. »
Bérard aîné (1) (1842) soutint aussi que a: l'absorption qui s'établit dans les foyers purulents et à la surface des plaies », dont il ne contestait d'ailleurs pas la réalité, « ne peut produire le mode d'intoxication qui nous occupe, ni les abcès métastatiques, que le pus soit ou non altéré... j>; que, « sans doute, l'absorption, comme les autres phAiomènes qui s'accomplissent dans les êtres organisés, peut être soumise à quelques variations dans son activité; mais ces variations sont renfermées dans de certaines limites et elles ne sont jamais au point que le phénomène se suspende complètement... On peut donc affirmer, ajputa-t-^il, que toutes les fois qu'une substance susceptible d'être absorbée sera en contact avec les surfaces absorbantes, la pénétration de cette substance dans le corps sera forcée. Or, s'il est certain que l'introduction du pus en nature dans le sang, par le fait de la phlébite, fait naître l'ensemble des symptômes qui décèlent l'infection purulente, il est également certain que si le pus pouvait être absorbé en nature, on verrait se développer les accidents de l'infection purulente chez tous les individus offrant quelques surfaces en suppuration, et par conséquent en contact avec le pus. Or, des milliers de blessés sont traités chaque année dans les hôpitaux sans présenter aucun indice d'infection purulente. Dire que la résorption a lieu chez les uns et pas chez les autres, c'est^ encore une fois, perdre de vue les lois de l'absorption. >
Jusqu'à Bérard aîné, Reynaud, Cruveilhier, Mandl, Bérard et Denonvilliers exceptés, les auteurs qui avaient traité de l'infection purulente avaient considéré le pus
(1) Bérard atné,art. POS, du Dict. en 90 vol. ; 1842, p. 478.
comme un liquide simple, négligeant les corpuscules figurés qu'il lient en suspension. Les globules de pus étaient pourtant connus depuis Gorn en 1718 (1) et Sénac en 4749 (2). Ils avaient même été le sujet d'études et d'expériences nombreuses, en particulier de la part de Vogelen 1838, de Mmdl et de Donné de 1826 à 4 842. En 1828,Reynaud(3) avait objecté que l'absorption devait tamiser le pus. Cruveilhier, en 1833 (4), avait distingué la partie liquide du pus de la partie solide, qui n'était reprise par l'absorption qu'après avoir acquis la consistance caséeuse. Mandl en 1839 (5), en décrivant le pus, avait ajouté : e: La grandeur des globules de pus varie de 1/80 à 1/lOOoul/llO de millimètre. Cette seule mesure aurait pu décider la question de l'absorption purulente, parce que les globules de cette grandeur ne peuvent passer à travers les parois des vaisseaux, d Bérard et Denonvilliers avaient fait des observations semblables. Nul n'en avait tenu compte parmi les partisans de l'ab sorption, qui semblaient ne pas considérer le globule purulent comme l'élément par excellence du pus.
Cependant Bérard aîné revint avec une certaine vivacité sur ce sujet : e: Les dimensions des globules de pus sont telles, dit-il, qu'il faudrait être stupide pour supposer que ces globules puissent pénétrer à travers les parois vasculaires. t> Cette apostrophe fit un certain effet ; mais les partisans de la pénétration par endosmose se contentèrent d'affirmer l'inutilité du globule purulent.
Lebert, en 1845(6), ne s'en tint pas aux raisonnements, et demanda à la méthode expérimentale la solu-
(1} Gorn, de Pituitâ, thèse inaugurale; 1718.
(t) Sénac, Traité du cœur, 1749.
(3) Reynaud (de Pellsanne), thèse citée; 1828, p. 17.
(i) Cruveilher, Ânat. palh. avec planches; 1833, liv. XI, p. 9, g 27.
(5) Mandl, Anatomie microscopique, Mémoire sur les parties microscopiques du pus et du mucus; 1839, p. (11) 28.
(6) Lebert, Physiologie pathologique; 1845^ i- X^ p. 313 à 324.
tien de laquestion.il fit trois expériences, d'où il conclut que l'absorption du pus, qu'il ne niait pas, ne donne pas lieu à l'infection purulente.
Ces expériences consistèrent : l"" et 2° à arroser avec du pus une plaie faite à un chien : il n'y eut pas d'infection purulente; 3° à injecter du pus dans la cavité péritonéale d'un lapin : la mort survint à la suite d'une péritonite suraiguë, mais il ne se fit pas d'abcès viscéraux.
Lebert, après avoir relaté des observations cliniques, terminait en disant : « L'observation clinique, de même que l'expérimentation sur les animaux, prouve donc la grande différence qui existe entre l'absorption et l'infection. Dans la première les vaisseaux restent intacts et le pus ne se mélange point avec le sang vivant. Les éléments du pus sont décomposés avant d'être filtrés et absorbés par les capillaires ; ils subissent ainsi tout un changement qui leur ôte leurs propriétés toxiques, et ils ne font que traverser le sang et sortir du corps par les diverses voies d'excrétion. y> Lebert croyait donc à l'absorption, mais il en niait l'efficacité pyohémique.
Castelnau et Ducrest (1) (1846) envisagèrent la question au point de vue purement physiologique. Ils pensèrent que l'absorption d'un produit tel que le pus par la surface qui vient de le sécréter est irrationnelle et antiphysiologique, et ils professèrent cette étrange théorie que l'absorption d'un liquide n'a pas pour conséquence son introduction dans le système circulatoire !
C'est alors, enl847, que Monneret et Fleury (2), frappés du nombre de cas où l'anatomie pathologique ne permet pas d'invoquer la phlébite, et répudiant l'idée de la résorption par des veines béantes, s'efforcèrent de tourner, sinon de renverser l'objection formulée si nette-
(1; Castelnau et Ducrest, Mémoire cité, 1816, p. 16 et suiv. (2) Monneret et Fleury, Compcndium de médecine pratique, art. Pyohémïe, 1847, t. vu, p. 276.
ment par Bérard et fondée sur le volume des globules de pus.
S'appuyant sur les travaux de Vogel (1) (1838), de Mandl (2) (1838 et 1840) et d'Andral et Gavarret (3) (1843), ils adoptèrent, au sujet de la constitution du pus, les conclusions ainsi résumées :
1** Le pus complet se compose d'une certaine quantité d'eau tenant': a) en dissolution : des sels, des matières grasses, de l'albumine ; b) en suspension : des granules fîbrineux isolés, des granules fibrineux agglomérés en globules et enfin des fausses membranes fibrineuses.
2° Le granule ne manque jamais.
3"" Le globule, qui n'est qu'une agglomération de granules, n'est point la partie caractéristique et essentielle du pus : il peut manquer.
4"* La sérosité et les granules suffisent pour constituer un véritable pus.
Dès lors l'absorption du pus devenait possible, puisque les granules ont un volume qui égale celui des globules de graisse <c que MM. Gruby et Delafond ont vu passer à travers les villosités intestinales y>. D'ailleurs, « les granules une fois absorbés peuvent se réunir, s'agglomérer entre eux de manière à former des globules; par conséquent l'absorption possible des granules purulents peut donner lieu à une véritable pyohémie caractérisée par des abcès métastatiques i^.
La fausseté du point de départ était évidente : le pus sans globules n'est plus du pus, et les globules ne sont pas constitués par une accumulation de granules.
(i) Vogel, Ucber Eiter und Eiterung; Erlmgen, 1838, p. 152.
(f) Mandl, Recherches sur la nature ot l'origine du pus (l'Expérience, 1838, t. II, p. 241).
Mandl, Mémoire sur les rapports qui existent entre le sang et le pus (Gazette médicale de Paris, 1840, p. 417).
(3) Ândral et Gavarret, Essai d'hématologie pathologique, 1843, p. 106 à
Restait à savoir si l'absorption possible du sérum du pus suffisait à provoquer Tiiifection purulente. Un retour en arrière est ici nécessaire. Gaspard, en 1822 (1), avait injecté de Teau putride et du sérum de sang putréfié : il n'avait produit que des accidents septicémiques, mais point d'infection purulente; A. Boyer, en 1834 (2), avait injecté dans les veines de la sérosité purulente filtrée et privée de globules : il avait produit des accidents généraux, mais point d'infection purulente; d'Arcet en 1842 (3), puis enfin Lebert en 1845 (4), avaient fait des injections avec du sérum de pus filtré, putride ou non : ils avaient obtenu les mêmes effets, c'est-à-dire des accidents généraux plus ou moins aigus quand la sérosité était fétide, mais point d abcès métastatiques. L'expérimentation prononçait donc catégoriquement contre l'efficacité de l'absorption du sérum du pus pour engendrer la pyohémie complète avec son cortège de lésions viscérales ; mais elle avait démontré que le mélange au sang du sérum du pus putride produisait des accidents analogues à ceux de la pyohémie, et que par conséquent l'absorption de la partie liquide du pus pouvait avoir les mêmes résultats.
D'ailleurs les preuves s'accumulent contre la possibilité physique de la résorption totale du pus par endosmose.
Virchow (5) (1847) insiste sur les objections élevées la première fois par Cruveilhier et étudie histologiquement les métamorphoses que doit nécessairement subir la partie solide du pus, c'est-à-dire les globules, avant de pouvoir être reprise par endosmose.
(1) Gaspard, Mémoire cité in Journal de Magendie, iSfi, p. 13-25.
(2) A. Boyer, Mémoire cité in Gazette médicale, 1834, 29 mars.
(3) D'Arcet, thèse citée, 1842, p. 28-31.
(4) Lebert, Physiologie pathologique, ia45, t. I, p. 313-324.
(5) Virchow, Archiv fur pathologische Anatomie; 1847, B. I, Seite 175- 182,
Cruveilhier (i) (1849) invoque de nouveau la clinique et fait ressortir que a les abcès par congestion, les pleurésies et les péritonites purulentes peuvent disparaître par absorption, » sans qu'on observe jamais des abcès multiples dans les viscères.
M, Sédillot (2) (1849) s'adresse encore à Texpérimentation; il montre que l'injection dans les veines des globules du pus eux-mêmes est indispensable pour engendrer les abcès métastatiques, et pratique au contraire plusieurs injections de sérum du pus et de sérosité purulente filtrée, sans produire autre chose qu'une réaction fébrile passagère. Convaincu d'ailleurs de l'impossibilité physique de l'absorption endosmotique des globules, il rejette la théorie.
Bonnet (de Lyon), en 1855 (3), repoussé l'absorption du pus en totalité et n'invoque l'endosmose que pour les liquides. Virchow (4) (1856 et 1859) développe ses arguments, mais n'y ajoute pas.
Pourtant Wilks, en 1861 (5), comparant l'infection purulente à l'infection cancéreuse, soutint que le point de -départ était dans la plaie, où une veine absorbait la substance morbide ; mais il ne dit pas cependant que cette substance morbide fût le pus lui-même.
D'autre part, O.Weber (6) (1864-1865), Billroth (7) (1 864-1 865) et Hueter (8) (1 869) , sans admettre en aucune
(1) Cruveilhier, Traité d'anatomie pathologique générale, 1849, t. I, p. 167.
(2) Sédillot, de l'Infection purulente ou Pyo hernie, 1849, passira Expériences.
^3) Virchow, Gesammelte Abhandlungen, 1856, und GeUularpathologie,1859, p. 148.
(i) Bonnet (de Lyon), Gazette médicale de Lyon, 1855, n» 1, p. 4. <5) Wilks, Guy's Uospital ReporU, 1861, t. VIL
(6) 0. Weber, Experimentelle Studien uber Pyâmie etc. (Deutsche Klinik, ISei, n» 48-51).
(7) Billroth, Beobachtung studien, etc. (Arch. f. Klinische Chimrgie, 1864- 65, passim).
(8)Hiieier, Uandbuch, etc., die Pyamischen Fieber; 1869, B. I, Abth., II, Heft I, S. 56-127.
façon l'absorption du pus en nature, affirmèrent et essayèrent de démontrer, comme nous le verrons plus loin : que le pus jouit de deux propriétés, pyrogène et phlogogène, toutes deux indispensables à la genèse de la pyohémie ; que ces propriétés appartiennent exclusivement au sérum; qu'il n'est point nécessaire que les globules pénètrent dans la circulation ; qu'un caillot veineux imbibé de sérum les remplace entièrement^ et que par conséquent l'absorption endosmotique est le procédé physique de pénétration dans le sang de l'élément du pus générateur de la pyohémie.
D'ailleurs Demarquay (1) (1867-1868) démontra expérimentalement la puissance d'absorption des plaies, que l'on avait jusqu'à lui admise a priori. Il arrosa des plaies avec une solution d'iodure de potassium et retrouva ce sel dans les urines; il montra aussi que les plaies organisées absorbent plus rapidement les solutions salines que les plaies récentes; et que le pus n'est absorbable que lorsque ses éléments ont été modifiés par l'exposition à l'air.
L'absorption endosmotique du pus en nature semblait donc irrévocablement condamnée comme étiologie mécanique de la pénétration du pus dans le sang. Les partisans de cette théorie n'admettaient que l'absorption de la sérosité du pus et en étaient réduits à contester ou à négliger les expériences qui avaient prouvé l'incapacité des injections de pus privé de globules à engendrer la pyohémie complète; mais personne ne soutenait plus que l'endosmose s'exerçât sur les globules purulents.
C'est alors que fut proposée la théorie de la pénétration interstitielle des globules de pus, qui date des recherches de Cohnheim sur la suppuration et de Bubnoff sur l'organisation du caillot.
(1) Demarquay, de rAbsorption par les plaie» (Mémoires de PAcadémie de médecine, 1867-68, t.. XXVHI, p. 424).
Cohnheim, en 1 867 ( J ), prétendait avoir prouvé expérimentalement que les globules de pus se formaient aux dépens des leucocytes du sang émigrant à travers les parois des vaisseaux par diapédèse, sous l'influence d'une action spéciale qui n'est ni l'endosmose, ni la capillarité, c'est-à-dire sous l'influence de leurs mouvements propres ou amiboïdes.
En la même année 1867, Bubuott* (2), élève de Reck- Unghausen, essaya de prouver que les globules du pus pouvaientse réintégrer dans les vaisseaux également par diapédèse. Il pratiqua pour cela une double ligature à une veine et déposa du vermillon sur la paroi. La plaie faite pour découvrir la veine suppura; des globules de pus chargés de vermillon, et par conséquent provenant de la plaie, furent retrouvés dans le caillot formé dans la lumière de la veine à la suite de la double ligature.
Dès 1869, MM. Cornil et Ranvier (3) adoptaient, au moins en partie, la théorie de Cohnheim, que M. Hayem consacrait en 1870 (4) par des expériences nouvelles, suivies et reproduites par M. Vulpian.
En 1871, M. Ranvier (5) discuta la théorie de la pénétration- interstitielle des globules de pus et ses applications à l'infection purulente. Il rappela Texpérience de Bubnoffet la considéra comme démonstrative de la pénétration possible des globules de pus dans les vaisseaux ; il avait soin d'ailleurs de spécifier que cette pénétra-
(1) Cohnheim, Entzundung und Eiterung (Virchow^s Archiv ; 1867, B. XL, S. 1-79).
(2) Bubnoff, ûber die Organisation des Thiombus. (Virchov's Archiv. ; 1867, B. XLIV, und Gentralblatt fur die modic. Wisscnschanen ; 1867, S. 753.)
(3) Cornil et Ranvier, Manuel d'histologie pathologique; 1869-73, 1^^ partie; 1869, p. 82.
(i) Hayem, Note sur la suppuration étudiée sur le mésentère, la langue et le poumon delà grenouille. (Gazette médicale de Paris; 1870, p. 41.)
(5) Ranvier, Note sur Tinfection purulente, lue en mars 1871 à la Société des sciences médicales de Lyon. (Lyon médical; 1871, 28 mai, nMl, p. 490- 495.)
lion ne suffisait pas pour constituer l'infection purulente ; il exigeait que le globule possédât une qualité spéciale.
Également en 4871, M. J. Guérin (1) invoquait le même procédé de pénétration pour Tiniection du sang par les globules du pus ; mais il professait aussi, au sujet de l'absorption des liquides, une théorie bizarre qui n'était en somme que le système des bouches absorbantes et l'instinct des vaisseaux perfectionnés par une série d'hypothèses : c'est la théorie du laxum et du strietum. D'après M. J. Guérin, Tair aurait sur les plaies exposées une triple action :
4° Une action organique qui consiste en une modification irritative des extrémités vasculaires et nerveuses épanouies à la surface de section : c'est un degré de paralysie organique dont le premier terme est le resser* rement spasmodique (strictum) et le second terme le relâchement atonique complet (laxum);
2° Une action chimique qui consiste en la coagulation suivie de putréfaction des produits sécrétés;
3° Une action mécanique qui résulte de la pression atmosphérique; elle produit une double action d'engorgement par empêchement de sortie des liquides et de résorption par excès de pression. — Je ferai remarquer dès maintenant l'impossibilité de cette double action à effets antagonistes.
Quoi qu'il en soit, de l'action organique et de l'action mécanique dépendent la sécrétion elle-même et l'absorption des produits sécrétés. Le contact du pus altéré par l'action chimique produit deux effets sur les éléments sensibles (vaisseaux et nerfs) de la plaie. Le premier, c'est, suivant la nature de l'altération, de maintenir ou de faire cesser le « strictum » des orifices vasculaires et,
(1) J. Guérin, Bulletin de TAcadémie de médecine, 13 juin 1871.
par conséquent, de les oblitérer ou de les ouvrir.; le second effet, c'est d'activer la sécrétion du pus. « Or, en même temps que les vaisseaux afférents ainsi stimulés continuent à verser en abondance de nouvelles quantités de liquides purulents ou pseudo-purulents qui se mêlent au pus préexistant, les vaisseaux afférents ne cessent de se remplir par la continuité de l'acte de la circulation, et ils se remplissent du liquide au milieu duquel ils baignent. Ce liquide, sous l'influence de la pression atmosphérique, s'insinue incessamment dans les canaux ouverts et y porte tous les éléments qui le composent, à moins toutefois que les extrémités vasculaires absorbantes ne soient encore dans un état de resserrement (strictum) caractérisant la première période de la paralysie organique, auquel cas l'absorption n'aurait lieu que par imbibition ou endosmose. Mais l'état de relâchement (laxum) est le plus général. » Pour démontrer l'influence de la pression atmosphérique sur Tabsorption des plaies, M. J. Guérin citait l'expérience suivante : A la surface du derme dorsal de deux lapins on pratique une incision. Chez l'un des lapins on insuffle de l'air par l'incision de façon à soulever la peau. On dépose une goutte d acide prussique sur chacune des plaies. Le lapin non insufflé est foudroyé. Le lapin insufflé n'est nullement incommodé ; mais vient-on, au bout d'une heure, à chasser l'air insufflé par des pressions méthodiques et à déposer une nouvelle goutte d'acide prussique sur la plaie, la mort est instantanée. Quoi qu'il en soit de cette influence indubitable de la pression atmosphérique sur l'absorption des solutions salines ou des liquides, et de la théorie iâtro-mécanique du strictum et du laxum , M . J . Guérin rappela en même temps les travaux de Cohnheim, de M. Hayem et de M. Vulpian, et admit la migration interstitielle des globules de pus, qu'il faisait même cheminer à travers le
tissu cellulaire pour aller former les abcès métastatiques sous-cutanés et articulaires.
Cependant, en 1872, M. M. Duval (1) publia une série d'expériences nouvelles et d'observations microscopiques qui contredisaient absolument la théorie de l'origine hématique des globules du pus émise par Cohnheim.
En la même année, M. Durante (2) reprit les expériences de BubnofF. Il constata la réalité de la pénétration du vermillon dans le cas de ligature double ; mais affirma, dans le cas de ligature unique, n'avoir obtenu aucun résultat. « Jamais, dit-il, dans la ligature unique, alors que la matière colorante était simplement déposée sur le vaisseau, nous n'avons pu retrouver dans le caillot ni dans la paroi vasculaire des cellules contenant des granules de vermillon. » M. Durante montra d'ailleurs que dans l'expérience de Bubnoff, même avec une ligature double, la pénétration était le résultatd'un traumatisme ou de l'action mécanique des corpuscules de vermillon : € Il en est de même, ajouta-t-il, en effet ^ dans la ligature double, lorsque l'inflammation n'a pas encore détruit les limites entre les parois du vaisseau et les tissus environnants. Si l'on vient à promener légèrement une tablette de vermillon sur le vaisseau lié, la matière colorée reste pendant plusieurs jours à la périphérie de l'artère, et sur des coupes ti-ansversales de celle-ci elle apparaît comme une ligne nette continue à la surface de l'adventice. Mais quand les parois du vaisseau arrivent à se confondre avec les tissus du voisinage, par la marche de l'inflammation, le vermillon peut être
(1) Mathias Duval, Recherches expérimentales sur les rapports d*ongine entre les globules du pus et les globules blancs du sang dans l'inflammation. (Archives de physiologie normale et pathologique de Brown Séquard; 1871- 72, t. IV, mars 1872, n© 2, art. 3, p. 168, et mai 1872, n© 3, art. IV, p. 351.)
(2) Durante, Recherches expérimentales sur [rorganisation du caillot dans les vaisseaux (Archives de phys. norm. et path. de Brown Séquard ; 1871- 72, t. IV. juillet 1872, n« 4, art. V, p. 49i-i94).
suivi çà et là au milieu des tuniques. — Dans la ligature unique, lorsqu'on ménage le plus possible les tissus, il est facile au bout du douzième jour d'apercevoir encore le vermillon dans le tissu conjonctif périvasculaire. Mais, après une friction prolongée un peu rude, j'ai pu au bout de quelques heures constater, sur la jugulaire des lapins dénudée et prise entre deux liens, qu'il existait au milieu du caillot des granulations de vermillon à l'état libre; les parois de la veine étaient infiltrées de granulations semblables. Les mêmes manœuvres pratiquées sur Jes artères ne faisaient arriver le vermillon que jusqu'à la tunique vasculaire... C'est donc par pénétration mécanique, concluait M. Durante, et grâce à la minceur de Ja paroi veineuse, que les particules de vermillon sont parvenues jusqu'au caillot; il ne saurait y avoir de doute à cet égard. y>
D'autre part, MM. Ranvier et Cornil, en 1873 (1), se rangèrent entièrement à l'opinion de M. Durante : ils dirent même avoir reproduit l'expérience de Bubnoff avec succès ; « mais jamais, dans la simple ligature des artères et des veines, alors que le fond de la plaie était garni de vermillon, ils n'avaient vu celui-ci pénétrer à travers les parois des vaisseaux ». Ils concluaient avec M. Durante que « dans la iigature double des veines il se fait une nécrose des tuniques de ces vaisseaux, et que les globules blancs les traversent alors comme ils traverseraient une membrane inerte et dont les éléments seraient dissociés par la mortification y> .
La théorie de la pénétration interstitielle des globules de pus se trouvait dès lors fortement ébranlée; il ne restait plus à son actif que les expériences de Cohnheim, dont les conclusions n'étaient même pas généralement admises, et qui, d'ailleurs, avaient pour but de démontrer la sortie des leucocytes, mais ne prétendaient rien quant à la
(1) Gornilet Ranvier, Manuel d'histologie pathologi'^ue,2o partie; 1873, p. 553*
possibilité de leur rentrée. C'était seulement par induction et par hypothèse que l'on pouvait soutenir que, si l'émigration était possible, la réintégration l'était aussi. Induction et hypothèse auxquelles il manquait d'ailleurs la sanction de la logique; car enfin, et à tout prendre, si les leucocytes émigrent des vaisseaux sous Imfluence des causes de la suppuration, on ne voit pas et on ne comprend pas quelle cause nouvelle peut leur imprimer un mouvement en sens inverse.
En résumé, la doctrine de l'absorption endosmotique du pus en totalité a passé par deux phases successives qui, toutes les deux, ont abouti à la même conclusion négative, confirmée par la clinique et par l'expérimentation. L'absorption endosmotique du pus en nature avec ses globules est impossible physiquement : la partie liquide seule est absorbée, les globules ne sont repris qu'après avoir subi diverses métamorphoses.
La pénétration interstitielle par diapédèse des globules de pus dans les vaisseaux est une hypothèse illogique : 1 ° parce qu'il est antiphysiologique qu'une surface absorbe le liquide qu'elle vient de sécréter; 2*" parce que, si une plaie pouvait absorber par ce procédé le pus qu'elle sécrète, il n'y aurait pas de raison pour que la poche d'un abcès ne jouisse pas également de la mêmepropriété, ce qui n'est pas.
L'absorption endosmotique de la partie liquide du pus est seule possible ; mais encore faut-il admettre, ou bien que l'absorption est intermittente et exige l'intervention de causes extérieures qui modifient la surface de la plaie, qui diminuent la pression intravasculaire ou qui produisent la rétention des liquides sécrétés, comme l'admirent 0. Weber, Billroth, Hueter et M. Verneuil, ou bien que l'absorption est continue, et que les influences extérieures interviennent en modifiant la composition des liquides. Nous verrons plus loin (Doctrines toxémiques, ch. ii et m) quelle est l'histoire de ces deux théories.
CHAPITRE m
Flilesoi«Ble piaiipuratiTe d'an point qneleoniiae do «ystèHie ▼••«alalre.
La résorption et l'absorption du pus trouvaient dans la plaie elle-même la source de l'infection; une plaie suppurante, des veines béantes ou des vaisseaux prêts pour l'endosmose étaient les deux facteurs indispensables dont la pyohémie était le produit. Il n'en est plus ainsi pour la doctrine delà phlegmasie vasculaire suppurative. Ici le pus sécrété par la plaie ne joue aucun rôle dans le développement des accidents, c'est à peine si quelquesuns lui reconnaissent une puissance étiologique dans la production de l'inflammation vasculaire. Seul le pus sécrété par le vaisseau enflammé, constitue le danger, seul il se mélange au sang : une phlébite, ou une artérite, ou une lymphangite sont les intermédiaires inévitables entre la plaie et la présence du pus dans le sang.
De ces trois phlegmasies vasculaires, la phlébite fut surtout envisagée dans ses rapports avec la pyohémie ; la doctrine de la phlébite a même, pour ainsi dire, englobé les deux autres; je m'en occuperai donc spécialement. •
I. — DOCTRINE DE LA PHLÉBITE
Lorsque la phlébite suppurée se termine par la mort, on observe les symptômes et l'on constate les lésions de l'infection purulente ; toute infection purulente est causée par une phlébite suppurée : telle est essentielle ment la doctrine.
L'histoire de cette doctrine se divise assez bien en deux périodes distinctes. Dans une période préparatoire les auteurs s'attachent à montrer l'existence de la phlébite suppurée et la pénétration du pus dans le sang consécutivement à cette maladie, sans entrevoir de rapports positifs avec la maladie chirurgicale connue sous le nom d'infection purulente. Dans une seconde période au contraire ces rapports sont indiqués: prouver l'infection purulente dans la phlébite suppurée, en expliquer la pathogénie, montrer même par quel artifice, par quel effort de la nature médicatrice elle est évitée dans bon nombre de cas heureux, démontrer ensuite l'existence d'u n phlébite dans les veines environnant toute plaie suppurante, telles sont alors les principales étapes de l'argumentation.
§ 1. Période préparatoire. — La doctrine de la phlébite appliquée à l'infection purulente est certainement ancienne; je ne saurais cependant, à l'exemple de Braidwood (1), en donner la paternité à Hippocrate. Hippocrate ne soupçonnait pas l'infection purulente, et c'est assurément forcer son texte que de prétendre que par les termes de « fièvre de lait, de morve, et même de phlébite, etc. y> (2), il entendît les accidents chirurgicaux de la pyohémie, et cela sous prétexte qu'il vivait pendant la guerre du Péloponnèse.
J. Hunter (3) (1784 etl793) ne peut pas non plus être considéré comme l'auteur de la doctrine en question. S'il connaissait l'infection purulente chirurgicale, il ne s'en est pas occupé ; c'est à peine si on peut la reconnaître dans la maladie qu'il décrit sous le nom de a: dissolution du
(1) Braidwoûd, on Pyœmia or suppurativ Fever; 18G8, et Paris, 1870, p. 33. (Trad. Allmg.)
(2) Hippocrate, Œuvres complètes, trad. Littré, Aphorismes, 7« section. Paris, 184i, t. IV, p. 591.
(3) J. Hunter, 01)servations ou tlielnnamnialiou of the int. Coats, etc. ; 1781. (Œuvres compl. de J. Hunter, trad. par Riciielot, I8^i0, t. fil, p. 6i3).
sang (1) » ; en tous cas, il n'en parle même pas dans ses travaux sur Finflammation veineuse. Braidwood cependant avance le contraire : « Il regardait la pyohémie comme une forme grave delà phlébite (2), » dit cet auteur, pourtant bien digne de foi, au sujet des publications anglaises, s' appuyant sur la phrase suivante de Hunter : « Dans tous les cas où l'inflammation des veines devient intense, ou s'étend considérablement, on doit s'attendre à ce que toute 1 économie soit affectée. » Je ne vois, je Tavoue, dans cette citation pas plus qu'ailleurs, rien qui légitime l'opinion de Braidwood. Tout ce qu'il faut reconnaître, c'est que, si Hunter n'établit pas de rapports entre la phlébite et les accidents chirurgicaux désignés sous le nom d'infection purulente, on trouve assurément dans ses écrits tous les éléments et toutes les preuves ultérieurement invoqués pour ces rapports; et que, si l'infection purulente n'est pas précisément nommée comme conséquence de la phlébite grave, on peut l'y deviner. Si donc Hunter n'édifia pas la doctrine de l'origine phlébitique de la pyohémie, il en jeta du moins les bases. Le mémoire sur l'inflammation veineuse est à ce point de vue d'une importance capitale. L'illustre chirurgien anglais y décrivit les caractères cliniques et anatomiques de la phlébite avec toute l'exactitude que permettaient les moyens d'investigation connus à son époque. Il professa que l'inflammation veineuse peut prendre naissance à l'occasion d'une plaie ou d'une lésion trâumatique quelconque : « Dans tous les cas, dit-il, où le tissu cellulaire devient le siège d'une inflammation violente, soit spontanée, soit consécutive aune lésion traumatique,^ comme une fracture compliquée ou une opération chirurgicale, comme l'amputation d'un
(1) J. Hunter, Traité sur le saag, rinflammalion et les plaies d*armes à feu, 1794, t. ni, cb. IX.
(i) Braidwood, on Pyœmia, 1868; trad. AUing, 1870, p. 5.
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membre, les membranes des grosses veines qui traversent la partie enflammée deviennent également le siège d'une inflammation considérable, et Ton voit s'établir à leur surface interne l'inflammation adhésive, l'inflammation suppurative et l'inflammation ulcérative. » Il soutint que la phlébite suppurée n'est pas le plus souvent enkystée et par conséquent que le pus décrété par la veine peut passer dans la circulation : « Sous l'influence de l'état inflam* matoire il se formerait, dit-il, des abcès dans les veines, si le pus n'était emporté très souvent vers le cœur avec le sang, ce qui l'empêche de s'accumuler dans un foyer ; mais ce passage facile du pus dans la circulation générale ne se produit pas toujours. Il est prévenu, dans quelques cas, par le développement de l'inflammation adhésive qui s'établit dans la veine entre le point qui suppure et le cœur, et alors il se forme un abcès^. Dans beaucoup de cas l'inflammation et la suppuration ne sont pas limitées, parce qu'il ne s'est pas formé d'adhérences. » Venaient alors une série d'observations démonstratives de cette opinion. Mais Hunter ne s'occupa point de l'avaiir du pus ainsi lancé dans la circulation ; il se borna à dire que <r le pus, passant dans la circulation générale, peut ajouter au trouble de l'économie et même le rendre mortel » ; sans rechercher quelles étaient en celte occurrence les causes de la mort et les lésions caractéristiques.
Après Hunter, Sasse, en 4787 (1), établit expérimentalement la réalité de la coagulation du sang et des adhérences dans le canal de toute veine enflammée. Ayant ouvert les veines de plusieurs animaux, il porta sur les lèvres de la plaie une substance irritante et trouva constamment à l'autopsie ces veines oblitérées par un caillot.
Schwilgué (2) (1807) emprunta des faits à Hunter et à
(i) Sasse, Dissertatio de vasomm sang^iferorum înflammafione ; Halle, 1787. 2) Schwilgué, Faits pour servir à l'histoire des inflammations veineuses et artérielles (Bibliothèque médicale, 1807, t. XVI, p. 190).
Meckel, et confirma les idées de Hunier sans rien y ajouter. Puis Hodgson (1) (181 5), endossé par son traducteur Breschet (2) (1819), fit une étude détaillée de la phlébite, qu'il considéra et analysa dans toutes ses variétés; il cita des observations suivies de mort, décrivit les lésions anatomiques , parla d'abcès ou vomiques. pulmonaires trouvées dans les autopsies pratiquées i mais il ne signala aucun rapport entre ces abcès et la phlébite. Dans le chapitre y> de l'Inflammation des veines à la suite des amputations y> en particulier, il relata plusieurs exemples de réelle infection purulente, insistant même tout spécialement sur les symptômes typhiques; mais il ne les comprit pas, il n'y vit qu'une inflammation veineuse causée par la ligature des veines, et non pas une maladie chirurgicale menaçant en général tous les blessés.
Hodgson, quoi qu'en dise encore Braidwood, n'a donc pas plus fait pour l'infection purulente que son prédécesseur Hunter : il a décrit la phlébite, et même spécialement la phlébite traumatique; mais en réalité il n'a point vu de rapports entre une plaie en suppuration, une veine enflammée et les accidents de la pyohémie, dont il ne parla pas.
Quant à Breschet, dans les commentaires dont fourmille sa traduction, il n'a pas plus fait que Hodgson : il s'est uniquement occupé de la phlébite, mais point de l'infection purulente, se contentant de reconnaître que le pus de la veine peut circuler.
En 1816 Ribes (3) attribua aussi la mort, suite de phlébite à la présence du pus dans le sang; mais il re-
(i) Hodgson, a Treatise on the Diseasc of Arteries and Vcins; containing the Pathology and Treatmcnt of Aneurismes and wounded Arteries, 1815. Traduit par Breschet, 1819, t. H, p. 419.
(2) Breschet, de la Phlébite (Journal complémentaire du Dictionnaire des sciences médicales, 1818-19, t. H et III).
(3) Ribes, Mém. cité in Mém. de la Soc. méd. d'émulation, 1816, t. VIII, p. 6^2.
connut d'ailleurs que la phlegfnasie veineuse n'était pas seule à produire cet effet; que l'absorption pouvait également faire passer dans les vaisseaux le pus d'une plaie et entraîner ainsi la terminaison fatale. C'était un pas en avant vers la pyohémie.
Travers (1) (1818) distingua la phlébite suppurative et la phlébite adhésive. Mais il soutint que les veines sont plus disposées à s'enflammer, mais qu'une fois commencée l'inflammation se propage par continuité jusqu'au cœur.
Il chercha en outre à prouver expérimentalement la difficulté de la phlébite adhésive. Il pratiqua sur des veines des ligatures à diff'érents degrés de constriction et conclut que la membrane interne des veines n'est pas disposée à l'inflammation adhésive, que les parois de ces vaisseaux se réunissent difficilement entre elles, mais suppurent au contraire aisément.
En somme, en 1818, Hunter, Hodgson, Breschet, Ribes et Travers avaient établi l'existence de la phlébite suppurative et le passage dans la circulation du pus sécrété parla veine enflammée. Mais ces auteurs n'avaient pas été plus loin, et s'ils avaient parlé des traumatismes comme étiologie possible de la phlébite, ils n'avaient pas envisagé celte phlegmasie comme la source ordinaire des accidents qui compliquent les plaies, et, en particulier, comme la source de l'infection purulente et des abcès viscéraux multiples; la relation entre les deux maladies leur avait échappé.
§ 2. Deuxième période. — Le premier, Carmichaêl élargit la question de la phlébite en 1818 (2) ; il soutint que la mort après les grandes opérations a le plus souvent
(1) Travers, Essay on Woimds and Ligatures of Veins; in Coopcr and Travers' surgical Essays. London, 1818, dr cdit., t. 1, p. 286.
(2) Carniicliaël, Observations on Varix and venons Inflammation (Transactions of thc Kin^^'s und QuciMfs Collège of Phys. in Ireland. Dublin, 1818).
pour cause rinflammalion veineuse et le mélange du pus au sang, mais que Ton confond le plus souvent cette affection avec le typhus. Carmichaêl ne parla pas d'ailleurs des abcès viscéraux.
Sans avoir davantage en vue l'infection purulente proprement dite, Palletta, en 1820, à propos d'un malade mort en 1787, s'attacha cependant à montrer que des abcès du poumon qu'il avait observés à la suite d'une phlébite avaient pour cause la pénétration dans le sang et le dépôt dans les poumons du pus sécrété par la veine enflammée (1).
Breschet et Villermé, en 1820 (2) , rapportèrent des observations de phlébite par causes diverses ayant entraîné la mort ; ils relatèrent dans les autopsies Texistence de la phlegmasie des veines à la suite des coups de feu.
En revanche James (3) (1821) exprima au moins un doute sur la possibilité du passage dans la circulation du pus sécrété par la veine : « Quant à la circulation du pus, dit-il, sur laquelle on a tant insisté, elle ne me paraît pas prouvée. Dans les cas où l'on a trouvé du pus dans les veines, on a toujours trouvé une barrière quelconque entre le pus et le sang, et du pus semblait être mêlé au sang; d'où nous pouvons conclure que le pus n'a pas
' (1) « Grave adeo ac vehemens malum non videbatur in sang-uini pelvis substttisse; sed humorem per venœ cavae torrentem ad cor delatum, in remotiori aliqua parte depositum fuisse suspicabamur. Quare reserato thoracc in dextero pulmone qui undiquc liber colore et consistentià naturali erat, quatuor abscessus oifendimus... Heec enim (vasa) sive saniosam materiam ex ipso ulcère exceptam ad interiores partes deportarint, sive, quod verosimilius, pus, ob tunicarum inflammationem in carum lumine generatum, a redeunte sanguine in humorum massam transvectum sit ; certe, utrovis modo, ab extremis partibus ad interiores per haec vasa materia peccans delata sit. » Palletta, Ëxercitationes pathologicœ, 18:20, ch. m, p. !20 et 21.
(2) Breschet et Villermé, art. Phlébite du Dict. des sciences méd. 1820, p. 347.
(3) J. H. James, Observations on some of the gênerai Principles and on the particularing Nature andTrcatment of the différent Species of Inflammati<vi . London, 1821, p. 13 et U.
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été transporté dans la circulation. A vrai dire, la circulation ne se fait plus dans les veines qui contiennent du pus. Il est possible que du pus soit sécrété par les parois veineuses au-delà des adhérences et soit immédiatement emporté par le courant sanguin ; mais cela est une pure hypothèse. y> James est donc le premier qui ail émis un doute raisonné sur le rôle accordé à la phlébite dans rinfection du sang par le pus. Son opinion, nous le verrons plus loin, devait être ultérieurement reprise et développée par Tessier.
Au contraire Erdmann (1) (4824) adopta entièrement les idées de Carmichaël. Lorsque, après la saignée ou les grandes opérations, il survient les symptômes du typhus et que le malade meurt, c'est, dit-il, par l'effet de la phlébite, et Ton trouve alors des abcès .dans les viscères des trois cavités. Après avoir rapporté et commenté un cas de phlébite consécutif à une saignée du bras, il s'exprima comme suit: « Nam nisuadpyogeniaiii talis affectio, saepius quam vulgo credunt, procreari solet et certo morbi inde enati cum febribus asthenicis plerumque confunduntur.î> Montrant que si l'on avait jusqu'alors méconnu l'infection purulente, c'est qu'on l'avait confondue le plus souvent avec les fièvres asthéniques, il citait à l'appui deux faits probants d'amputation de la jambe pratiquée pour des maladies osseuses à suppuration ancienne et suivie de mort, où l'autopsie avait révélé du pus libre dans les veines du membre amputé, des abcès dans les poumons, sous le muscle ï>ectoral et dans les muscles fémoraux ; les malades avaient présenté pendant la vie des symptômes adynamiques. Puis il expliquait les phénomènes de la façon suivante : « Quaerenti inde hic nisus ad pyogeniam praecipue in venis ori-
(1) Erdmann, Annales scholae medicœ Dorpatensis^annonim 1818,1819, iS8(K Dorpat, 1821, p. 214-215, p. 216-221.
ginem duxerit? Respondeo : ex habitudîne longâ quâ nécessitas talis secrelionis inducta erat. Natura, eamdem operatione suppressam, in ultime casu primo in glandulis inguinalibus, deinde in medio femore, tune in thorace, simulque in vena crurali ipsa, restituere conata erat. Quam affecfionem saepius sane observarent medici, si attentionem ad eamdem, ut decet, semper dirigerenl. y> Tout en reconnaissant l'existence de la phlébite, Erdmann ne semblait cependant point la considérer comme la source du pus allant infecter l'organisme ; il regardait l'inflammation veineuse comme un effet de la maladie et non comme une cause : la nature s'efforçait, d'après sa mamère de voir, de remplacer par des suppurations dans les viscères et les veines le foyer de suppuration supprimé par l'amputation. Mais Erdmann attribuait positivement à la phlébite l'origine des symptômes généraux caractéristiques de la maladie; il insistait sur la ressemblance existant entre le typhus et l'inflammation veineuse; ressemblance telle, disait-il, que Amstrong, Kreysig et Puchelt avaient identifié les deux maladies; il s'attachait, quant à lui, à signaler des diversités dans la symptomatolog ie .
Ainsi, d'un côté^ Caraiichaël avait attribué la mort après les grandes opérations à une infection du sang par le pus résultant d'une phlébite; mais il n'avait point parlé des abcès viscéraux. D'autre part, Erdmann avait reconnu que la phlébite jouait un rôle considérable dans la terminaison fatale chez les opérés; il avait signalé les abcès, mais il avait méconnu toute relation de cause à effet entre la phlébite et les abcès viscéraux, et avait attribué au contraire aux deux lésions la même origine, à savoir : la suppression d'un foyer purulent. Ni l'un ni l'autre n'avait donc encore formellement édité la doctrine de la phlébite pour la genèse de l'infection purulente véritable.
Ribes, en 4825 (I), publia deux observations de phlébite suivies de mort avec abcès métastaliques. Il démontra, pièces en main, qu'une veine enflammée peut devenir dure, tendue, douloureuse, semée de nodosités, ramollie, remplie de pus enkysté dans une fausse membrane et imperméable au sang dans une certaine longueur, et que cependant, sous l'influence de la résolution, on peut voir tous ces accidents cesser et le sang recommencer à couler dans la veine momentanément oblitérée. On verra bientôt Cruveilhier reprendre ces faits et en faire la base de sa doctrine, et plus tard M. Sédillot les opposer aux conclusions absolues de Tessier. Mais Ribes n'avait pas en vue les accidents de la pyohémie; les accidents dont il parlait étaient à ses yeux évidemment propres à la phlébite et ne menaçaient pas tous les blessés.
Enfin, en 1826, Gendrin (2), dans un article que je n'ai trouvé cité nulle part, indiqua positivement une relation entre l'inflammation veineuse consécutive aux traumatismes et la production de l'infection purulente avec abcès dans les viscères, e: Si les vaisseaux veineux, dit-il, s'enflamment quelquefois par la simple excision d'une partie de leurs troncs, ils sont souvent affectés de phlegmasie après les grandes opérations dans lesquelles un certain nombre ou les principaux de leurs rameaux ont été intéressés, surtout si la surface de la plaie a été fortement irritée; y> et plus loin : « Des animaux, à qui nous avions fait de grandes plaies pour étudier le mécanisme de la cicatrisation, ont succombé, et nous avons pu chez plusieurs suivre par la dissection l'inflammation des veines intéressées dans les blessures jusque dans les
(1) Ribes, Mém. cité in Revue médicale, 1825, t. III, p. 5.
(2) Gendrin, Considérations sur les causes de la phlébite et observations sur l'inflammation des veines encéphaliques (Revue médicale, 1826, t. Il, p. 28, 30 et 31).
troncs principaux. Chez ces animaux, comme chez les sujets qui périssent après les grandes opérations chirurgicales, on trouve presque toujours des inflammations plus ou moins graves et souvent avec suppuration des viscères plus ou moins éloignés. Quel rapport a le développement de ces phlegmasies avec la résorption du pus par les veines et avec la phlébite? Ce rapport n'est pas difficile à établir. y> Gendrin spécifiait donc une relation étroite, comme de cause à effet, entre la plaie, la phlébite et les abcès viscéraux.
Egalement en 4826 et en même temps que Gendrin, Cruveilhier publiait (1) un mémoire intitulé « Recherches sur le siège immédiat de l'inflammation )) , où il concluait d'une série de nombreuses expériences, dont pas une d'injection intraveineuse du pus, que « tout corps étranger introduit en nature dans le système veineux détermine, lorsque son élimination par les émonctoires est impossible, des abcès viscéraux entièrement semblables à ceux qui succèdent aux plaies et aux opérations chirurgicales, et ces abcès sont le résultat d'une phlébite capillaire de ces mêmes viscères. » Il est évident que celte conclusion n'avait trait qu'à la pathogèniedes abcès viscéraux; mais il est non moins évident que l'opinion de Cruveilhier était faite au sujet de la pyohémie lorsque parut le mémoire en question. Cruveilhier d'ailleurs nous l'apprend lui-même ; il raconte en effet (2) qu'en janvier 4 825 il fut consulté parDelpech à Montpellier au sujet d'un homme qui, après avoir subi une opération d'extraction d'un volumineux séquestre du tibia, fut pris d'accidents fébriles adynamiques et mourut au bout de huit jours. L'autopsie révéla une foule de
(1) Cruveilhier, Recherches sur le siège immédiat de l'inflammalion : (in Nouvelle Bibliothèque médicale, 1826, t. IV, p. 1 et 153.)
(2) Cruveilhier, Traité d'anatomie pathologique générale. Paris, 18i9, t. I, p. 102.
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petits abcès dans les poumons et dans le foie, Delpech vit dans oes abcès la conséquaice de la fonte de tubercules aaiérieurs à l'opération : c'était alors la théoiîe régnante, Cruveilhier combattit cette opinion; la coexistence dans les poumons et dans le foie d'abcès identiques obligeait à leur reconnaître la même pathogénie : or l'on sait la rareté des tubercules du foie chez l'adulte; d'ailleurs, la vigueur du sujet au moment de son entrée à l'bôpital, et par conséquent avant l'opération, ne permettait pas d admettre qu'il eût déjà les poumons farcis de tubercules. Il soutint dès lors que les abcès des poumons et du foie étaient postérieurs à l'opération et en étaient même la conséquence, « et, dit-il, cette proposition, que je n'appliquai alors qu'au cas particulier que j'avais sous les yeux, devint Mentôt pour moi un principe général applicable à tous les cas ». Ainsi^ jusqu'en 1825 Cruveilhier avait adopté la théorie des tur hercules préexistants ; puis, à partir de 1825, convaincu par la clinique et l'anatomie pathologique, il changeait d'opinion. Il formulait d'abord une négation motivée de ses anciens errements, et affirmait la postériorité des abcès sur le traumatisme. Restait à trouver l'intermédiaire entre les deux facteurs. Cet intermédiaire était la phlébite, d'après Cruveilhier, et c'est pour en donner la preuve, il nous le dit encore lui-même, qu'il institua les expériences relatées dans le mémoire cité plus haut. Ce mémoire n'avait d'autre but que de démontrer que le siège immédiat de toute inflammation réside dans les veinules et que le phénomène initial de toute phlegmasie veineuse est la coagulation du sang. Ainsi était formé le lien entre la plaie et la phlébite, ainsi était expliquée comme phénomène inflammatoire la coagulation du sang dans la veine enflammée. Mais Cruveilhier n'injecla pas de pus dans les veines; pour démontrer la conséquence de la phlébite suppuralive, il se contenta d'in-
jecter des corps inertes, d'y introduire des corps irritants (tiges de bois, encre, mercure). Il crut pouvoir assimiler le pus au mercure. « Le pus ne pouvant, dit-il (1), que difficilement être reconnu dans le sang, on y substitua le mercure. j> Il ajouta, il est vrai, plus loin : « Quand on substitue le pus au mercure, on obtient les mêmes résultats. > Mais j'ai parcouru le récit de toutes les expériences du mémoire « sur le siège immédiat de l'inflammation >, et je n'en ai pas trouvé une seule où il fût question de pus. D'ailleurs je n'ai pu découvrir aucune publication où la doctrine de la phlébite fut magistratralement exposée par Cruveilhier, en 1826, au sujet de l'intection purulente.
Quoi qu'il en soit, Velpeau (1826) nia la phlébite conMnepathogeniedelapyohemie.il crut cette phlegmasie secondaire à l'introduction du pus par voie d'absorption ou de résorption, et, loin de la regarder comme la source du pus dans le sang, il en fit un eff'et de l'infection ; loin de voir dans l'inflammation des tissus périvasculaires l'origine par continuité de la phlébite, il attribua cette inflammation à la phlegmasie veineuse (2).
Vers la même époque, en Angleterre, l'étude de la phlébite était ardemment poursuivie. Guthrie (3) (1827) en décrivait deux formes : Tadhésive ou franche, Tirritative ou érésipélateuse. Duncan (4) (1827) relatait des
(i) Cruveilhier, Anatomie pathologique avec planches, 1833 ; liv. Xï, à propos des expériences du mémoire de 1826.
(2) « Les veines, dit Velpeau, auront reçu de la matière purulente, soit par les lymphatiques qui s'y ouvrent, soit par imbibitiQn,8oit par les nombreuses bonebes qui devaient rester ouvertes dans la plaie. Ce pus, d'abord de bonne nature et sans qualités irritantes, aura pu circuler en plus ou moins grande proportion dans le sang sans troubler sensiblement l'organisme; mais, par Write de son contact avec l'air ou de sa plus grande quantité, il aura fini par enflammer les veines des membres. Ces veines enflammées d'espace en espace auront à leur tour déterminé l'inflammation de leur tissu cellulaire extérieur. » Vdpeau, Mém. cité in Revue médicale, 1826, t. Il, p. 447.
(3) Guthrie, Treattsc.on Gunshot Wounds. London, 1827, 3« édition, p. 229.
(4) Duncan, Transactions of the med. chir. Society. Edimburgh, 1^27, t. I, p. 448.
exemples de saignée suivie de phlébite suppurée et de mort. Sir Astley Cooper (4) (4827) voyait dans Textension de l'inflammation jusqu'au cœur la cause de la mort et attribuait l'état général à la présence du pus.
D'autre part, Rochoux (2) (4827) publiait une observation de phlébite consécutive à une saignée où l'examen anatomique démontrait de la façon la plus évidente que « le pus remplissait les veines enflammées, pouvait et devait en sortir, soit par lextrémité supérieure de la céphalique, soit par les branches d'anastomose de cette veine et de la médiane avec les veines profondes du bras et de la partie supérieure de l'avant-bras, » et pouvait par conséquent très facilement se mélanger au sang.
Pourtant Maréchal, en 4828 (3), affirma n'avoir pu découvrir de phlébite dans bien des cas où l'autopsie révélait des abcès viscéraux multiples très évidents ; il en conclut que le pus dans les veines n'a pas pour origine constante la phlébite et chercha ailleurs cette origine.
D'un autre côté, Larrey (4829) nia catégoriquement l'existence pathologique de l'inflammation veineuse et en attribua les accidents à la ligature des filets nerveux (4). On sait d'ailleurs que Larrey professait la théorie de
(1) Sir Astley Cooper, Lectures of the Principles and Practice of Surgery. London, 1827, t. III, p. 205.
(2) Rochoux, Maladies avec ou par altération du sang. (Archives générales de médecine, 1827, t. XIII, 1" série, p. 166).
(3) Maréchal, thèse citée, 1828, n» i3, p. U et 15.
(i) « A quoi donc attribuer cependant, dit Larrey, les phénomènes morbideg que les veines offrent après la mort des sujets qu'on a cru être frappés de phlébite de leur vivant? Aux causes que nous avons déjà énoncées; c*e8t-àd'irp que, la nature ayant donné à ce système de vaisseaux une propriété absorbante par les valvules dont ils sont pourvus et par Tactlbn aspiratrice des oreillettes du cœur, ils pompent dans les foyers sanguins, purulents, séreux, bilieux et même urineux une partie de ces fluides hétérogènes et les charrient plus ou moins dans le torrent de la circulation de manière à les faire parvenir dans les poumons et successivement dans tous les autres organes jusqu'au cerveau. Les vaisseaux lymphatiques se refusent à cette absorption et ne pompent, comme nous l'avons dit ailleurs, que des fluides homogènes lymphatiques ou séreux, sans avoir égard à ces substances hétérogènes;
l'influence nerveuse comme origine des abcès métastatiques.
C'est alors que parurent les importants travaux de Dance (i) (1828-4829) sur la phlébite, en deux mémoires dont le second ne fut que le développement du premier. Après avoir donné une description clinique complète et frappante de Tinfection purulente ou plutôt des symptômes qui manifestent la présence du pus dans le torrent circulatoire, et attribué les abcès à des phlébites capillaires, Dance chercha et trouva la source du pus dans l'inflammation des veines provenant de la plaie. Comme cause de la phlébite, agissant directement sur la membrane interne de la veine, il reconnut « les piqûres, J'excision, les déchirements, la ligature des vaisseaux, le contact des matières acres, irritantes, comme il arrive lorsqu'une veine ulcérée baigne dans un foyer purulent, lorsqu'elle s'ouvre sur une surface suppurante à la suite d'une amputation, d'une blessure ou de toute autre lésion traumatique, enfin après l'accouchement. Mais la plupart de ces causes ne produiraient le plus souvent par elles-mêmes qu'une inflammation limitée à l'endroit où elles agissent, si le pus, exhalé dans la veine enflammée, n'était ensuite transporté hors de son canal, où il devient
si on lavait riiUéricur des veines qui en sont remplies, on trouverait dans tous les cas leurs tuniques intactes : si on excepte néanmoins celui assez rare où ces veines auraient charrié pendant longtemps des fluides fournis par une matière ichoreuse purulente, laquelle peut véritablement altérer la tunique interne de ces veines et y introduire de légères ulcérations, l'exfoliation de la membrane ou son épaississement ; ce qui constituerait une phlébite sympathique consécutive. De toutes ces réflexions je déduis que la phlébite primitive n'existe point, et me parait ne pouvoir exister, en raison du peu d'énergie des propriétés vitales dont les veines sont pourvues. » Larrey, Clinique chirurgicale, 1829, t. III, p. 487 à -i89.
(I) Dance, I» Bulletin de la Société anatomique : Quelques propositions sur la phlébite en général et la phlébite utérine en particulier (Nouvelle bibliothèque médicale, 1828, juillet, t. III, p. 57); 2'' de la Phlébite en général et de la phlébite utérine en particulier; (Archives générales de médecine, décembre 1828, février 1829).
une cause nouvelle d'imtation et d'inflammation (1) ».
Dance s'occupa ensuite de la possibilité du passage du pus veineux dans la circulation. Comme Ribes, il avait constaté que l'abcès veineux était souvent enkysté dans une fausse membrane; comme Cruveilhier, il avait vu la coagulation du sang dans toute la région veineuse enflammée; mais il pensait que dans la phlébite l'existence du pus précédait toujours la formation des fausses membranes de limitation et du caillot, que d'ailleurs ces fausses membranes ne se développaient dans les veines d'un certain calibre que par les progrès de l'inflammation, que par conséquent le pus veineux était toujours primitivement libre et prêt à circuler (2).
Des observations suivies d'autopsie et de commentaires fournissaient la démonstration anatomique de cette opinion. Quelques-unes de ces observations restaient, il est vrai, d'une interprétation douteuse, mais la généralité parlaient en faveur de la doctrine ; les veines j étaient enflammées, et le pus, non enkysté ou incomplètement enkysté, au moins d'après la description de Dance, pouvait passer dans la circulation.
A ce premier genre de preuves Dance en ajoutait un autre, en cherchant à démontrer que la phlébite était seule capable d'expliquer la présence du pus dans les veines. «Plusieurs médecins, dit-il (3),ont attribué à l'absorption simple du pus la formation de ces abcès. Nous sommes loin de nier cette absorption, mais nous affirmons n'avoir rencontré le plus souvent des abcès de cette nature que dans les cas où il existait préliminairement une inflammation veineuse, et nous sommes portés à penser que dans ceux où cette inflammation n'a point été indi-
(1) Dance, Nouvelle bibliothèque médicale, 1828, t. IH, p. &7, §1.
(2) Dance, Arch. gén. de méd., 1828, décembre, t. XIX, p. 13.
(3) Dance, Arch. gén. de méd., 1829, t. XX, note p. 169, obs. XVIU, p. 30, et obs. XIX, p. 33-34.
c[uée, comme cela nous est arrivé à nous-même, on n avaitpas fait toutes les recherches suffisantes pour être en droit de nier absolument son existence ; car pour admettre cette absorption il ne suffit pas de trouver du pus déposé dans un organe, sans caractère local d'inflammation, il faut encore s'assurer si ce pus n'a point été sécrété dans l'intérieur de quelque vaisseau même très éloigné du point où la matière purulente a été transportée. » Celait fournir une démonstration par exclusion, après la démonstration anatomique.
Quoi qu'il en soit, Dance lui-même rapportait deux observations où la phlébite n'avait pu être constatée, mais où, il est vrai, la morve pouvait être incriminée. Après avoir posé ce principe que le pasf?age du pus dans le sang précède toujours la formation des fausses membranes et du caillot, Dance se contredisait d'ailleurs luimême, ainsi que l'a fait remarquer Tessier, en admettant trois sortes de symptômes dans le cours de la phlébite et attribuant au mélange du pus et du sang les symptômes terminaux de la maladie.
Après Dance, Reynaud (de Pelisanne) (1) (1828), sans adopter exclusivement la même doctrine, s'attacha à montrer \a possibilité de la circulation du pus veineux: c Ce qui prouve, dit-il, que les accidents si souvent funestes de la phlébite ne sont dus qu'au mélange du pus avec le sang, c'est qu'ils ne se manifestent pas lorsque cette inflammation se termine par résolution et que, par suite d'adhérences entre les parois veineuses; le pus s'accumule et forme un ou plusieurs abcès sur le trajet des vaisseaux. Ces phénomènes généraux sont alors, comme dans toute phlegmasie, relatifs à l'étendue de l'inflammation. » Le sang continuerait d'ailleurs, d'après Reynaud, à passer dans une veine suppurante, du moins
(1) Reynaud (de Pelisanne), thèse citée, 1828, p. 1.
pendant un certain temps : témoin cette expérience de Dupuytren qui, pour prouver l'existence d'une phlébite, ponctionna la veine basilique et fit jaillir du sang mélangé de pus. Expérience qui ne prouvait rien, du reste, car le pus d'un abcès périvasculaire avait aussi bien pu venir polluer le sang veineux.
Alors Blandin (1) (1829) revint sur ses anciens errements de 1824; il sacrifia la théorie des tubercules préexistants et se rallia à la phlébite, dont il devint un des plus chauds avocats, et qu'il éleva à la hauteur d'une doctrine chirurgicale. Il commença par prouver que, parmi les accidents des opérations, la phlébite suppurée est un des plus communs et des plus graves : dix-huit fois sur vingt-trois amputations il avait trouvé du pus dans les veines du moignon. Il décrivit en détail l'état des vaisseaux, le siège et l'étendue des diverses collections purulentes veineuses, qu'il déclara toujours non enkystées. D'où venait donc le pus? De l'inflammation de la paroi vasculaire. En général une inflammation précède toujours l'apparition du pus : voilà la loi. Dans le cas particulier, les veines étaient environnées de tissus enflammés ; il y avait donc, vu la grande tendance des veines à s'enflammer, grande probabilité en faveur de la production de la phlébite. Le pus contenu dans la veine diff'érait du pus de la plaie, il y avait par conséquent lieu de penser que ce n'était pas le même. D'ailleurs les causes de la phlébite du moignon étaient nombreuses ; c'étaient toutes celles de l'inflammation du moignon lui-même. Telles étaient les preuves anatomiques, cliniques et rationnelles invoquées par Blandin en faveur de la phlogose veineuse. Quant au mécanisme de Tinfec-
(l)]Uandin, Mémoire sur quelques accidents très fréquents à la suite des ampuialions (Journal hedomadairc, 18^9, t. Il, p. 579, 21 mars); et art. Amputation du Dict. de méd. et de cliir, prat. en 15 vol. Paris, 1829, Accidents des amputations, p. 217.
lion par la phlébite, Blandin l'expliquait ainsi : « En résumé (4), il résulte de tout ce qui précède : 4° que, chez beaucoup d'amputés, chez la plupart de ceux qui succombent dans les vingt premiers jours, une phlébite plus ou moins étendue se développe dans le moignon; 2"* que cette inflammation siège principalement dans les veines secondaires, surtout dans celles qui parcourent les muscles; S"" que cet état est principalement produit par l'impossibilité dans laquelle se trouve le chirurgien d'éviter la ligature des veines secondaires, mais qu'il peut aussi résulter de l'extension de l'inflammation du moignon aux veines qui s'y trouvent ; 4° que le pus formé par ces veines, dont les parois sont évidemment enflammées, les obstruent plus ou moins loin jusqu'à l'embouchure des grosses branches collatérales saines ; 5° qu'au niveau de ces derniers points le courant sanguin veineux, apporté par la veine collatérale intacte, entraîne incessamment une certaine quantité de pus sécrété, le trop plein en quelque sorte ; 6"" que le pus, entraîné en petite quantité d'abord, se mêle et se combine avec le sang, au milieu duquel il circule dans tout l'organisme; T que, plus tard, le pus, devenu plus abondant, se combine en grande proportion avec le sang des veines voisines, vers lesquelles il est porté, et se trouve transformé en bouillie d'un gris sale; 8° qu'en raison de la facilité avec laquelle le pus se mêle au sang, jamais on ne le trouve pur et sans mélange dans les heux où les veines ne l'ont pas elles-mêmes produit ; 9" que le sang altéré par le mélange d'urne faible proportion de pus est plus noir, plus visqueux, moins coagulable, et qu'il s'épanche facilement dans les tissus, d'où des ecchymoses et des pétéchies remarquables. y> Blandin ne croyait d'ailleurs pas à la coagulation du
(i) Blandin, Mém. cité. (Journal hebdomadaire, 1829, t. II, p. 590.)
sang comme phénomène initial de la phlébite. Il pensait que, suivant Texpression de l'époque, la phlébite était toujours libre, que jamais rien n'enkystait le pus et n'en empêchait la circulation. La veine enflammée qui le sécrétait en devenait le réservoir passif; ce n'était que le trop plein de ce réservoir, poussé par le vis a tergo de la sécrétion, qui était entraîné par le sang circulant dans les veines collatérales respectées par le couteau d'amputation. Si par hasaiti il se produisait un caillot, il était secondaire, jouait en général le rôle d'une épOnge et ne gênait pas le passage de la matière purulente dont il s'imbibait. « Les phlébites très aiguës, très intenses, disait-il, ne donnent jamais lieu à la formation d'un caillot; quand celui-ci existe, il n'est pas primitif (1). >
Cependant, peu après Blandin, Legallois (2) (1829) citait plusieurs cas où il avait trouvé du pus dans les veines sans qu'il lui eût été possible de constater des traces de phlegmasie veineuse.
Puis Arnott, toujours en 1829 (3), analysa le mémoire de Dance, en étudia et commenta les observations, y joignant quelques faits personnels, et donna à la phlébite, en Angleterre, l'impulsion que Dance et Blandin lui avaient donnée en France. Il concluait d'ailleurs : i"* que la mort, dans la phlébite, n'est pas le résultat de l'extension de l'inflammation au cœur ; 2^ que le danger n'est pas en raison directe de l'étendue de rinflammalion de la veine.
En 1 831 , Danvin (4) renouvela les idées de Blandin, son maître. Mais la totalité des faits ne répondait pourtant pas à la théorie exclusive de la phlébite. Plusieurs
(1) Blandin, Mém. cité, in Journal hebdomadaire, 1829, t. II, p, 581.
(2) Legallois, Mém. cité, in Journal hebdomadaire, 1829, t. III, p. 166
(3) Arnott, Mém. cité, in Mcdico- chirurgical Transactions, 1829, t. XV.
(A) Danvin, Observations et propositions sur quelques accidents très communs à la suite des suppurations aiguës; thèse de Paris, 1831, n» 85, 4 mai.
furent même alors produits où l'autopsie la mieux faite tfavaît pu révéler d'inflammation dans aucune veine (1). Malgré tout, Dance, en 4832 (2), n'en confirma pas moins ses précédents mémoires, sans y rien ajouter ni retrancher, se contentant d'élever des doutes sur la valeur des autopsies où les veines avaient été trouvées ou prétendues intactes.
M. Sédillot, en cette même année 1832 (3), protesta néanmoins contre l'absolutisme des phlébitistes, classant sous trois chefs les cas où l'on trouve du pus dans les reines :
1° Cas où l'inflammation de la veine est évidente dans toute l'étendue du vaisseau où l'on trouve du pus : le pus provient alors d'une phlébite ;
2* Cas où une portion de la veine est nettement enflammée, mais où l'on trouve aussi du pus dans des portions non enflammées : le pus provient encore d'une pMébite ;
3"* Cas où l'on ne constate aucune trace d'inflammation veineuse : le pus provient alors de l'absorption.
Cest alors que Cruveilhier (4) (4833) exposa, dans son Anatomie pathologique, les idées qu'il professait depuis 4826 sur l'inflammation veineuse et l'infection purulente. Contrairement à Blandin, il prétendit d'abord que le premier effet de toute phlébite était la coagulation du sang au niveau de la portion enflammée et, par suite, la formation d'adhérences établissant une séparation complète entre cette portion enflammée et le reste
(i) Gazette des Hôpitaux, 1831, t. IV, n» 29, 55 et 56.
(2) Dance, art. Abcès métâstatiques in Dictionnaire de médecine en 30 Yoluroes. Paris, 1832.
(3) Sédillot, de la Phlébite traumatique ; thèse de concours d'agrégation. Paris, 1832, p. 22.
(i) Cruveilhier, Anatomie pathologique du corps humain, avec planches, 1833; liv. IV, pi. 6; liv. VIII, pi. A; liv. XI, pi. 1, 2, 3; liv. XIII, pi. 2 et 3. — Art. Phlébite du Dictionnaire en 15 vol., 183i.
de Tappareil circulatoire. Le caillot était même environné de tous côtés, comme Ribes l'avait déjà dit, par une fausse membrane, espèce de kyste qui s'organisait et contractait des adhérences plus ou moins intimes avec la tunique interne de la veine. Le pus était alors sécrété par la paroi veineuse enflammée ; mais, au lieu de se rassembler entre cette paroi et le caillot en détruisant les adhérences, il venait se réunir au centre du caillot, où il pénétrait par capillarité, le caillot étant moins cohérent au centre qu'à la périphérie.
La phlébite serait donc toujours enkystée au début, et si les choses en restaient là les phénomènes de l'infection purulente seraient prévenus. Mais souvent, disait à peu près Cruveilhier, les caillots obturateurs sont sourdement minés par l'absorption, ils deviennent une digue impuissante contre le pus qui les comprime, ils se détachent et sont entraînés ; alors la phlébite est libre et le pus passe sans obstacle dans la circulation : l'infection purulente est produite.
D'ailleurs la phlébite se développe à propos de toute solution de continuité des veines. On en constate les symptômes durant la vie et les lésions sur le cadavre. Les veines des os s'enflamment aussi bien que celles des autres organes, et leur inflammation est même particulièrement dangereuse. C'est la phlébite osseuse qu'il faut incriminer lorsque les veines des parties molles sont trouvées intactes à l'autopsie. Quant à l'étiologie, il ne faut point en chercher d'autre que celle de toutes les inflammations traumatiques.
Dance, Blandin, Cruveilhier furent en somme les trois champions de la phlébite. C'est sous l'impulsion de leurs travaux que celte doctrine prit son essor. Quant au fond de la théorie, l'accord régnait entre eux ; tous les trois affirmaient l'inflammation veineuse comme cause exclusive des accidents pyohémiques. Mais quant au niéca-
nisme de ces accidents, tous les trois différaient d'opinion.
Pour Dance, la phlébite, d'abord libre, devenait enkystée.
Pour Blandin, la phlébite était et restait toujours libre, et le caillot, s'il en existait un, était toujours impuissant à enkyster le pus.
Pour Cruveilhier, la phlébite, toujours primitivement enkystée, devenait libre secondairement.
Pour tous les trois, le pus était sécrété par la paroi veineuse.
Un peu plus tard. Gandin, en 1834 (1), sans nier la possibilité, ni même la fréquence de l'infection consécutive à la phlébite, cita cependant de nouveaux faits de pus dans les veines où les recherches les plus minutieuses n'avaient pu faire découvrir aucune trace d'inflammation. En même temps Nève (2) (1834) faisait une monographie de la phlébite où il insistait sur les rapports de cette phlegmasie avec l'infection purulente, mais sans rien ajouter aux opinions reçues.
Puis M. Bouillaud signala, en 1835 (3), des cas où l'on ne rencontre ni caillot ni pus, alors que cependant les parois veineuses présentent des traces évidentes d'inflammation. Dans ces conditions, disait-il, la phlébite est évidente ; mais il est impossible de déterminer, en ne tenant compte que de l'examen du sang, si du pus a été sécrété et entraîné par le torrent circulatoire.
En 1836, Duplay (4) rappelait certains cas signalés par Dance et dont il rapportait de nouveaux exemples, où il n'y avait aucun rapport entre le nombre des suppurations viscérales et l'étendue de la phlébite, celle-ci étant
(1) GaudiD, Archives générales de médecine, 138i, t. VI, p. 562.
(2) Nève, Dissertation sur la phlébite; thèse de Paris, 1834, n" 11 ; 14 janvier.
(3) Bouillaud, Traité clinique des maladies du cœur; 1835, t. II, p. 9-16.
(4) Duplay, Quelques observations tendant à éclairer Thistoirede la phlébite à la suite de Taccouchement. (Ârch. gén. de méd. ; 1836, 2* série, t. XI, p. 58.)
extrêmement limitée. En même temps, dans la Gazette médicale de Pai'is, Alquié publiait encore un fait de pyohémie sans phlébite (1).
En 1837, Liston (2) n'admettait la phlébite qu'avec réserves.
D'autre part, Nivet, en 1838 (3), relata un fait qui prouvait péremptoirement la possibilité du passage du pus dans la circulation malgré la présence d'un cailloU Une jeune fenune fut amputée de la jambe : le dix-huitième jour se déclarait une phlébite; le vingt-huitième jour survint la mort. A l'autopsie, on trouva les veines tibiales antérieures et postérieures remplies de pus : ce La veine crurale était occupée jusqu'à la naissance de la saphèœ par un caillot séparé des parois de la veine par du pus* dans ses trois quarts inférieurs ; ce caillot se terminait par un renflement ; nulle part il n'adhérait à la veine, de sorte qu'il n'avait existé pendant la vie aucun obstacle capable d'empêcher le passage du pus des veines dans le torrent circulatoire. ï>
Alors parut le fameux mémoire de Tessier (4) (1838). C'était une charge à fond, une attaque passdonnée contre le dogme du mélange du pus et du sang et les doctrines régnantes delà phlébite et de l'absorption^ que Tessier confondait dans la même proscription. J ai montré plus haut comment Tessier condamnait l'infection purulente sous prétexte qu elle se réduisait à dire que les blessés et les opérés succombent à un empoisonnement par le pus. Quant à la phlébite, il soutenait qu'elle était d'ailleurs incapable d'avoir pour résultat le passage du pus
(1) Alquié, des Abcès viscéraux à la suite des grandes opérations (Gazette médicale de Paris; 1836).
(2) Liston, Practical Surgery; 1837, p. 189.
(3) Nivet, Bulletin de la Société anatomique; 1838, 12" année, p. 261.
(4) Tessier, Exposé et examen critique des doctrines de la phlébite et de rinfcclion purulente (l*£xpérience, 1838, t. U, p. 1, n° 43, 5 juin); et Diathèse purulente (rExpérience, 1838, t. II, p. 81, n* 48, 30 juin).
dans le sang, parce que le pus était toujours enkysté et emprisonné dans un caillot et des fausses membranes. Il en citait et en décrivait des exemples originaux ; il en cherchait mêno^ la démonstration dans les écrits de Dance et de Gruveilhier, qu'il commentait et interprétait avec plus ou moins de justesse. Il trouvait un appui à sa thèse dans le désaccord de ces deux savants auteurs au sujet de l'époque de la pénétration du pus, que Dance faisait passer avant et Gruveilhier après la fornaation du caillot. AiTivant enfm aux lésions anatomiques, il terminait en niant que le mélange du pus et du sang puisse les expliquer, par cette pauvre raison qu'il faudrait « que le pus possédât deux propriétés contradictoires, une vertu liquéfiante et une vertu coagulante, car dans la fièvre purulente le sang a été trouvé souvent liquide et dissous, et le pus se trouve habituellement dans les caillots sanguins du cœur ]> !
Changeant ensuite son rôle de critique contre celui d'initiateur, il formulait quant à la phlébite les conclusions suivantes : Le premier effet de toute phlébite est la coagulation du sang. Le caillot est rarement environné d'une fausse membrane kystique complète. Le pus résulte de la transformation du caillot, c'est-à-dire de la transformation des globules sanguins en globules purulents (1). Le pus existe au centre du caillot lorsque la marche de l'inflammation a été lente; il existe, au contraire, au centre et à la superficie lorsqu'elle a été rapide. La séquestration du pus est opérée tantôt par un caillot adhèrent, tantôt par une fausse membrane organisée. Le passage du pus dans le torrent circulatoire n'est jamais possible ; la partie adhérente du caillot ou de la membrane ne peut jamais se rompre ou disparaître. <?: Il est plus facile au pus de passer du centre du fémur à la
(1) Tessier, Diathëse purulente (rExpérieuce, 1838, t. H, p. 86).
peau que de franchir Tadhérence qui Fisole du sang dans la phlébite, sauf le cas de violence mécanique. Jamais le pus ne peut trouver place entre les parois veineuses et le caillot, puisque celui-ci adhère à la veine par tous les points de la membrane dont il est enveloppé. » Tessier était donc aussi absolu, aussi radical dans ses allirmations que dans ses négations. On verra plus loin ce qu'il substituait à la doctrine qu'il s'efforçait de renverser.
Mais l'absolutisme de Tessier fut bientôt condamné dans le sein de la Société anatomiquè (1). Il fut démon*tré d'une façon irréfutable que du pus veineux pouvait entrer dans la circulation. Il fut relaté des faits dont la conclusion générale était que le pus sécrété par la paroi de la veine enflammée pouvait tantôt se réunir entre celle-ci et le caillot et entourer ce dernier d'une couche purulente, tantôt pénétrer au centre du caillot adhérent intimement par toute sa surface externe à la paroi veineuse; que par conséquent, dans le premier cas au moins, l'infection purulente était possible.
En même temps Bérard et Denonvilliers, en 1840 (2), admirent que la phlébite était la source la plus commune de l'infection ; mais que ce n'était pas la seule, la résorp-* tion du pus par les veines ouvertes dans le foyer suppurant pouvant aussi intervenir.
Raciborski, en 1841 (3), ne proscrivit pas la phlébite; il la jugea même absolument fatale dans ses conséquences lorsqu'elle siégeait dans les veines des os ou de l'utérus. Alors, en effet, la rigidité de la paroi veineuse soutenue par le tissu osseux ou utérin en empêchait, d'après lui, la rétraction et l'oblitération par un caillot. Mais il avouait
(1) Bulletin de la Société anatomiquè, 1840, 15" année, p. 16 et 17; 184i, iT année, p. 300.
(2) Bérard et Denonvilliers, art. Pyohémie in Compendium de chirurgie, 1840, p. 383.
(3) Raciborski, Histoire des découvertes relatives au système veineux, elc. (Mémoires de TAcadémie royale de médecine, 1841, t. IX, p. 597 et 599).
la réalité des cas où la phébite était inadmissible. Raciborski n'attachait pas d'ailleurs une importance capitale au mélange intime et effectif du pus et du sang; il lui suffisait que les deux liquides fussent simplement très voisins, séparés l'un de l'autre par une mince couche de tissu .
De même Velpeau (1) (1839-1841) ne nia pas la possibilité de l'infection purulente consécutive à l'inflammation veineuse; il contesta seulement la constance de cette origine. Il cita même à l'appui de son dire une observation qui ne permettait pas le moindre doute : X... meurt après une opération de castration avec les symptômes delà pyohémie. L'autopsie révèle un épanchemenl séro-puinilent dans le thorax et un grand nombre d'abcès métastatiques dans les poumons. Les recherches les plus minutieuses n'ont pu amener la découverte d'aucune trace de phlébite dans les veines du cordon spermatique, les veines iliaques, la veine cave et les veines rénales : « Il faut remarquer, ajoutait Velpeau, qu'il n'en est point ici comme dans d'autres régions du corps ; qu'on ne peut avoir recours à des faux-fuyants et dire par exemple que, si l'on n'a pas observé de phlébite dans les veines des parties molles, il pouvait en exister et qu'il en existait probablement dans les os. Rien de tout cela ne peut être invoqué dans cette région, où l'opération n'a porté que sur des parties molles. »
Bientôt parut en 1842 l'article Pus du Dictionnaire en 30 volumes où Bérard aîné (2) , après avoir défini l'infection purulente et rejeté les doctrines de l'absorption et de la résorption, affirmait la phlébite et concluait en disant que « l'état général qui constitue l'infection purulente est un effet de la sécrétion du pus dans la cavité
(1) Velpeau, Leçons orales; 1839-1841, t. IH, p. 9.
(2) Bérard aine, art. Pus du Dictionnaire de médecine en 30 volumes; 1842, p. 412.
des veines et du mélange du pus au sang d. Il eii trouvait la preuve dans ridenlité des accidents et des lésions cadavériques qui suivent Tinflammalion veineuse survenue chez un homme en pleine santé à la suite d'une saignée, et de ceux qu'oflre un opéré quelconque atteint d'infection purulente, le seul lien possible entre les deux; cas étant la phlébite. D'ailleurs le mélange du pus et du sang dans la phlegmasie veineuse est anatomiquement et pjiysiologiqueraent possible et prouvé, et l'occlusion constante de la veiae enflammée est une doctrine fausse.. Quant aux cas où les recherches n'ont pu faire découvrir de veine enflammée, c'est, qu'elles ont été insuffisantes^ quelque minutieuses qu'on les ait prétendues- C'était toujours, on le voit, le même système de raisonnement et de preuves.
En même temps Tessier continuait son réquisitoire conti^ la phlébite et l'infection purulente; mais Blandio se constituait son vigoureux contradicteur. En 1842 Blandin avait fait, à propos d'une amputation pratiquée consécutivement à une tumeur blanche du genou et suivie de mort par infection purulente, une leçon où il affirmait ses opinions, dont il trouvait la consécration 5ur les pièces anatomiques(l). a: Pour nous résumer, disaitil, nous dirons qu'il y a eu ici d'abord une phlébite suivie d'infection purulente, puis un moment d'arjrét pro-
(1) « Chez le sujet en question, disait Blandtn, la veine fémorale contenait un caillot grisâtre imprégné de pus. C'est ici que M. Tessier triompherait, en raisonnant d'après ses idées. On voit bien, dirait-il, que ee caillot a servi de bouchon au pus sécrété au-dessus de lui et qu'il a empêché de passer outre et de se porter dans le torrent circulatoire. Mais la chose est très facile à expliquer d'après nos principes. Ce caillot d*abdrd n'empêchait pas entièrement le passage du pus, parce qu'il était lui-même imrprégné de ce liquide et devait nécessairement en laisser aussi passer une certaine quantité ; ensuite on peut soutenir, et cela avec une extrême conviction, que la phlébite simple sans formation de caillot a précédé la formation de ce caillot. Dès lors, il est clair que le pus a pu librement circuler et prodaire Finfection purulente avant qu'il ait été arrêté dans sa marche par le caillot consécutivement formé. » Blandin, Gazette des hôpitaux, 1842, t. H, p. 394.
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duit probablement par le traitement mis en usage, puis une recrudescence des symptômes et une progression de la maladie jusqu'à la mort, d Tessier (1) n'admit nullement ce système ; il fit remarquer que le malade était, avant Tamputalion, dans un état général non qualifié, mais caractérisé par des frissons et de la fièvre ; qu'après l'opération cet état ne s'était pas modifié, mais s'était au contraire aggravé. Il ne voyait dans les symptômes aucun signe d'une inflammation veineuse, mais seulement une aggravation de l'état général antérieur» « Qu'avezvous besoin de cette phlébite, dit-il, je vous le demande? Que vient-elle faire ici? Vous aviez affaire à un malade suf^rant et disposé à suppurer... > Au surplus, de même qu'il y a des diathèses purulentes qui surviennent dans le cours des phlébites, il y a des phlébites qui surviennent dans le cours de la dia thèse purulente^ dont elles sont symptomatiques : « La marche de ces phlébites symptomatiques présente la plus grande analogie avec les phénomènes et la marche des abcès symptomatiques de la diathèse purulente... A.joutez-y le caractère latent que l'on observe fréquemment dans l'un et l'autre cas, et vous serez disposé à croire que je pourrais bien avoir raison d'interpréter votre observation de la manière suivante :
1** Avant l'opération, prédisposition évidente à la diathèse purulente, si déjà l'invasion n'avait pas lieu;
2* Immédiatement après l'opération, diathèse purulente en plein, dès le jour même;
3** Aggravation successive des accidents avec les rémittences propres à la diathèse purulente, puis enfin la mort;
4* A l'autopsie, suppurations symptomatiques de la
(1) Tetftier, Mécanisme de rinfeclion purulente (Gazette médicale de Paris; 1842, 18 juin, p. 385).
diathèse pumlente : A, dans la veine crurale; B, dans les plèvres; G, dans les poumons, od
Tessier mettait donc, comme l'avait fait Erdmann en 1821, la phlébite et Tabcès veineux sur le même rang que les abcès viscéraux.
Cela posé, Tessier cherchait d'ailleurs à prouver que le caillot, dans le cas actuel, bouchait hermétiquement la veine ; mais ses raisonnements ne pouvaient rien contre les affirmations de l'auteur de l'autopsie.
Il se demandait ensuite s'il était possible que là sécrétion du pus eût précédé la formation du caillot Hunter et plus tard Dance l'avaient prétendu ; Tessier s'appliquait à mettre ces deux savants en contradiction et à prouver «qu'ils ignoraient complètement le mécanisme de Ja phlébite ».
Mais Blandin releva le gant lancé à ses maîtres, maintint ses conclusions et protesta contre les emportements et les excès de langage de son contradicteur, dont il rectifia les citations en les complétant.
Cette discussion, intéressante àrapporter parce qu'elle précisait les idées de chacun, n'avait, en résumé, converti ni Tessier ni Blandin.
A la même époque avait lieu le concours pour la chaire de clinique chirurgicale vacante par la mort de Sanson. Les concurrents ne pouvaient rester indifférents à la question de la phlébite; Thierry, Vidal (de Cassis), Laugier prirent parti pour Blandin, Malgaigne et Chassaignac se rangèrent au contraire dans le camp de Tessier (1) (1842).
Toujours en 1842, Aran (2) étudia les causes déterminantes des abcès diathésiques (métastatiques) des poumons et passa en revue les théories proposées pour en
(1) Thèses de concours pour la chaire de clinique chirurgicale. Paris, 1842.
(2) Aran, Mémoire sur les abcès du poumon, 2« partie : abcès diathésiques (métastatiques). (Gazette médicale de Paris, 1842, 8 octobre, p. 642.)
expliquer la pathogénie. Il trouva l'opinion de Cruveilhier la plus séduisante ; mais, voulant en contrôler l'exactitude, il essaya de reproduire les expériences qui en étaient la base. Les injections de mercure lui donnèrent des résultats analogues, mais les injections de pus restèrent toutes sans effets sensibles entre ses mains. Au surplus la question préjudicielle de la pénétration du pus dans le sang lui sembla résolue par la négative, au moins consécutivenaent à la phlébite. Il était cependant moins absolu que Tessier; pour lui ce n'était que dans l'immense majorité des cas que le pus était séquestré dans la veine, et alors il était séquestré à toutes les périodes de la maladie; mais dans un certain nombre de cas les caillots n'opposaient qu'un obstacle incomplet au passage du pus dans la circulation. Il en était même où l'on trouvait positivement du pus et de la sanie purulente en contact immédiat avec le sang ; mais ce n'étaient là que des exceptions et rien de plus.
Encore en 1842, M. Sédillot, dans les considérations pleines d'intérêt dont il fit suivre une observation de ligature de la carotide primitive, ne considéra pas la phlébite comme capable d'exphquer tous les faits (1).
(1) « M. Blandin, dit M. Sédillot, pense que c'est toujours la phlébite qui donne lieu à Tinfcction purulente, et il est certain que dans la piupait des cas où cette affection est incontestable elle est accompagnée ou précédée d'une phlébite dont Texistence est reconnue pendant la vie et démontrée par J*examen cadavérique. M. Blandin a parfaitement raison quand il combat M. Tessier et qu'il dit avoir vu des veines remplies de pus et incomplètement oblitérées par un caillot sanguin. La présence de ce caillot, signalée avec beaucoup de soin par M. Tessier, est un fait qui mérite d'être pris en grande considération et qui indique les obstacles spontanément produits pour empêcher le pus de se mêler au sang; mais les caillots ne sont ni constants ni complets. On en a cité des observations, et j'en ai rapporté une dans ma thèse sur la phlébite, où le pus s'étendait des veines du bras jusque dans les oreillettes du cœur, où il était parfaitement reconnaissable. M. Blandin à cet égard nous semble dans le vrai; mais sa doctrine s'applique- t-elle avec un égal bonheur à tous les faits, et chaque fois qu'une infection purulente s'est manifestée renconlre-t-on toujours une phlébite? Nous devons ici, je crois, répondre négativement. » Sédillot, Blessure de la carotide externe, ligature
L'année suivante (1843) M. Sédillot (1) revint sur Ja question et s'attacha principalement à la théorie de fessier sur la phlébite : « J'accepte, dit-il, comme parfaitement vrais les phénomènes de l'enkystement du pus dans les veines atteintes de phlébite observés et décrits avec beaucoup d'attention par M. Tessier ; mais je suis fort loin d'accepter les conséquences qu'il en a tirées. »
D'abord, en envisageant la question de l'infectian au point de vue général, M. Sédillot montrait que le pus de l'abcès veineux se trouvait dans les mêmes conditions que le pus des plaies et des abcès ordinaires et pouvait par conséquent disparaître par résorption physiologique ; que dès lors Tessier était obligé, pour établir sa doctrine, c de passer sous silence l'absorption par les radicules vei^ neuses, puisqu'il nie la possibilité du transport du pus avec le sang et l'action délétère de ce mélange > et restreint le débat aux veines enflammées, où il prétend que le pus est toujours enkysté. De plus Ribes, ajoutait M. Sédillot, a depuis longtemps démontré qu'une veine d'abord obstruée peut, par suite de la résolution de l'inflammation, redevenir perméable au sang; par conséquent l'enkystement du pus peut n'être que temporaire. En outre, « dans beaucoup de cas l'abcès formé dans la veine ne peut-il rompre ou ulcérer sa membrane d'enveloppe et se faire jour dans un point de la veine resté perméable au sang » ?
Rokitansky, en 4844 (2), ne mit pas en doute la possibilité de la circulation du pus veineux; il soutint cependant que les phlébites rencontrées si souvent dans la pyohémie ne sont que des accidents consécutifs, résultant de l'irritation de la paroi veineuse par le sang altéré
<]e la carotide primitive, infection purulente (Gazette médicale de Paris, 18iâ, p. 567).
(1) Sédillot, de l'InfecUon purulente (Annales de chirurgie française et étrangère, 1843, t. VU, p. 129).
{t) Rokitansky, Handbuch der patholog. Ànatomic, 1844, t. U, p. 642.
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et coagulé; qu'elles contribuent bien elles-mêmes à rendre l'infection plus active en déversant dans la circulation le pus sécrété par leurs tuniques; mais que la source principale de Tinfection est la résorption.
Peu de temps après Botrel (1) (1845) relata qu'il avait trouvé des abcès métastatiques dans les poumons chez des femmes mortes de fièvre puerpérale, en l'absence de toute phlébite des veines soit de la matrice, soit du bassin : « Ces abcès ont coïncidé uniquement avec une angioleucite suppurée. »
Également en i 845, Lebert (2) publia une série d'expériences et diverses observations cliniques et anatomo-pathologiques, desquelles il conclut que la phlébite était la cause de l'infection purulente, 11 reconnut trois périodes dans révolution de la maladie :
1** Sécrétion locale de pus dans une veine;
2"* Mélange de ce pus avec le sang dans le torrent circulatoire ;
3** Diathèse pyogénique, qui en est la conséquence.
4* La sécrétion du pus, disait-il, se fait aux dépens de la paroi veineuse et non aux dépens du sang. La phlébite, dès lors, n'aurait aucun danger si le pus n'exerçait pas une action toxique lorsqu'il vient à être en contact avec le sang. Les caillots qui se forment dans la phlébite ne peuvent d'ailleurs s'opposer à l'infection purulente : € H est tout naturel que le pus, qui, pour arriver dans la verne, traverse la membrane lisse et fine qui tapisse l'intérieur de ce vaisseau, puisse tout aussi bien traverser l'espace existant entre la membrane interne et le caillot, et ce dernier lui-même, qui, surtout au début, est bien oin de constituer un cordon ligamenteux imperméable. » Lebert ne contestait donc pas l'existence d'un caillot,
(1) Botrel, Mémoire sur Tangioleucite utérine puerpérale (Arch. gén. de méd.; 1845, t. Vil, p. 426).
(2) Lebert, Physiologie pathologique, 1845, t. I, p. 313-324.
mais il ne croyait ni à son adhérence, ni à son imperméabilité.
En 1846 Castelnau et Ducrest (1) affirmèrent que la phlébite était la source constante et indiscutable d'où provient le pus dans la pyohémie. Ils avouèi'ent que la communication entre la veine enflammée et la circulation était parfois difficile à découvrir et citèrent une longue observation où plusieurs heures de recherches étaient restées infructueuses, lorsqu'un inddent révéla la voie librement ouverte entre l'abcès veineux et les veines saines. Ils partaient de là pour soutenir que les cas cités où cette communication avait échappé étaient des cas mal observés et sans autorité.
En 1846 Monneret et Fleury (2) conclurent, d'un examen approfondi des faits et des arguments, que dans la majorité des cas la phlébite était enkystée, mais 'que souvent aussi on trouvait dans les veines du pus qui n'était séquestré ni par un caillot, ni par des fausses membranes, ni par aucun autre mode de limitation ; que l'on ne découvrait même alors aucune disposition qui autorisât à admettre l'existence antérieure d'un caillot, d'une fausse membrane ou d'une adhérence quelconque. Donc la phlébite pouvait être libre soit primitivement, contrairement à l'opinion de Cruveilhier, soit consécutivement, contrairement aux affirmations de Tessier. D'ailleurs, suivant les mêmes auteurs, la phlébite n'était qu'une des causes possibles, mais non constantes de la pyohémie (3) ; elle existait dans plus de la moitié des
(1) Castelnau et Ducrest, Mém. cité; in Mémoires de TAcad. Roy. de méd., 1846, p. 116.
(2) Monneret et Fleury, Essai sur l'infection purulente, Paris, 1844; Compendium de médecine pratiquerait. Phlébite, t. VI, 1846.
(2j « La pyohémie, disaient Monneret et Fleury, peut être le résultat d*uDe phlébite primitivement libre ou d'une phlébite enkystée devenue libre; il est probable, dans la phlébite enkystée, que les éléments du pus peuvent ôlre sécrétés et versés dans le torrent circulatoire avant la formation des adhé*
cas; mais rabsorption devait être invoquée à défaut de phlébite dans l'autre moitié.
En la même année 1847, M. A. Guérin (1) repoussa la phlébite comme cause, mais l'admit comme conséquence de la pyohémie.
En 1849, M. Sédillot (2) admit que la phlébite était la cause la plus ordinaire de la pyohémie.
En même temps Cruveilhier (1849) confirmait de nouveau son opinion, que les arguments contradictoires de Tessier n'avaient pas ébranlée (3) . H s'attachait en outre à montrer que le pus veineux ne pouvait provenir d'une autre source que d'une phlébite, « Des preuves directes, disait-il, établissent d'ailleurs que le pus trouvé dans les veines est du pus formé dans ces vaisseaux euxmêmes à la suite d'une inflammation : car, ^ à une période avancée de la maladie on trouve les veines remplies de pus phlegmoneux à plein canal, dans des périodes moins avancées et quelquefois sur le même sujet on trouve toutes les périodes de la phlébite : 1° veines remplies de concrétions sanguines non canaliculées et adhérentes ; 2* matière lie de vin foncée occupant le centre de la concrétion, qui est par conséquent canaliculée;
rences ; ]ç pus étant emprisonné dans une portion de la veine enflammée, une quantité de ce liquide peut être portée dans le torrent de la circulation par les collatérales. » Monneret et Fleury, Gompendium de médecine pratique , art. Ptohémie; t. VII, 1847.
(1; A. Guérin, de la Fièvre purulente; ttièse de Paris, 1847, 30 janvier.
(2) Sédillot, de l'Infection purulente ou pyohémie, 18 i9.
(o) c Dans toute solution de continuité, disait Cruveilhier, Vinflammation s'empare des veines qui ont subi cette solution, comme d'ailleurs de tous les tissus divisés. Si cotte inflammation ne dépasse pas les limites de l'adhésion, elle ne détermine aucun accident; mais si d'adhésive elle devient suppurait vc, il peut arriver deux choses : ou bien le pus reste isolé, cohibé par dos caillots sanguins qui le séparent d<î la circulation générale, et alors les choses se passent localement, sans accidents généraux; ou bien le pus cohibé par des caillots sanguins surmonte la digue impuissante que ceux-ci lui opposent, se môle au sang et avec le sang est porté dans toutes les voies de la circulation. » Cruvcilliicr,Traité d'anatomic pathologique générale; 1819, t. I, p. 103 et suiv.
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3"* matière lie de vin claire ; 4** pus louable reno plissant la capacité de la veine et disparition complète des concrétions sanguines. A toutes ces époques, bien que la surface interne de la veine ne présente aucune trace d'inflamma* tion, on trouve dans Tinjection des capillaires de la surface externe de la veine et du tissu cellulaire ambiant, dans l'infiltration, la densité et la fragilité de ce tissu cellulaire et de la tunique externe de la veine, des traces non équivoques d'une inflammation antérieure. >
Répondant enfin directement à Tessier, Cruveilhier ajoutait : on a encore prétendu que le pus dans les veines était toujours enkysté dans un caillot et séparé ainsi du sang en circulation. Cet enkystement est positif, mais il n'est que temporaire : « Les bouchons formés par les caillots diminuent peu à peu de hauteur, ils se réduisent à une lame mince en forme de couvercle ; alors le mélange du sang en circulation avec le pus se fait aussi librement que possible. On comprend d'ailleurs que, lors même qu'il resterait un caillot d'une mince épaisseur, une sorte de filtration capillaire du pus pourrait s'effectuer au travers de ce caillot, comme à travers une substance poreuse perméable e t non vivante (1 ) . i>
Peu après, en 1850, Lee (2), ayant remarqué, comme il a déjà été dit plus haut, que dans un verre à réactif du sang mélangé à du pus se coagulait plus rapidement qu'à l'ordinaire, s'avisa que la pénétration du pus dans les veines devait avoir le même résultat et que, par conséquent, le pus se fermait à lui-même les portes de la circulation, dans la phlébite. 11 pensa que le pus ne pouvait alors pénétrer qu'à condition que la coagulabilité du sang fût préalablement diminuée, ou bien qu'un effort mécanique rompît la barrière existant entre le pus et le sang
(ij Cruveilhier, Ibid., p. 171.
(2) H. Lee, on laflammation on the Veins; London, 1850, p. 45 et suir.
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liquide. U crut d'ailleurs que la pUébile n'était jamais qu'un accident consécutif.
En résumé, jusqu'en 1850 la discussion au sujet des rapports à établir entre la pyohémie et la phlébite avait porté : l"" sur la possibilité physique, physiologique et anatomique de l'infeclion du sang par le pus sécrété par la veine enflammée; 2^ sur la constance de cette étiologie. Les uns prétendaient,1avec Dance, Blandin, Cruveilhier, Bérard et M. Sédillot, que le pus veineux, primitivement ou consécutivement enkysté, pouvait à une certaine époque de la maladie, au moins dans un bon nombre de cas, passer dans la circulation. Les autres, avec Tessier, soutenaient au contraire énergiquement que le pus veineux était partout et toujours enkysté et ne pouvait jamais circuler. Tout le monde reconnaissait l'existence pathologique de la phlébite suppurative ; mais les uns, avec Blandin, Cruveilhier, etc., en faisaientla cause, lesautres, avec Tessier, -en faisaient l'effet de la pyohémie ou de la diatfaèse purulente ; les premiers affirmaient que le pus était sécrété par les parois veineuses enflammées et imbibait le caillot; les seconds croyaient au contraire que le pus se formait aux dépens du caillot par une véritable suppuration de celui-ci; mais tous croyaient avoir réellement affaire à du pus véritable et à une indubitable inflammation veineuse dont la coagulation du sang était un effet primitif ou consécutif.
Avec Virchow (4846-1854-1856) s'ouvrit une ère nouvelle et la discussion changea de direction. L'existence de l'inflammation veineuse, telle qu'elle était comprise par Cruveilhier, etc. , fut remise en question, ainsi que la suppuration soit de la veine, soit du caillot, et même la présence d'un pus véritable.
En effet Virchow, dans une série de travaux qu'il condensa et compléta en 1856 (1), émit sur la question des
(1) Virebow, GetammeUe AbhandlungenfiirwiM. Med.; 1856, Sciie 484-636
idées neuves et originales qui portèrent à la doctrine de la phlébite une sérieuse atteinte. Après avoir résumé l'opinion de Cruveilhier et critiqué la doctrine de l'origine phlébitique de toute inflammation et celle de la coagulation du sang comme phénomène initial de toute phlegmasie, doctrines dont la preuve n'est fournie ni par les faits, ni parl'observation microscopique, Virchow tomba d'accord avec l'anatomiste français sur ce point capital que le soi-disant pus des veines siège au centre du caillot et non ailleurs. Mais il repoussa, comme l'avait déjà fait ïessier, l'idée que la sécrétion purulente provînt de la paroi vasculaire par capillarité : cette idée, soutenable lorsqu'on considérait le pus comme un liquide simple, n'était d'ailleurs plus compatible avec l'état des connaissances acquises sur la composition de ce liquide. Virchow ne retmt, en résumé, de la théorie de Cruveilhier que les deux points suivants : IMa présence d'un caillot au début; 2" l'existence au centre du caillot, peu de temps après sa formation, d'une masse puriforme. Il affirmait en outre que la formation du caillot ne dépendait en rien de l'inflammation, attendu, disait-il, que la théorie des stases repose sur de nombreux malentendus (4) (1854).
L'inflammation n'ayant nullement pour conséquence la coagulation du sang, il s'agissait donc non plus d'une phlébite suppurée, mais d'une coagulation du sang en lieu et place, phénomène pour lequel Virchow proposa le nom de thrombose (2) (1854).
Quant à la matière puriforme constatée au centre du thrombns (caillot), Virchow prétendit que ce n'était nullement du pus, mais un produit d'une transformation chimique de la fibrine du thrombus (3) (1846). Comme
(1) Virchow, Handbuch dcr speciellen Pathologie und Thérapie; 1854, B. I. Sieie, 53.
(2) Virchow, Handbuch der sp. Path. und. Th. ; 1^54, B. I, Seite 159.
(3) Virchow, Zeitschrift fôr rationelle Medicin; 1846, B. V, Seite 226.
preuve, il invoqua rexamen microscopique, qui n'y révèle que des granulations : on y trouve bien quelquefois cependant des globules analogues aux globules purulents, mais ce sont les globules blancs du sang coagulé; on en voit de pareils englobés dans le caillot lui-même. Cette matière puriforme est d'ailleurs toujours séquestrée par les parties les plus récentes du caillot, qui va toujours augmentant d'étendue ou de longueur dans le sens de l'axe du vaisseau. Le ramollissement ne peut donc point aboutir jusqu'au contact du sang, à moins d'une rupture mécanique du caillot ; mais il se propage toutefois jusqu'à la paroi vasculaire, qui se modifie alors ; elle s'épaissit et s'enflamme, et du pus peut se former dans ces conditions dans l'épaisseur des tuniques, mais là seulement.
En ces termes Virchow ne niait donc pas, à proprement parler, la possibilité pathologique de la phlébite suppurée; il en niait seulement l'existenèe primitive conrmae cause de la formation du caillot et comme source d'une sécrétion purulente capable par son mélange avec le sang d'engendrer l'infection purulente. « Certainement il y a une phlébite, disait-il (1); mais c'est une inflammation qui porte sur la paroi du vaisseau et non sur son contenu. Nous pouvons voir, dans les gros vaisseaux, s'enflammer les diverses couches de la paroi; nous pouvons observer dans les parois vasculaires toutes les formes de l'inflammation, mais la lumière du vaisseau n'est pas oblitérée... Quand le vaisseau s'enflamme, la masse exsudative a bien plus de tendance à rester dans la paroi vasculaire, qui s'épaissit, devient opaque et suppure plus tard. Il peut môme se former des abcès soulevant les tuniques vasculaires et faisant saillie en dedans et en dehors comme des pustules de variole, sans que pour cela le sang se coagule dans les vaisseaux. Souvent
{i) Virebow, Cellularpathologie, etc. Berlin, 1859, S. 167 (trad. Picard).
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aussi la phlébite vraie (et l'artérite et Fendoeardite sont dans le même cas) devient une cause de thrombose, en produisant dans la lumière du vaisseau des in^alités et même des ulcérations. Mais dans les points où se produit une phlébite, dans le sens vulgaire du mot, la modification de la tunique est pi^sque toujours secondaire et survient tard comparativement. i> Virchow considérait d'ailleurs que, dans cette deuxièrafe catégorie de faits, la cause de la thrombose était la stase do sang dans la veine sectionnée ou comprimée.
Donc, et comme conclusion des recherches de Virchow : la phlébite avec suppuration dans le canal veineux, telle que l'avaient comprise Dance, Blandin, Bérard, Cruveilhier et môme Tessier, n'existe pas : le caillot ou thrombus n'est pas causé par l'inflammation, il ne suppure pas et ne contient pas de pus; il est donc incapable soit de permettre, soit d'empêcher l'infection purulente qui n'existe pas. Quand il y a phlébite, il s'agit d'une inflammation intrapariétale, d'une raésophlébite, dont le seul effet peut être de produire une throml[K)se, mais qui ne produit jamais l'infection du sang par le pus qu'elle sécrète.
La théorie de Virchow fut naturellement adoptée par la plupart des anatomo-pathologistes allemands; elle le fut aussi par un certain nombre d'anatomistes anglais et français.
Callander, en 1860 (i), après une discussion des idées anciennes, écrivit « qu'il est maintenant reconnu que les membranes veineuses présentent rarement des traces d'inflammation, qu'elles ne sécrètent jamais de pus, et que l'apparence de suppuration observée dans ces vaisseaux est en réaKté causée par des caillots ramollis. >
(1) Callander, in Holme's System of Siirgcry, art. Ptoemia; 1860, t, I, p. 266.
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0. Weber (i) (1865) fit une étude approfondie de la thrombose où il confirma les idées de Yirchow*
Savory (2) (4866) fit remarquer que a: la thrombose peut exister sans phlébite et arrive souvent sans être suivie de pyofaémie. La phlébite peut exister quelquefois sans thrombose, et se manifeste souvent sans être suivie de pyohéaûe. La pyohémie survient souvent sans aucun signe d& phlâ)ite ou de thrombose; et, plus souvent -encore^ sans avoir été précédée de ces deux altérations ni d'aucune autre affection des veines. Il n'est par con<séquent pas démontré d'une façon satisfaisante que la phlébite ou la thrombose ait un rapport de cause à etfet avec la pyofaémie. y>
fiaker (3) (4866) conclut de son côté que si la théorie de Vircfaow est applicable à certains cas, il n'en est pas moins vrai que 4: la pyohémie peut résulter d'une phlébite suppuralive véritable i> telle qu'on la comprenait au-* trefois.
Peu après Bubnofr(4) (1867) prétendit prouver expé* rimentakHinrat la possibilité de l'imbibition du caillot par le pus provenant des tissus ambiants; mais nous savons ce qu'il faut penser de ses expériences et de ses conclusions.
Puis BiUroth (1868) (5), tout en admettant la môme théorie fondamentale, crut toutefois à la suppuration possible du thrombus, sans penser d'ailleurs que le pus passât directement dans la circulation, attendu qu'il était toujours séquestré par les parties les plus jeunes du thrombus. Quant à l'origine et à l'évolution du
(l) 0. Weber, Handbuch der allgemeinftii und specicUeiri Chirurgie von Pithâ uad BiUbroUi; BrUnge», 1865, B. I,
(t) Savory, S^ BartholomeVs Hnspilal Report; 1^66, t. II, p. 46. (3j Bubnoff, Mém. cité in Virchow's Archiv.: 1867, B. XLIV.
(4) Baker, on tke Ori^in of Pyœmia, a Beply tû the Quoitioa suggestêd hy theCouncil of the Brit. med. Association: « Are there any trustwortiiy Facts as to the Origin of Pyœmia? » Birmingham^ 1866.
(5) Biilrotb, Pathologie générale, 1868, p. 392.
thrombus, « si je devais résumer mes expériences sur la thrombose, dit-il, et sur le sort réservé au thrombus, je dirais que la plupart des thromboses veineuses ne sont que le résultat d'inflammations de voisinage très aiguës (principalement sous les aponévroses, sous une peau fortement tendue et dans rintérieur des os) et que le coagulum subit le même sort que la néoplasi^ inflammatoire. Si cette dernière conduit à une organisation en tissu (comme par exemple dans la réunion par première intention et dans la formation des bourgeons charnus), alors les thrombus vasculaires s'organisent également en tissu conjonctif. Si au contraire l'inflammation passe à la suppuration ou à la gangrène, alors les thrombiis subissent également la foute purulente ou gangreneuse et se réduisent en grumeaux. Les parois veineuses ont le même sort queles thrombus et le tissu environnant : elles deviennent le siège d'une infiltration plastique et d'un épaississement, ou bien elles entrent en suppuration. » Mais quelle est la cause directe de ces coagulations veineuses ? Billroth invoquait soit la compression, soit la dilatation des veines, soit les aspérités qui font saillie dans leur canal, consécutivement à la congestion ou à l'inflammation des tissus ambiants et des parois veineuses elles-mêmes, toutes causes ayant pour effet le ralentissement de la circulation.
Cependant Braidwood (1) (1868) contesta la fréquence des signes de la phlébite pendant là vie et considéra la coagulation du sang dans les veines comme un effet et non comme une cause de la fièvre suppurative ou pyohémie ! « Nous avons déjà fait remarquer, dit-il, que le sang, dans la fièvre suppurative, est extrêmement coagulable pendant la vie, et cette circonstance, ajoutée à l'état d'inîtation des veines lié à l'état inflammatoire de
(1) Braidwood, on Pyœmia; 1868, p. 2â7-â!â8 delà trad action française de E. Ailing. Paris, 1870.
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1 économie en général, explique facilement la fréquence des caillots veineux chez les malades qui ont succombé à la fièvre suppurative ou puerpérale. On a trop insisté sur la présence des caillots veineux. Il faudrait les considérer de la même façon que les autres altérations pathologiques que Ton trouve dans la pyohémie; ils sont en somme la conséquence et non la cause de la maladie. y>
Peu après, Huoter (1) (1869) étudia les conditions dans lesquelles se font les thromboses chez les blessés et dans lesquelles les thrombus se résolvent en pus. La richesse de la région blessée en vaisseaux veineux, la disposition des valvules, le degré de compression exercé par le gonflement des tissus ambiants, doivent, disait-il, entrer en ligne de compte; mais c'est surtout à la circulation collatérale qu'appartient la plus grande valeur étiologique. Or la qualité de la circulation collatérale dépend évidemment de l'énergie de la circulation générale. Lorsqu'une veine est coupée, le sang qui se trouve entre la première valvule au-dessus de la section et la plaie s'écoule; le sang qui se trouve entre la valvule et la première coUatérate ne circule plus, il se coagule, il forme un thrombus. Mais si la collatérale s'abouche au niveau de la valvule ou aux environs, il n'y pas de stagnation du sang et par conséquent pas de thrombus. Il faut toutefois que la circulation soit suffisamment active dans cette collatérale, car sans cela la thrombose envahira la collatérale elle-même. « Or dans les amputations les conditions ne sont point favorables, attendu que l'ablation d'un membre entraîne la section de toutes les veines principales et collatérales, et que, par conséquent, la circulation collatérale ne peut être énergique. » A côté de ces conditions locales, Hueter indiquait les conditions
(1) Hueler, Handbach, etc., 1869, B. I, Ablh., H, H. I : die Pyâmischen Fieber, Seite 91-92.
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générales de la circulation qui prédisposent à la thrombose, ce sont : 1° Tanémie consécutive à une hémorragie, alors que l'énergie de la contraction du cœur et de la circulation est diminuée; 2° l'existence d'une fièvre cliirurgicale antérieure ; 3° les maladies accidentelles; 4" les influences constitutionnelles; 5° l'âge : toutes causes agissant par leur influence sur la circulation générale. Quant aux métamorphoses des thrombus, Hueter croyait à la possibiUté de leur organisation, ce qui était une terminaison favorable; mais il croyait aussi à leur dégénérescence ou décomposition purulente (die Thrombea eitrig zerfallen) (1). Cette décomposition purulente (die eitrige Erweichung) (2) résulterait de la pénétration dans la veine thrombosée du pus de la plaie. D'ailleurs Hueter ne croyait pas à l'influence du voisinage d'un îoyer purulent € On s'imaginait autrefois, dit-il, que le voisinage du pus créait pour une veine des conditions fâcheuses et pouvait y causer une thrombose. Ce danger est certainement bien insignifiant; l'expérimentation et l'observatioa clinique l'ont du moins prouvé. Dans les opérations où l'on met à découvert, même sur une longue* étendue, des grosses veines, alors même que la paroi vasculaire est en contact avec le pus pendant des semaines, on n'observe pas de thrombose ^3). y> Mais il n'en est pas de môme pour les veines déjàthrombosées, et Hueter affirmait qu'alors il y avait lieu de craindre la dissolution purulente du thrombus.
Cependant il existait encore, en France surtout, quelques partisans de la* phlébite véritable; M. Legouesl (4) (1869), à l'Académie de médecine, était de ce nomtNrei
(1) Hueter, Handbuch, etc., die Pyâmischen Fiebcr, S. 94, J Ô5.
(2) Id., Ibid., s. 94, g 80.
(3) Id., Ibid., S. 95, § 86.
(4) Legouest, Bulletin de rAeadémie de médecine; 1869, 16 juin, p. 380,
Mais M. A. Guérin (1) (1869), devant la môme Société, déclara la doctrine de la suppuration veineuse insuffisante et fausse. Insuffisante, parce que Finflammation veineuse n'existe le plus souvent pas ; fausse, parce que, quand cette inflammation existe, elle est secondaire. Le3 partisans de la phlébite, disait M. A. Guérin, sont d'ailleurs obligés, eux aussi^ de reconnaître Tinfluence des milieux et par conséquent l'étiologie miasmatique. Si « Von reconnaît, avec Bérard, rinfluence de l'air vicié sur Ja production de l'infection purulente, il est, ce me semble, bien difficile de faire jouer à la phlébite un rôle importâmt dans l'étiologie de cette affection. Les principes délétères contenus dans l'atmosphère et provenant des surfaces en suppuration ne se borneront pas en effet à agir à la surface d'une plaie» ils seront absorbés instantanément, et leur action s'exercera aussi bien sur les vsÂsseaux les plus éloignés de leur absorption que sur ceux de la solution de continuité qui aura été la porte d'entrée.. . Si, quand ces principes délétères exercent leur action malfaisante, on trouve de la phlébite, la phlébite est l'effet et non la cause. y> Fondées quanta la théorie de l'inflammation veineuse, les objections de M. A. Guérin n'avaient plus de portée sur la doctrine delà liirombose. Einl870, M.Sédillot (2) s'en tint cependant encore à l'ancienne phlébite de Cruveilhier. a: Le mode le plus habituel de l'introduction du pus dans la circulation, dit-il, est la phlébite. On peut suivre le mélange du pus et du sang dans les veines enflammées jusque dans les cavités du cœur, et nous croyons qu'il ne saurait rester de doute à cet égard dans l'esprit de ceux qui se sont donné la peine d'étudier sérieusement et impartialement la question. »
(1) A. Guérin, Bulletin de l'Académie de médecine; 1869, 8 juin, p. 348.
(2) Sédillot et Legouest, Médecine opératoire; 1870, t. L, p. 34.
M. H. Petit, en 4871 (1), relata d'ailleurs plusieurs faits des plus intéressants, où la dissection de moignons d'amputés, morts de pyohémiOj lui avait révélé la présence dans certaines veines inter ou intramusculaii^es de caillots à différents degrés de ramollissement, libres d'adhérences ou adhérents à la paroi, laquelle souvent présentait des traces évidentes d'inflammation. 11 constata également que les thrombus veineux se formaient dans les veines incisées soit au-dessus, soit aurdessous de la première valvule et pour ainsi dire dans la plaie elle-^même ; que d'ailleurs bon nombre de veines restaient perméables, libres de caillots, non enflammées, simplement aplaties par la pression des tissus avoisinants. Il conclut en disant qu'il y avait lieu d'y regarder avant de condamner définitivement la doctrine de la phlébite.
A l'Académie de médecine, M. Verneuil, en 1871 (2), se montra résolument partisan de la thrombose et de la dégénérescence putride ou purulente du thrombus; tandis que M. Colin (3) (1871) plaida la cause de la phlébite en la fécondant des idées nouvelles sur la septicémie. « La plaie, dit-il, qui a mille divisions veineuses coupées ou blessées, offre une collection de petites phlébites, de petites lymphangites, presque capillaires, où le pus se forme à l'intérieur même des parois vasculaires, si bien qu'il lui suffit d'être mis en mouvement, d'être aspiré pour être entraîné dans le tondent circulatoire. y>
D'autre part M. Gosselin(1871) (4), éclectique avant tout, déclara n'être point rebelle à l'idée de l'infection consécutive à une phlébite putride ; mais il distinguait essentiellement « la phlébite putride et la phlébite non
(1) H. Petit, Mén). cite in Gazette hebdomadaire, 1871, p. 501-502.
(2) Verneuil, Bulletin de TAcad. de méd.; 1871, !25 avril, p. 25i et suiv.
(3) Colin, Bulletin del'Acad. de méd.; 1871, 16 mai, p. 299.
(4) Gosselin, Bulletin de TAcad. de méd.; 1871, 16 août, p. 626.
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putride, qui, arrivant à L'abri du contact de l'air, s'accompagne de coagulation sanguine et quelquefois de suppuration sans qu'aucune fièvre intervienne >.
En résumé , malgré quelques rares fidèles à la doctrine de Blandin, la thrombose s'était donc substituée à la phlébite; tout au moins, la majorité des chirurgiens ne croyait plus à l'origine inflammatoire du pus veineux ni à la sécrétion du pus par la paroi vasculaire. Le seul point débattu était la suppuration ou la non suppuration du thrombus, et aussi les limites dans lesquelles la mésophlébite ou inflammation des tuniques veineuses intervient dans la formation du thrombus.
Alors, en 4872, Durante (1) démontra positivement que le caillot pouvait subir deux formes de ramollissement : le ramollissement simple et le ramollissement accompagné de suppuration, et donna l'explication des différents aspects du caillot qui avaient donné lieu à toutes les discussions : « Dans le ramollissement simple, dit-il, le caillot transitoire, compi^mé concentriquement par les cellules de nouvelle formation (de la membrane interne de la veine), se transforme en une masse pultacéeplus ou moins consistante. Ce processus a été désigné sous le nom de ramollissement central du caillot, et il passait pour être une transformation du caillot organisé (c'était ce que Dance, Blandin et Cruveilhier prenaient pour du pus), alors que, en réalité, la substance ramollie est constituée parles restes du caillot transitoire, demeurés inclus au centre par suite de l'accroissement successif du tissu de substitution. » Il n'y a donc pas réellement d'organisation du caillot lui-même : un caillot se forme dans la veine, c'est le caillot transitoire; des cellules se forment aux dépens de la membrane interne et produisent un tissu nouveau qui se substitue au caillot transi-
(1) Durante, Mém. cité in Ardiiv. de physiologie, 187:2, p. i97.
toirc, et celui-ci se résorbe. Mais « dans les caillots qui ne succèdent pas à des ligatures, la production cellulaire qui doit constituer le tissu permanent peut s'arrêter : la substance ramollie est alors r.ésorbée et emportée au loin par le courant sanguin. La circulation, qui avait été interrompue dans le vaisseau par le caillot transitoire, se rétablit alors. Cette perforation du caillot a été appelée : canalisation du thrombus. Le canal produit ainsi est tou» jours tapissé d'endothélium. y> C'est ce fait, observé par Ribes dès 1825, qui avait donné le change à Gruveilhier et lui avait fait admettre la coagulation primitive dans la phlébite et la disparition secondairedu caillot donnant au pus la liberté de circuler.
Le ramollissement simple du caillot fut désigné par Durante sous le nom de : métamorphose simple du cail^ lot transitoire.
« Dans le ramollissement avec suppuration on voit à la métjamorphosedu caillot transitoire s'ajoutecla prolifération progressive des cellules du caillot permanent. Cette prolifération finit par aboutir à du pus qui se mêle à la substance du caillot transitoire métamorphosé. Dès lors il n'existe plus de limite nette à la rencontre de la substance centrale ramollie et des cellules, qui avancent vers le centre du vaisseau. On remarque, à partir de la paroi vasculaire, des cellules à plusieurs noyaux, qui se transforment en petits corpuscules en approchant du centre de la lumière du vaisseau et qui se résolvent enfin en une substance granuleuse fortement réfringente.
y> Il nous semble convenable de désigner sous le nom de suppuration du caillot permanent cet autre processus de ramollissement. » N'est-ce pas cette suppuration du caillot permanent qu'avaient observée Dance, Blandin et Gruveilhier, et qu'ils avaient prise pour de la phlébite suppurée? il y a tout lieu de le croire. Mais que devient le
fameux et si impénétrable enkystement de Tessier? Que devient la digestion du thrombus de Virchow ?
En 1873, MM. Cornil et Ranvier (1) admirent, au moins en partie, les conclusions de Durante,mais ils étudièrent aussi plus spécialement les rapports de la phlébite avec la pyohémie. « Dans les plaies complètes des veines, disent ces auteurs, comme celles qui ont lieu dans les opérations chirurgicales, notamment dans les amputations, tout le sang qui est compris entre la section et les premières valvules s'écoule et la veine reste dans ce point vide de sang. Un caillot se forme au-dessus des valvules jusqu'à la première collatérale. Cette extrémité de la veine (celle qui est comprise entre la section et la première valvule) participe à l'inflammation de la plaie; il s'y produit de la périphlébite et de l'endophlébite adhésives, comme celles qui suivent la ligature, et l'oblitération du vaisseau en est la conséquence. y>
Le caillot ou thrombus peut arriver à se détacher par fragments ou en totalité; « mais la terminaison la plus commune de la thrombose veineuse est l'oblitération définitive de la veine ; elle survient consécutivement à la végétation de la tunique moyenne et à la résorption du caillot ^,.. «La thrombose peut être aussi le point de départ d'un abcès périphérique de la veine ; y> mais la suppuration est loin d'être la terminaison habituelle de la thrombose. 11 peut cependant se faire, dans les tuniques de la veine enflammées et proliférées, une suppuration véritable qui envahit même la tunique moyenne. Quant aux caillots fibrineux, ils contiennent toujours un grand nombre de globules blancs, provenant de ce fait connu que « toutes les fois que le cours du sang est ralenti dans un point du département vasculaire, les globules
(1) Cornil et Ranvier, Manuel d'histologie pathologique ; â*^ partie, 1873, p. 571-675.
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blancs s'y accumulent... Ceux-ci deviennent libres au centre du caillot, qui en est la partie la plus ancienne, parce que la fibrine y subit la fonte granuleuse, d
« Lorsque, à la suite d'une plaie suppurée ou d'un phlegmon siégeant au voisinage d'une veine, le tissu conjonctif de la membrane externe de la veine participe à l'inflammation, on voit des cellules embrvonnaires ou des globules de pus disposés entre les faisceaux du tissu conjonctif de cette tunique... Il se peut que, sous l'influencedu processus qui détermine laformation d'un abcès (ramollissement et nécrose), la tunique externe, la tunique moyenne et la tunique interne de la veine soient ulcérées et détruites... Le plus souvent cette ulcération des veines est accompagnée d'une coagulation du sang dans l'intérieur du vaisseau. Le danger d'une introduction directe du pus dans le système circulatoire est évité par cette coagulation du sang. Cependant il arrive parfois que le caillot est insuffisant, et l'on voit survenir alors les accidents de la pyohémie et de la septicémie. D'autres fois le caillot déjà formé subit des transformations ultérieures : il se ramollit à son centre et constitue du côté du cœur un canal anfractueux qui fait communiquer le foyer d'inflammation suppurative avec le système vasculaire. y>
Dans ces conditions la phlébite pariétale peut donc avoir pour conséquence des lésions anatomiques qui favorisent le développement de la pyohémie ; mais elle n'est cependant pas encore la cause directe de la maladie. C'est ainsi néanmoins que s'explique, au moins en partie, le danger particulier des foyers purulents qui fusent le long des vaisseaux et qui envahissent les régions a sinus veineux.
Mais si MM. Cornil et Ranvier expliquaient par une lésion de la paroi vasculaire la formation du thrombus, dans le cas de plaie suppurante ou de phlegmon, dans le
voisinage d'une veine, on voit que, dans le cas de plaie complète ou de section des veines, ils se bornaient à constater le fait de la thrombose dans le tronçon subsistant entre la première valvule et la première collatérale, invoquant simplement Tarrêt delà circulation comme étiologîe de cette thrombose; c'était en somme l'opinion de Billroth et de Hueter. Mais l'arrêt de la circulation ne semble guère suffisant, à lui seul, pour provoquer la coagulation du sang dans les vaisseaux. Tout porte à croire que, dans les veines des moignons d'amputés par exemple, un autre facteur doit intervenir.
La cause de la coagulation du sang est encore un problème obscur; cependant M. Glénard, en 1875 (4), soutint une thèse dans laquelle il relata des expérienc.es personnelles qui ne peuvent laisser subsister aucun doute sur le rôle de la paroi vasculaire. « Lorsque sur un solipède, dit-il, on enlève un segment vasculaire et qu'on le conserve à l'air, le sang ne s'y coagule pas, quelle que soit la capacité du segment. A quelque intervalle qu'on l'examine après son ablation de l'animal, le sang est susceptible, à l'issue du vaisseau, de se prendre en un caillot quia tous les caractères du caillot habituel. Après un temps variable, en relation avec le volume du vaisseau et la masse du sang conservé, le segment sèche au point d'offrir la consistance de la corne ; si, à ce moment, on reprend le plasma transformé par la dessiccation en une laque dure et transparente et qu'on le désagrège dans l'eau, il s'y dissout, et ce liquide est susceptible de se coaguler en masse même après filtra tion. y> M. Glénard appuyait cette conclusion sur plus de quarante expériences sur des artères et sur des veines.
Il montra en outre (2) que l'intégrité physique de la
(1) Glénard, Contribution à Tétude des causes de la coag^ulation du sang à son issue de l'organisme; llicsc de Paris, 1875. 1^"^ mars, n" 50, p. 17.
(2) Id., ibid., p. 19.
membrane interne du vaisseau n'était pas indispensable- Il enleva pour cela un segment d'artère qu'il divisa en deux segments par ime ligature médiane. Il rompit la membrane interne de l'un des demi-segments, à l'aide de ligatures multiples, aussitôt relâchées : le sang resta fluide dans les deux demi-segments. Il en conclut que la paroi vasculaire n'a pas de puissance propre vitale ou mécanique, mais qu'elle ne jouit pas delà propriété coagulatrice : conclusion qui pouvait être exacte pour une paroi vasculaire physiologique ou anatomiquement saine^ mais qui ne pouvait s'appliquer à une paroi pathologique ou anatomiquement altérée.
M. Glênard ne s'en tint d'ailleurs pas là : on pouvait arguer, en effet, que le sang ne s'était pas coagulé dani* les segments de vaisseaux isolés parce qu'il avait été soustrait à l'influence de l'air. Pour répondre à cette objection, il injecta de l'air dans des segments isolés, et la coagulation ne s'y fit pas davantage. D'ailleurs, et pour le cas qui nous occupe, les thromboses ne se fontelles pas, sur le vivant, sans introduction d'air dans les veines. Il faut donc conclure que la paroi vasculaiw saine jouit d'une puissance anticoagulatrice toute spéciale; ou, si l'on veut, ne jouit pas de la propriété coagulatrice. Par conséquent, lorsque le sang se coagule dans les vaisseaux, c'est que cette paroi a perdu sa propriété et qu'elle est anatomiquémeni et physiologiquement malade.
Que se passe-t-il au surplus dans le cas des prétendues thromboses par compression d'une veine? La coagulation commence toujours au niveau du point rétréci et le caillot s'accroît par l'addition de dépôts nouveaux. Or, n'a-t-on pas maintes fois observé combien la compression prolongée d'une veine est une cause de phlébite ? Bien plus, dans le cas de ligature d'une veine qu'observe-t-on? Ou bien il ne s'est pas foruié de caillot, et alors l'irrita-
tion vaseulaire a été assez vive pour produire des adhél'ences immédiates; ou bien il se forme un caillot, et alors c il y a encore formation de cellules dans les tuniques du vaisseau; mais cette formation est d'autant plus circonscrite à la membrane interne que l'on s'éloigne davantage du lien. Trois ou quatre jours après l'opération, cette dernière n'est plus qu'une couche épaisse de cellules rondes et ovales à un ou deux noyaux. La séparation entre la membrane musculaire et la membrane interne est on ne peut plus nette à une certaine distance de la ligature (1). » L'altération anatomique de la membrane interne est donc manifeste, et existe à son maximum au point où commence la thrombose, c'est-àdire au niveau de la ligature. Il est donc légitime de penser que c'est cette altération de la membrane interne qui lui fait perdre sa propriété anticoagulatriceet qui est la cause directe de la thrombose.
Les thromboses, il est vrai, ne se produisent pas seulement dans les cas de compression de plaie ou de ligature vaseulaire; il en est, en effet, de quasi spontanées, telles que les thromboses dites marastiques ou celles de la phlegmasia alba dolens. Une thèse récente, celle de M. Troisier (2) (1880), nous fournit à ce sujet de précieux documents sur lesquels je ne puis m'étendre ici, M. Troisier n'ayant pas traité la question au point de vue chirurgical.
Mais, pour en revenir aux thromboses chirurgicales des opérés, M. H. Petit, dans son mémoire de 1871 (3), a cité à ce sujet plusieurs observations des plus instructives. En nous montrant que le thrombus se forme souvent au-dessous de la première valvule et dans la plaie elle-
(1) Durante, Hém. cité in Archives de physiologie; 1872, p. 492.
(2) Troisier, de la Phlegmasia alba dolens; thèse de concours d'agrégation, Pans, 1879, 20 mars.
(3) H. Petit, Mém. cité in Gazette hebdomadaire; 1871, p. 500.
même, M. Petit nous donne évidemment une preuve de l'influence du travail irritatif de la plaies ur la thrombose. Les bouches veineuses béantes dans la plaie participent en efffet forcément à ce travail irritatif; or de deux choses l'une, ou bien la veine béante est vide de sang, et alors ses parois s'accolent et adhèrent quelquefois entre elles, ou bien la veine est encore rempHe de sang qui se coagule.
Mais je ne puis insister plus longuement sur un sujet qui demanderait de trop longs développements pour trouver place en ce travail, et je me contente de conclure que si la nécessité de l'altération anatomique de la paroi veineuse n'est pas encore catégoriquement démontrée comme condition étiologique de la thrombose, il est permis de présumer que cette démonstration est prochaine.
Telle est l'histoire de la doctrine de la phlébite et telles sont les limites dans lesquelles elle doit être acceptée dans la genèse de la pyohémie.
En résumé, la phlébite, telle que Dance, Blandin, Cru-
veilhier , Bérard, Tessier et leurs élèves lavaient comprise, n'existe pas; les ardentes et longues discussions dont elle a été l'objet ont été stériles. La coagulation du sang dans les veines, la thrombose, n'est pas simplement un phénomène de mécanique circulatoire indépendant de rinflammation; au contraire, l'inflammation ou la modification anatomique de la paroi veineuse semble en être la condition étiologique indispensable; le thrombus peut se ramollir; il ne s'organise pas, il ne suppure pas; il est remplacé par un tissu nouveau fabriqué par la paroi veineuse, lequel peut suppurer. Mais le thrombus peut aussi être mécaniquement imbibé de pus et par conséquent devenir, s'il se fragmente et s'il se détache, une source d'infection du sang par le pus. Ribes, Dance, Blandin, Cru veilhier avaient bien observé, ils ont mal in ter-
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prêté; Virchowest le premier qui ait indiqué la vérité, en métamoiphosant la doctrine de la phlébite en doctrine de la thrombose; mais Virchow a eu tort de nier la suppuration du thrombus définitif ou caillot permanent de Durante. En un mot la thrombose peut devenir une source d'infection purulente du sang par les mécanismes indiqués par Hueter, Durante, Cornil et Ranvier.
n. — PYOHÉMIE PAR ARTÉRlTE OU ENDOCARDITE
Tout en admettant l'influence de la phlébite sur la production de la pyohémie, plusieurs observateurs se sont préoccupés de savoir si cette maladie ne pouvait aussi éclater consécutivement à une artérite suppurative.
Hodgson (1815) et Breschet (1) (1819) avaient admis et montré que du pus pouvait être sécrété dans les artères à la suite de l'inflammation de leurs parois.
Andral (2) (1829) était arrivé à la même conclusion. Mais Cruveilhier (3) (1833) prétendit que la pyohémie par artérite était impossible,. parce que le premier efffet de l'inflammation artérielle était de produire une coagulation du sang et une inflammation adhésive qui empêchait la circulation du pus. Cruveilhier se montrait donc, quant à la circulation du pus, plus sévère pour l'artérite que pour la phlébite.
De son côté M. Bouillaud (4) (1835) conclut « qu'une sécrétion purulente a certainement lieu dans l'endocardite et que le produit, sécrété peu à peu, est in-
(1) Hodgson, a Treatise on the Discase of Arteries and Veins; 1815, traduction Breschet, 1819, t. I,p. là et 13.
(2) Ândral, Précis d*anatomie pathologique; 18â9, t. II, p. 379.
(3) Cruveilhier, Ânat. path. avec pi., 1833, et art. Phlébite du Dict. en 15 vol., 1834.
(4) Bouillaud, Traité clinique des maladies du cœur; 1835, t. II, p. 175.
cessamment balayé par le courant sanguin •». Quant à rartérite, le pus formait, en dehors de la membrane interne de Tartère, des espèces de pustules dont la rupture pouvait déterminer son mélange avec le sang. Toutefois ce n'était que dans le plus petit nombre des cas que la matière purulente se faisait jour dans la cavité artérielle, et il n'y avait en tout cas ni caillot ni adhérences.
Castelnau et Ducrest, en 1846 (1), ne rejetèrent pas la possibilité de l'infection purulente consécutivement à une artérite.
Monneret et Fleury (2) (1847) admirent aussi que l'endocardite et l'aortite pouvaient donner naissance à la pyohémie; mais ils avouèrent que a: son existence n'avait pas été constatée d'une manière positive ni par l'examen du sang, ni par l'existence d'abcès métastatiques : que ceux-ci d'ailleurs ne doivent pas avoir le temps de se former, puisque la mort est toujours prompte ».
En 1847, Virchow (3) cita un cas d'artérite ayant occasionné des accidents identiques à ceux de la pyohémie. Puis il décrivit des embolies viscérales capillaires, produisant quelquefois des foyers mélastatiques, et dont le point de départ était une endocardite. Virchow considérait même l'artérite et l'endocardite comme la cause des abcès viscéraux de la grande circulation; mais alors il n'invoquait pas la thrombose artérielle, il affirmait seulement la formation, sous la membrane interne de l'artère, de petits abcès du volume d'une pustule de variole qui pouvaient s'ouvrir dans l'artère ou causer des ulcérarations, toutes lésions capables d'aboutir à lancer dans
(1) Castelnau et Ducrest, Mém. cité in Mém. deUAcad. Roy. de méd.; 1841^ p. 117.
(2) Monneret et Fleury, Compendium de méd. prat., art. Proi&MÙt; 1847, p. 269 et 270.
(3) Virchow, Areh. ftir path. Anatomie; 1847, B. I, S. 807 et 338.
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la circulation des embolies et par conséquent à produire des foyers métastatiques.
Spengler (1) (1852), Schutzenberger (2) (1856), Leudet (3) (1861) et Jaccoud (4) (1870) ont enfin cité des «as, rares il est vrai mais positifs, où le pus réuni en abcès dans la paroi de l'aorte s'était fait jour à travers la tunique interne, qu'il aurait soulevée et perforée sans qu'aucune thrombose se fût formée en ce point; une infection purulente aurait ainsi été produite.
D'ailleurs la thrombose artérielle, dont la physiologie pathologique est celle de la thrombose veineuse, ne peut :gnëre se produire dans l'aorte, la seule artère dont l'in* flammation et la suppuration puisse causer une infection purulente. Quoiqu'il en soit il n'est nullement impossible qu'une aortite et une endocardite devienne une source d'infection du sang par le pus. Mais pour produire la p^ohèmie, il faut un principe de plus, il faut une fièvre septîque : ce principe fait souvent défaut dans l'endo-cardite ou l'aortite ordinaires; c'est pourquoi la pyohémie est rare dans ces deux maladies, aussi rare que la forme dite infectieuse de l'aortite et de l'endocardite, la .seule à la suite de laquelle on ait observé la pyohémie.
m. — PYOHÉmfi PAR LYMPHAKGtTB
L'absorption du pus ou des liquides de la plaie se fait aussi bien par les lymphatiques que par les veinules; l'absorption psur les lymphatiques fut en effet également
(1) Spengler, Eotenadiing der anlirteigendsa Âirta (Arch. fiir ptth. Anat.; ItM, B. IV, S. IM).
(2) Schutzenberger, Gazette médiesle ôm Strasbourg; 1SS6, 25 déc«mbre« (t) Leadety de fâortite temdaée par iuppwation (Aieh. gén. de méd.;
1861, t. XVllI,p. 575).
(4) Jaccood, Traité da patbologia inlania; i«0, 1 1, p. 6ift.
invoquée par les partisans de Torigine endosmotique de la pénétration du pus dans le sang. Mais il s'agit ici de rinflammation des lymphatiques, de la lymphangite. Quelques auteurs ont en effet admis que cette phlegmasie était capable d'engendrer l'infection purulente au même titre que la phlébite.
Andral, en 1824 (1), en reconnut théoriquement la possibilité, mais il n'en cita aucun exemple.
Cruveilhier, en4833 (2), se demanda si le sang pouvait être infecté par le pus lymphatique comme il Test par le pus veineux? L'observation lui parut répondre négativement : (n Les liquides en circulation dans le système lymphatique, dit-il, n'arrivent pas en effet directement dans le sang; ils traversent nécessairement un ganglion lymphatique, espèce de filtre où ils sont en quelque sorte jugés et le plus souvent arrêtés, lorsqu'ils possèdent des propriétés délétères. Quant au canal lymphatique, fùt^il enflammé lui-même, il ne pourrait fournir assez de pus pour causer l'infection purulente. y>
Velpeau, en 1835 (3), crut à l'existence de lapyohémie par lymphangite, mais sans en rapporter aucun exemple.
En 1836, Breschet (4) nia que la . lymphangite fût toujours adhésive, établissant ainsi la possibilité anatomique de la circulation du pus dans le vaisseau.
Au contraire Tessier, en 1838 (5), soutint que les processus anatomo-pathologiques étaient identiques dans la lymphangite et dans la phlébite et que par conséquent le pus lymphatique était toujours séquestré.
(1) Andral, Recherches pour servir à Thistoire des maladies du système lymphatique (Arch. gén. de méd., 18i4, t. VI, p. 502). — Précis d'anatomie pathologique; 1829, t. il, p. 438.
(2) Cruveilhier, Anat. path. avec planches; 1833, liv. XHI, § 27.
(3) Velpeau, Mémoire sur les maladies du système lymphatique (Archifef gén. de méd., 1835, t. Vlil, p. 143 et 320).
(4) Breschet, le Système lymphatique; thèse de concours, Paris, 18S6, p. 271.
(5) Tessier, Mém. cité in rExpérience, 1838, t. H, p. 1 et suiv.
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D'autre part, Bérard (1) (1842) ne crut pas à la pyohémie par lymphangite. Une analyse minutieuse d'observations de lymphangites suppurées de l'utérus et de ses annexes le conduisit à conclure que c les cas d'abcès métastatiques étaient précisément ceux où il y avait du pus dans les veines en même temps que dans les lymphatiques, tandis que la suppuration dans les lymphatiques seuls n'avait pas été suivie de la formation de ces abcès, indices de l'infection purulente i>.
Tout au contraire Botrel, en 4845 (2), entreprit de démontrer que Tangioleucite utérine peut donner lieu à la pyohémie; il prétendit avoir observé un bon nombre de cas d'infection purulente non douteuse chez des accouchées où les lymphatiques seuls étaient suppures à l'exclusion des veines. Il soutint qu'il n'existait d'ailleurs pas de ganglions sur le trajet de tous les lymphatiques utérins, dont un certain nombre s'ouvraient directement dans la veine porte, la grande veine azygos et les veines rénales. Cette assertion, contraire aux données anatomiques, réduit à néant l'opinion de Botrel.
Castelnau et Ducrest, en 1846 (3), déclarèrent la probabilité de la pyohémie par la lymphangite.
Monneret et Fleury (4) (1847) citèrent à l'appui de cette doctrine le cas d'un homme atteint d'érésipèle phlegraoneux et mort d'infection purulente. On trouva à Tautopsie des abcès métastatiques dans le poumon et le (oie; les vaisseaux lymphatiques des membres et les ganglions lymphatiques contenaient du pus, les veines étaient parfaitement saines. En résumé, ces auteurs admirent que la suppuration lymphatique pouvait bien
(i) Bérard, art. Pus du Dictionnaire en 30 vol.; 1842, p. 481.
(2) Botrel, Mémoire sur Tangioleucite utérine puerpérale (Ârch. gén. de méd., 1845, l. Vn, p. 426).
(3) Castelnau et Ducrest, Mém. cité, 1846, p. 116.
(4) Monneret et Fleury, Gompendium, art Ptohémie; 1847, p. 270.
n'avoir aucun rapport avec la pyohémie, mais qup, si elle était isolée et occupait une étendue considérable, elle pouvait être la cause de la pénétration du pus dans le torrent circulatoire. En un mot, pour Monneret et Fleury la lymphangite était une étiologie qu'on pouvait invoquer faute de mieux!
En 1849, Cruveilhier (1) revint encore sur la question pour la résoudre par la négative. « Les veines, dit-il, ne sont pas les seuls vaisseaux dans l'intérieur desqueb il puisse se former du pus . Les lymphatiques des membres et surtout ceux de l'utérus peuvent être le siège du même phénomène. Le pus formé dans les lymphatiques circule dans ces vaisseaux, traverse sans les enflammer les ganglions, qu'il injecte à la manière d'une injection artificielle, passe dans les vaisseaux efférents et va injecter les ganglions auxquels ces vaisseaux aboutissent. Jamais il n'arrive dans le canal thoracique, jamais il ne traverse deux séries de ganglions I }^ Pourquoi le pus ne pourrait-il pas traverser les ganglions de la deuxième série, s'il a pu traverser ceux de la première? C'est ce que Cruveilhier a omis d'expliquer.
En 1859, Virchow (2) démontra,au nom de Tanatonûe et de la physiologie, l'impossibilité du passage du pus à travers les ganglions. Les globules de pus, dit-il, sont aussi bien arrêtés par les ganglions lymphatiques que les corpuscules de cinabre ou de bleu de Prusse employés pour le tatouage. Ils les infectent, ils les engoi^ent, comme le font ces corpuscules ou comme le font encore les éléments épithéliaux du cancer; ils ne les franchissent pas. Ils peuvent les irriter cependant et donner lieu ainsi à une leucocytose symptomatique qui donne au sang l'aspect purulent.
(1) Cruveilhier, Anat. path. générale; iai9, t. lY, p. •488«49S.
(2) Virchow, CelliilarpaUiolHie.etc.; BerUa, ISU^p. 151 Trad.?ieard, 1800.
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Pourtant M. Sédillot, en 1870 (1), ressuscita encore la lymphangite comme pathogénie delà pyohcmie. Il ajouta, il est vrai, que les cas mortels étaient alors excessivement rares, en raison de la petite quantité de pus introduite dans l'économie. Or dire que les pyohémies d'une certaine origine sont rarement mortelles, n'est-ce pas dire en réalité que ce ne sont pas des pyohémies?
Ce fut d'ailleurs le dernier écho de la doctrine. Les lymphatiques furent considérés dès lors comme capables d'absorJber les liquides, mais comme incapables de lancer du pus dans la circulation, en raison du rempart que les ganglions opposent aux globules. D'ailleurs est-il besoin d'aller chercher bien loin des raisons pour démontrer que la lymphangite spontanée, pas plus que l'érésipèle, n'engendre l'infection purulente, lorsque l'observation journalière permet de le constater? Ne savons-nous pas en effet qu'en face d'un malade pris suJbitement de frisson intense et de grosse fièvre le diagnostic reste justement en suspens entre la lymphangite et la pyohémie, et que le pronostic s'adoucit à nos yeux aussitôt qu'avec une marche spéciale de la température nous constatons des traînées lymphatiques? Certes les deux maladies peuvent coïncider ; mais la première n'est la source de la seconde que lorsqu'elle se complique de phlegmon, et alors c'est le phlegmon et non la lymphangite qui est l'origine de la pyohémie.
(1) Sédillot et Legouest, Médecine opératoire; 1870, 1. 1, p. 35.
CHAPITRE PREMIER
Diathèse puralenle.
La résorption, Tabsorption du pus et laphlébite avaient été alléguées comme modes de pénétration du pus dans le sang aboutissant à l'infection purulente mécanique de ce liquide. La plaie, le pus sécrété, l'état local en un mot, jouaient, d'après ces théories, un rôle étiologique direct pour créer l'état général pyohémique. Les deux doctrines dont l'histoire va suivre repoussent toute idée de pénétration mécanique d'un agent d'infection par la surface traumatique. L'état général est tout ; l'état local, la plaie, le pus sécrété n'ont plus qu'un rôle secondaire. Pour la première de ces doctrines, un état général particulier, une diathèse purulente, est créée ipso fa ctOj par des causes déterminantes extérieures, même indépendamment de toute lésion chirui'gicale. Le pus ne pénètre plus dans le torrent sanguin : il s'y fonne de toutes pièces, il provient d'une transformation sui generiSj purulente, du sang lui-même et des tissus euxmêmes.
Cette doctrine appartient en propre à Tessier et date
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de 1838 (1). Convaincu de l'impossibilité physiologique et physique de la résorption de Maréchal et de l'absorption de Velpeau, n'admettant pas que le pus sécrété par une veine pût anatomiquement passer dans la circulation, vu le caillot qui le séquestre partout et toujours, Tessier ne pouvait cependant récuser les cas où du pus avait été trouvé mélangé au sang en circulation. Si ce pus ne provenait point de la plaie, d'où provenaitil donc? Du sang lui-même.
Cette idée de la transformation du sang en pus n'était d'ailleurs pas neuve, mais elle n'avait jamais été appliquée à l'infection purulente.
Hippocrate (2), Galien (3) en parlent en termes précis; mais surtout, et plus près de nous, Quesnay (4), en 1749 pensa que le pus pouvait se former de toutes pièces dans le sang et crut que la couenne du sang était le signe ou l'effet d'une suppuration particulière. Il partit de là pour démontrer que la suppuration était une sorte de sécrétion émanée du sang; mais il considéra d'ailleurs l'infection purulente, ou du moins les accidents que nous reconnaissons sous ce nom, comme produits par la résorption du pus.
Sauvages, parlant de la « coëne du sang », avait dit que « ce qui produit la coëne pourrait fort bien produire du pus 3>. De Haen, en 1771 (5), après avoir cité Sauvages, avait ajouté que ses expériences sur le sang l'avaient conduit à la même opinion.
En 1810, Home (6) soutint que les globules du sang se transformaient en corpuscules de pus.
(1) Tessier, Diathèse purulente (rExpérience, 1838, t. H, n" 48, 30 juin, p. 81.)
(2) Hippocrate, de Morbis, lib. I, g 12.
(3) Galien, in aph. Hippocratis, liv. II, aph. 47.
(4) Quesnay, Traité de la suppuration, 1749, p. 326.
(5) De liaen, de Generatiune puris. Ratio medendi, in Vindebon(o, 1771, t. II. (6i Home, the Philosophical Transactions, 1810, p 75.
Ui ORIGINE SPONTANÉE DU PUS DANS LE SANG.
En 1820, Gendrin (1) écrivit : <r . ,. Il est donc bien évident que le pus infiltré n'est qu'une modification de Thumeur spontanément coagulée, dont l'infiltration a précédé sa présence et que Ton reconnaît dans sa transition à rétat de pus. t Et plus loin : « On ne peut donc douter que la formation du pus, dans ces cas, ne soit le résultat d'une altération du sang ou des fluides Jîbrineux plastiques que les inflammations font naître. y> Gendrin avait môme institué une expérience pour prouver la transformation des globules de sang en globules de pus.
Dupuytren, réfutant la thèse de Maréchal en 1828 (2), avait émis l'opinion que le pus observé dans tes veines était formé aux dépens du sang, et comme preuve il avait invoqué les concrétions flottantes du cœur, au milieu desquelles on trouve quelquefois du pus.
Andral, en 1829 (3), avait dit : « Peut-être l'époque n'est-elle pas éloignée où l'on reviendra à cette idée de de Haen qui admettait que, dans certaines circonstances, du pus peut se former de toutes pièces dans le sang, conime on voit s'y former l'urée dans l'état physiologique. »
Mais personne n'avait élevé sur cette hypothèse une doctrine caractérisée, jusqu'au jour où Tessier, eh 1838, vint proposer sa diathèse purulente.
L'œuvre de ce chirurgien est divisée en deux parties : une première partie critique, dont il a été longuement question à propos de la phlébite (4) ; une seconde partie doctrinale (5), dont il me reste à parler ici.
L'infection purulente mécanique n'ayant aucune base
(i) Gendrin, Histoire anatomique de rinflammation, 1820, t. ?I, p. 467.
(2) Dupuytren, in Ci-uveilliier, Anatomie pathologique générale, 1849, t. i> p. 167.
(3) Andral, Clinique médicale, 1829 (?), cité par Monneret et Fleury, art. Pyohémie du Compendium de médecine pratique, 1847, p. 278.
(4) Tessier, Exposé et examen critique des doctrines de la phlélnte et de l'infection purulente (rExpérience, 1838, t. 11, p. 1, n° 43).
(5) Tessier, Diathèse purulente (l'Expérience, 1838, t. II, p. 81, n* 4830 juin).
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clinique, anatomique ni expérimentale, Tessier la remplace par la diathèse purulente. « J'entends par diathèse purulente, dit-il, une modification de l'organisme caractérisée par la tendance à la production du pus dans les solides et dans les liquides coagulables de Téconomie. ]^ c Or la diathèse purulente se manifeste sous trois formes différentes: V Fièvre purulente ; 2° Phlegmasies purulentes ; 3° État purulent. Ces trois catégories contiennent dans leur généralité tous les cas. > Il existe cependant des cas hybrides. La fièvre purulente est en particulier cet état fébrile avec lequel apparaissent d'emblée ces suppurations brusques dans quelques parties du corps. C'est en somme, et bien que Tessier ne spécifie nullement la nécessité d'un traumatisme quelconque, c'est l'infection purulente commune, ainsi que le prouve la description clinique qui suit cette définition.
La production du pus a également lieu dans les liquides et dans les solides sans qu'il y ait de relation de cause à effet entre ces deux phénomènes : a: Dans le cours de cette maladie, dit Tessier (i), le sang peut être transformé en pus, et alors la transformation est générale ou partielle ; elle a également lieu dans les vaisseaux sanguins ou lymphatiques isolément ou simultanément ; souvent la suppuration se fait seulement dans les tissus et les parenchymes. De là ce pus floconneux que l'on a rencontré dans le torrent circulatoire, ces caillots suppures du cœur et des gros vaisseaux, ces phlébites si fréquentes, ces arthrites purulentes, enfin ces foyers répandus dans tous les points de l'économie, foyers dont on a décrit une variété sous le nom d'abcès métastatiques. »
Quant à la nature de la modification intime de l'organisme qui aboutit à la diathèse purulente, elle est inconnue. D'ailleurs l'état traumatique n'en est pas la condi-
(1) Tessier^ Diathèse purulente, p. 82.
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tion indispensable ; la diathèse et la fièvre purulente peuvent naître spontanément sous l'influence de Tencombrement ; elle existe même toujours avant le traumatisme, qui devient seulement pour elle une occasion de se manifester.
Telle est la doctrine : quelles en sont les preuves? Les principales, purement négatives, sont la ruine et la négation absolue de l'infection purulente : la diathèse se trouve alors édifiée par exclusion.
Tessier s'ingénia, il est vrai, à trouver des preuves anatomiques. On trouve du pus, dit-il, renfermé dans des caillots soit du cœur droit, soit du cœur gauche; ce pus s'est donc bien formé aux dépens du sang lui-même ! Or n'est-il pas évident |que ce pus a aussi bien pu être emprisonné par la coagulation qui l'a surpris en circulation?
Tessier argua encore de l'état du sang! Mais quelle preuve donne-t-il que l'altération d-e ce liquide dépende d'une tendance à la transformation en pus? Je n'en ai pour moi trouvé aucune dans son mémoire, aucune au moins qui fût sérieuse.
Les cas d'infection purulente spontanée, telle est la base clinique la plus solide de la doctrine. Mais les faits invoqués par Tessier peuvent aussi bien être attribués à la morve, et l'on verra plus loin que les théories modernes répondent bien mieux aux exigences du problème que soulève la question de la pyohémie sans plaie exposée.
Donc des affirmations sans preuves : tel est le bilan de la théorie que Tessier substituait à l'infection purulente.
Cette théorie, qu'il défendit en 1842 sans ai^uments nouveaux à propos d'une leçon clinique de Blandin, fit d'ailleurs peu de prosélytes.
Aran, en 1842 (I), s'en déclara cependant partisan,
(1) Aran, Mém. cité in Gazetle médicale, 1842, p. 643.
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mais il établit une relation plus étroite entre la plaie suppurante et* les abcès viscéraux. « Il est certain, dit-il après ayt)ir combattu la phlébite, il est certain que ces 8Î)cès dialhésiques (métastatiques) se produisent sous l'influence de la cause qui a amené la suppuration dans un organe plus éloigné. C'est en quelque sorte la répétition d'un travail pyogénique déjà établi dans un point de l'orçanisme. Mais cette cause qui détermine dans l'économie une pareille tendance à la formation du pus, tendance que nous appelons avec M. Te^^ssier diathèse purulente, nous avouons ne pas la connaître. y>
Également en 4842, d'Arcet (4) se rangea parmi les adeptes de la théorie de Tessier, qu'il ne discuta pas, il est vraiy et sembla même ne pas très bien comprendre. S'il admit la diathèse purulente, en effet, ce fut simplement comme mode de pénétration du pus dans la circulalion, et il chercha absolument ailleurs la raison des abcès viscéraux.
D'un autre côté, M. Sédillot (2) (4842) insista de nouveau sur l'impossibilité «: de séparer deux faits aussi enchaînés l'un à l'autre qu'une suppuration préexistante et une infection purulente cotisécutive. Les rapports de cause à effet sont manifestes dans tous les cas, et on ne saurait méconnaître des dépendances aussi clairement indiquées. »
Pourtant M. A. Guérin,en 4847 (3), formula sa théorie de la fièvre purulente miasmatique et du typhus chirurgical, dont l'analogie avec la diathèse purulente de Tessier était frappante, mais non complète. « La théorie que je voudrais faire accepter, dit M. A. Guérin, a sans doute une partie commune avec la diathèse purulente, puisque
(1) D'Arcet, thèse citée, 1842, p. 20.
(2) Sédillot, Mém. cité in Gazette médicale, 18i2, p. 567-5GS. (:j) A. Guérin, thèse citée, 1847, p. 21.
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j'admets avec M. Tessier que la maladie se produit le plus habituellement sous l'influence délétère de l'encombrement ; mais je suis en opposition avec lui en ce qui touche la phlébite, car j'admets que si l'action miasmatique peut porter sur tous nos tissus, c'est sur les veines que son influence se fait le plus vivement sentir. i> Mais là n'était pas la différence fondamentale. Le typhus chirurgical de M. A. Guérin avait pour condition essentielle l'existence d'une plaie, tandis que la diathèse purulente de Tessier était indépendante du traumatisme.
En même temps, d'ailleurs, Monneret et Fleury (1) (1847) réfutaient les objections faites par Tessier à la phlébite, et montraientque la diathèse purulente ne reposait sur aucune base positive et que la nature de la modification de l'organisme était ignorée. Est-ce la sérosité, la fibrine, ou sont-ce lesglobules du sang qui se transforment en pus? Les globules sanguins peuvent devenir des globules purulents : voilà à quoi se borne cette affirmation. Tessier dit, il est vrai, longuement ce que n'est pas la diathèse purulente, il ne dit nullement ce qu'elle est.
En 4849, M. Sédillot (5) discuta encore la théorie de Tessier et insista de nouveau sur la relation nécessaire, inévitable entre la plaie et les accidents pyohémiques.
Enfin Nélaton, en 1860 et en 1868 (3), adopta bien pour désigner la pyohémie le nom de diathèse purulente, mais cette dénomination n'avait à ses yeux aucune portée doctrinale, et s'il s'en servit, c'est que, a: ne préjugeant rien sur la nature de cet état morbide, elle n'expose pas à consacrer une erreur ]>.
{!) Monneret et Fleury, art. Pyohémie in Gompendium, 1847, p. 278.
(2) Sédillot, de Tlnfcction purulente ou pyohénode, 1849, p. 424.
(3) Mélaton, Éléments de pathologie chirurgicale, revus par Jamaia, 1868, t. I, p. 200.
CHAPITRE II
Rupture de réquilibre des forces vitales mises en œuvre pour la réparation du traumatisme.
Ladiathèse purulente avait été proposée en opposition à la phlébite et à l'infection purulente par le pus supposé pur. La doctrine de la rupture de l'équilibre des forces vitales a été développée par Chauffard en réponse à la septicémie et à l'infection purulente par le pus septique. L'une et l'autre ont été une sorte de protestation.
La doctrine de Chauffard se rapproche de celle de Tessier en ce qu'elle repousse toute pathogénie mécanique, refuse à la plaie ou aux sécrétions de la plaie toute influence étiologique directe, et cherche dans l'individu lui-même la raison de lapyohémie. Sans nier la pyohémie spontanée, elle fait cependant de la présence d'un foyer de suppuration, ou plutôt de l'état traumatique, la condition ordinaire du développement de la maladie et n'admet en aucune façon l'influence d'une diathèse antérieure.
Elle appartient en propre à Chauffard; mais on en trouve cependant des prémices ou plutôt des esquisses dans quelques auteurs.
Considérant en première ligne l'état traumatique ou puerpéral, mais sans entrer dans l'intimité du phénomène et sans penser à la transformation du sang en pus, Dance, en 1826 (1), dans sa thèse inaugurale, avait invoqué une
(1) Dance, Essai sur la métrite puerpérale aiguë, précédé de quelques considérations sur les maladies des femmes en couches; thèse de Paris, 18i6, U février, u»-2i, p. 13.
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sorte de diathèse purulente acquise ; mais il n'avait aucune intention dogmatique : « Qui n'a vu survenir après l'accouchement, dit-il, une multitude d'abcès tant profonds gue sous-cutanés ? On dirait alors qu'il s'établit une sorte de diathèse purulente, tant leur formation est nombreuse est rapide. »
De même Louis, en 1826 (4), admit une prédisposition particulière et acquise de l'économie à l'inflammation pour expliquer les nombreuses suppurations que l'on rencontre chez certains malades dans diff^érents organes à Ja fois.
De même encore Bretonneau et Récamier. Bretonneau (2) avait admis «une diathèse purulente, sorte d'infection des liquides déterminée par un point quelconque de suppuration dans l'économie, et pendant laquelle toutes les affections qui surviennent tendent à revêtir le même caractère, c'est-à-dire à fournir du pus ». Récamier (3), sans prononcer le mot diathèse purulente, professait dans ses cours que chaque phlegmasie primitive qui passe à suppuration était une pustule génératrice d'une autre phlegmasie suppurante.
En 4834, Dupuytren (4) fut plus précis et indiqua une théorie de l'infection purulente basée sur la modification intime que la fièvre traumatique imprime à l'organisme entier. « Comment la fièvre traumatique, dit-il, pourrait-elle favoriser la formation des dépôts et des infiltrations de pus? C'est en quelque façon une fièvre pyogénique; elle donne aux humeurs, qui affluent vers la partie
(1) Louis, Archives générales de médecine, 1826, t. X, p. 341.
(2) Bretonneau, in Legallois, Méoi. cité in Journal hebdomadaire, 1829,
t. m. p. 3io.
(3) Récamier, in Legallois, Mém. cité in Journ. hebdomadaire, 1829, t. Ill, p. 340.
(4) Dupuytren, Traité théorique et pratique des blessures par armes de guerre, rédigé d*après les leçons de M. le baron Dupuytren et publié sous sa direction par MM. les D» Paillard et Marx; Paris, 1834, t. H, p. 103.
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malade la nature qu'elles doivent avoir pour qu'elles se convertissent en pus. Serait-il donc bien étonnant que cette disposition s'étendît au delà des humeurs qui affluent vers la partie enflammée, et que, par l'effet d'une disposition devenue plus générale et par suite de causes sans effet dans l'état de santé, des suppurations se fissent dans l'intérieur? Qui pourrait nier que l'état de suppuration d'une partie quelconque de l'individu n'appelle dans d'autres parties de cet individu d'autres suppurations; en un mot que la suppuration amène la suppuration» ou produit dans nos corps des dispositions particulières qui la multiplient partout où quelque point d'irritation peut exister? Le pus engendre le pus, disaient les anciens ; nous acceptons cet axiome, en l'expliquant par les dispositions générales que détermine une suppuration locale. :î> Ce n'était qu'une ébauche de doctriae émise sous forme dubitative, et dont la raison d'être était le scepticisme que professait Dupuytren pour les théories régnantes, plutôt qu'une conviction arrêtée, fondée sur des principes affermis.
Les idées de Dupuytren n'eurent d'ailleurs aucun écho. La phlébite et la discussion soulevée par Tessier absorbèrent l'attention générale, et personne n'attacha d'im* portance à la conception nouvelle et originale, qui tomba dans un oubli complet.
Longtemps après, en 1853, M. Surmay (4), dans sa thèse inaugurale, ignorant d'ailleurs l'opinion de Dupuytren, vint formuler une théorie analogue, où il considéra l'infection purulente ou suppuration aiguë disséminée comme un mode de la fièvre traumatique. « Je crois, dit-il, que l'état inflammatoire (qualification par laquelle l'auteur désigne la fièvre traumatique) est toujours Télé-
(1) Surmay, Considérations sur Tétat pathologique appelé résorption parulente, infection purulente, diathèse purulente, fièvre purulente, fièvre pyohémique, pyohémie, etc. ; thèse de Paris, 1853, n« 2, 3 janner, p. 87.
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ment fondamental de l'état pathologique qui fait le sujet de cette thèse, et que par sa seule forcé, par son évolution propre, il arrive à la suppuration aiguè disséminée.
M Mais je sais aussi que ce n'est pas toujours de l'intensité ou de la durée seule de l'état inflammatoire que dépend la suppuration ; que celle-ci est modifiée soit dans la facilité, soit dans la multiplicité de ses manifestations par des conditions individuelles ou extérieui^s, anciennes, accidentelles ou passagères, d'où résulte une disposition oudiathèse purulente. Seulement, comme je crois qu'il est le plus souvent fort difficile, sinon impossible, de distinguer l'action propre de l'inflammation de celle toujours subordonnée de la diathèse, je préfère, pour l'affection sur laquelle je viens de disserter, le nom de mppuration aiguë disséminée.
» Je crois que la suppuration aiguë disséminée est le résultat de l'évolution spontanée ou influencée de l'état inflammatoire général :
1 • Parce que les phénomènes de la suppuration aiguë disséminée ne justifient pas les théories de l'empoisonnement du sang par le pus ;
2** Parce que ces théories n'expliquent nullement les phénomènes pour lesquels elles sont faites ;
3* Parce que, sans faire une maladie de plus, je trouve dans l'histoire de l'état inflammatoire l'histoire de la suppuration aiguë disséminée. >
Suivant M. Surmay, l'infection purulente était donc la plus haute expression ou plutôt l'une des terminaisons de la fièvre traumatique, et les deux états, traumatique et purulent, étaient intimement liés l'un à l'autre.
La doctrine dont Chauffard se fit le patron et l'éloquent avocat en 1871, lors de la grande discussion sur la pyohémie qui agita l'Académie de médecine, rompt au contraire tout rapport direct entre les deux états. La fièvre traumatique tombée et disparue, l'infection purulente peut naîti^e
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néanmoins. La première ne fait que créer les conditions de développement nécessaires à la seconde. Entre les deux théories la différence est donc très tranchée.
D'ailleurs Chauffard (1), comme il Fa dit lui-même, n'avait connaissance ni de la théorie ébauchée par Dupuytren ni de la thèse de M. Surmay, et l'éminent et regretté professeur développa si bien et assit sur de telles bases la doctrine dont il se fit l'éditeur, qu'il serait puéril de lui en contester la paternité.
Ses discours contiennent une partie critique dont il sera question à propos des doctrines toxémiques (ch. Il), et une partie dogmatique qui va être exposée.
La fièvre traumatique signale la mise en œuvre de toutes les forces de l'organisme pour participer à la réparation de la blessure. Ce n'est pas une fièvre nécessaire, ni une fièvre salutaire : l'organisme peut s'en passer et s'en passe avec avantage ; c'est un résultat pathologique de la perturbation réparatrice causée par le traumatisme, de l'effort de l'être entier pour rétablir son intégrité et mettre en train le travail curateur de la suppuration.
Ce travail s'organise, se modère, se régularise, la plaie suppure et la fièvre s'éteint. Mais si l'effort est fini, la fonction nouvelle persiste, et l'organisme entier n'en participe pas moins à la suppuration établie. La preuve en est dans l'écho indubitable qu'ont sur la marche et l'aspect de la plaie les influences morales et les maladies générales intercurrentes. Ce n'est pas la plaie qui fait le pus, c'est le blessé tout entier, c'est sa vie plastique.
Le sang est la vie plastique coulante (Bordeu). C'est dans le sang qu'on doit trouver le témoignage visible de la participation de l'organisme au travail de la suppuration : ce témoignage est la leucocytose.
Cette leucocytose a été démontrée chez les varioleux
(1) Chauffard, Bulletin de rAcadémie de médecine, juillet 1871. — De la fièvre traumatique et de Tinfection purulente; Paris, 1873.
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convalescenls, menacés de grands abcès, par M. Brouardel en 4871. Elle a été démontrée chez les blessés atteints de maladies intercurrentes et dont la plaie se flétrit, et chez ceux qui sont attaqués par la pyohémie. C'est elle qui a donné le change aux médecins de la précédente génération, et a été le point de départ du dogme du mélange du pus et du sang. Chez les blessés ordinaires elle est plus difficile à prouver; mais cela tient à ce que la suppuration établie soustrait au sang les leucocytes au fur et à mesure de leur production, ce qui empêche leur accumulation.
Le sang des blessés est donc dans un état pathologique temporaire, la vie plastique dans un état de suractivité, qui forment un équilibre instable que le moindre choc ébranle. Cet équilibre vient -il à se rompre et la suractivité pyogénique à se dévier, pour une cause ou pour une autre, de son évolution normale : de même qu'en pareille circonstance le cancéreux devient tout cancer, le syphilitique, tout syphilis, etc., de même le blessé pyogénique devient tout pus. La pyohémie est constituée : des foyers de suppuration multiples naissent sous des influences ordinairement innocentes et banales.
Telle est la pathogénie proposée par Chauffard.
M. Gosselin (4) (1874) répondit à Chauffard. Son ar- ^mentation fut aussi simple que puissante. Une doctrine doU expliquer tous les faits; celle de Chauffard n'était pas dans ce cas. a: Pourquoi cette réaction commune à laquelle M. Chauffard attribue la fièvre trauma tique, dit M. Gosselin, pourquoi cette perturbation de la vie plastique dont la pyohémie est la conséquence, interviennentelles si puissamment et si mortellement quand les grands os de notre économie prennent part à la suppuration? » Et plus loin : a: Je voudrais savoir comment cette har-
(1) Gosselin, Bulletin de rAcadémie de médecine, 1871, 16 août, p. 6-22 et
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monie sympathique et ce consenms aboutissent à une si dangereuse perturbation lorsque les os participent au travail suppuratif? Qu'on ne me dise pas que la vie est plus profondément atteinte dans les cas où les os ont éprouvé une solution de continuité ; car jerenverrais à nos fractures sans plaies qui, si comminutives qu'elles soient, si violente qu'ait été Taction traumatique, ne sont suivies le plus souvent d'aucune fièvre et se consolident sans dérangement notable de la santé. Qu'on ne me parle pas non plus de l'ébranlement nerveux dans les fractures compliquées de plaies; car il est résulté des trop nombreuses blessures par armes à feu que nous venons de voir, que cet ébranlement n'était pas plus appréciable dans les cas de plaies sans fractures que dans ceux de fractures sans plaies. » A ces arguments, M. Gosselin ajoutait ceux non moins irréfutables de la thérapeutique, faisant ressortir que la septicémie <c dirige trop bien notre prophylaxie et notre thérapeutique, pour qu'on puisse l'en expulser et la remplacer par des vues théoriques qui ne donnent à la prophylaxie que la doctrine de la fatalité i>.
Chauffard répliqua, il est vrai (1), que l'existence seule de l'ostéomyélite suffisait pour expliquer la gravité des traumatismes des os. <c Eh quoi! dit-il, celte ostéomyélite, qui vient compliquer un traumatisme déjà profond et profondément perturbateur, n'est-elle rien par elle-même, en dehors du poison délétère qu'elle va, diton, fournir? Qu'est-il besoin d'autre chose que de sa propre présence pour expliquer la tournure funeste que va prendre l'évolution du traumatisme? »
Chauffard se borna à rejeter d'ailleurs toute possibilité de comparaison entre les fractures môme comminutives et les fractures avec plaies. C'était, il faut l'avouer, facilement tourner une objection capitale ; car entre les deux lésions les différences, consistant en l'exposition ou
(1) Chauffard, Bulletin de rAcadémie de médecine, 1871, ±2 août.
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la non-exposition â l'air du foyer traumatique, sont justement expliquées avec facilité par la doctrine septicémique et ne sauraient l'être par la conception de Chauffard.
Au surplus Chauffard ne répondit guère mieux à l'argument fondé sur les succès de la thérapeutique et du traitement antiseptique. Il argua, en effet, que ces succès dépendaient uniquement de ce que les pansements antiseptiques, en mettant la plaie dans de bonnes conditions, influencent aussi favorablement l'état général et le mettent en état de soutenir sans en être ébranlé les chocs perturbateurs. C'était plus qu'insuffisant. Les succès indubitables et étonnants de la méthode antiseptique sont des arguments brutaux, mais irrésistibles, et qui coofîrraenl trop bien la doctrine septicémique pour être ainsi légèrement déclinés.
M. J. Guérin (1) entreprit encore de réfuter la théorie de Chauffard, déjà si fortement ébranlée. Il essaya de mettre Chauffard en contradiction avec lui-même, mais il n'apporta aucune objection nouvelle,
SéduisîMîte sous certains rapports et en particulier par sa simplicité, mais surtout éloquemment exposée et défendue, la doctrine de la rupture de l'équilibre des forces vitales mises en œuvre pour la réparation du traumatisme n'était en somme que théorie pure, et faisait trop bon marché des résultats acquis par l'anatomie pathologique et l'expérimentation pour avoir chance de se faire accepter.
En vain Chauffard, en 4872 (4), réunit et développa dans un livre ses discours et ses arguments; il montra que chez lui l'écrivain égalait l'orateur, mais il resta seul ou à peu près à défendre et à soutenir sa doctrine.
(1) Chauffard, de la Fièvre traumatiqae et de l'infection purulente; Paris,
TROISIÈME PARTIE
Doctrines relatives à Tinfection ou doctrines toxémiques.
La plupart des autenrs qui ont étudié l'action dupussur Torganisme ou recherché la nature de Tinfection purulente ont conclu à un empoisonnement. Mais l'accord n'a pas tardé à se rompre lorsqu'il s'est agi de spécifier et de déterminer le poison : trois doctrines ont alors été proposées.
Les uns ont cru à une intoxication soil par le pus, soit par un liquide putride quelconque, et ont fait de l'infection purulente une infection putride compliquée d'abcès viscéraux : c'est la doctrine de la septicémie embolique.
Les autres ont rejeté la nécessité de la putridité et ont considéré le pus pur comme l'unique poison de la pyohémie : c'est la doctrine de la pyohémie vraie.
D'autres enfin ont surtout envisagé les miasmes atmosphériques ; sans accorder d'importance à la pénétration du pus dans le sang, qu'ils ne jugeaient pas indispensable, ils ont regardé l'infection purulente comme une maladie infectieuse, miasmatique, au môme titre que la peste, le typhus, etc. : c'est la doctrine miasmatique ou du typhus chirurgical.
Mais avant l'époque où ces trois doctrines ont pris corps et ont été clairement formulées, c'est-à-dire avant
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1842, ï 846 et 4847, une longue période s'était écoulée où la nature toxémique de la pyohémie et ses rapports avec Vinfection putride avaient été entrevus. Les travaux de celte période, qui court de i 561 à 1 842, date de la thèse de d'Arcet, préparent les trois théories définitives ; ils en sont pour ainsi dire Texordp ; leur histoire exige un chapitre spécial.
CHAPITRE PREMIER f
Ht0Uiflre préliminaire des deetmnefi tuxénlqves.
L'idée de rapporter les accidents et les fièvres causées par les blessures à un empoisonnement est fort ancienne. Hippocrate (1) et Celse (2), traitant des fièvres traumatiques, en attribuèrent le danger extraordinaire, non pas à l'inflammation de la blessure, mais à une autre cause inconnue, Jacotius (3) et Spigelius (4) parlèrent des fièvres traumatiques causées par les matières en putréfaction. Mais aucun de ces auteurs n'avait en vue l'infection purulente, qu'ils ne connaissaient pas et confondaient avec les fièvres intermittentes. Tel ne fut paslecasd'Ambroise Paré.
A. Paré, en 4 56 1 , le premier chirurgien qui ait nettement parlé des abcès {apostèmes) viscéraux comme complications des blessures et des opérations, attribua la fièvre qui les accompagne à une putréfaction. Il entrevit positivement dans les accidents traumatiques un élément toxique. Il nia l'empoisonnement des boulets de canon et la malignité de la poudre, mais il admit a: la pourriture de l'air », la corruption et « l'ébuUition du sang (5) » .
(1) Hippocrate, OKuvres complètes, trad. Littré : Praedict., II, 20.
(2) Celse, de Re med., L. V, sect. 26, et L. III, sect. 3.
(3) Jacotius, Comment, ad. Hippocrati coac. prœsag., V, 2, 73.
(4) A. Spigelius, de Semitcrtiana, 1, cap. xvm.
(5) Les deux passages suivants ne laissent aucun doute à ce sujet, c Ge que bien remarquay, estant le siège deuai)t Rouen. Car le vice de l'air altéroit et corrompoit tellement le sang et les humeurs par l'inspiration et transpiration, que les playes en estoient rendues si pourries et puantes qu'il en sortoit vne féteur cadauereuse. Et si d'auenture on passoit un iour sans les
Mais la portée des aperçus d'A. Paré ne fut pas mesurée par ses contemporains. Après lui on se borne à constater les abcès viscéraux et les fièvres chirurgicales ; on se perd dans les hypothèses pathogéniques, et l'étude de la putridité reste dans le domaine de la pyrétologie médicale et n'en sort pas.
Cependant Boerhaave, en 1720 (4), tint compte, dans sa théorie de la résorption purulente, de la putréfaction subie par le pus. « Si tum relinquitur (pus) diù in loco clauso, dit-il avant d'en venir à la résorption, attenuatur, acre fit^ putrescit, augetur, vicina consumit, erodit, mole, pondère et motu sinus fislulasque créât variis locis, varias, pessimas in intestine recto. » Et aJors : € Aut dissipata parte tenuiori reliquum durescens tumores duros, maxime circa glandulos, créât. Vel
panser, on y trouvoit le lendemain g^rande quantité de uers auec une pnanteur menieilleus& dont se leuoient des vapeurs putrides, qui par leur communication auec le cœur causoient fleuve continue; avec le foye empeschoient la bonne génération du sang et aaee le eeruean produisoient aliénation d'esprit, reguerie, conuulsion, vomissements et par conséquent la mort. £t lors-qu'on les ouuroit, on trouvoit plusieurs apostèmes en diuerses parties de leurs corps pleines d'un pus uerdoyant et fétide. » À. Paré, t. II, liv. IX, p. 176. U s'agissait évidemment de Tinfection purulente, on ne peut en douter; il n'est pas en effet jusqu'aux caractères du pus des abcès métastatiques qui ne soient indiqués. Voyons maintenant l'explication pathogénique. « Partant, il me semble (sous correction) que les accidens ne venoient par la malignité de la poujdre à canon et moins des boulets qu'on disoient ôtre enuenimés; mais plustost à cause de l'ébullition du sang et des autres humeurs, se broidUans et meslans ensemble, tant pour l'extrèrae cbolère et effroy de rapjiréiiension de la mort, qu'on voit si proche et principalement aussi pour la constitution et pourriture de l'air. Et qu'il soit vray, vn iour ou deux qu'on tiroit du sang aux malades pour suruenir aux accidens, il se trouuoit de couleur non rouge, mais du tout changé de sa nature, à sçauoir blanc et verdoyant comme sanie des apostèmes qui démonstroient êstre du tout corrompu, loint aussi lorsqu'on faisoit ouuertures de corps morts, on trouuoit presqn'à tous des apostèmes aux parties intérieures, comme au foye et aux poulmons qui se faisoient pour la pourriture acquise par le brouillement du sang et principalement de l'air ambians altéré et corrompu et non par la poudre à canon ny les boulets, qu'aucuns tenoient êstre empoisonnés. » A. Paré, opéra, 1561, CËuvres complètes, édition J.-F. Malgaigne. Paris, 1840, liv. XXIV, Traité de la peste, p. 361. (1) Boerhaave, Âphorismi, etc., 17^0, aph. 406.
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denique... per eroso osculo impressum absorbetur, etc., etc. y> C'était donc bien le pus putride qui d'après Boerhaave causait tous les accidents consécutifs à la résorption.
Peu après, Quesnay (4) (1749) différencia avec soin la suppression de la suppuration et la résorption du pus ayant subi le contact de l'air. D'après lui , le pus se formait dans les vaisseaux aux dépens du sang: la suppression de la suppuration ne pouvait donc avoir d'effet sensible, le pus n'ayant pas été modifié par le contact de l'air. Mais a: le pus que la résorption ramène dans les voies de la circulation n'est pas aussi indifférent : il contracte dans la playe, avant que d'être repris, des qualités plus ou moins malfaisantes, selon qu'il se trouve plus ou moins exposé au croupissementet à l'accès de l'air >.
Quesnay signalait ensuite les accidents de la résorption, qui sont : la fièvre y les colliqualions, l'adynamie, les troubles nerveux, les dépôts, etc., en un mot tous ceux que nous reconnaissons aujourd'hui sous le nom de septicémie et de pyohémie. Il alla même plus loin et, devançant les théories modernes, il distingua le reflux des matières purulentes d'avec le reflux de la matière sanieuse, qui ne cause pas d'abcès intérieurs. « Les matières sanieuses ou putrides que fournissent les ulcères, dit-il, peuvent, lorsqu'elles retournent ou qu'elles sont retenues, produire des accidents aussi fâcheux que ceux qu'on impute au reflux des matières purulentes, puisque quelquefois elles causent même en peu de jours la perte du malade. Mais quand la mort suit de si près la suppression de la suppuration de l'ulcère, les matières qui se déposent sur les viscères ne causent dans ces parties ni ulcères, ni abcès; elles s'infiltrent et se dispersent seulement dans leur substance, elles troublent leur action et
(1) Quesnay, Traité de la suppuration, 1749, p. 327.
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causent dans ces mêmes viscères des inflammations mor« telles. ^ Cette remarquable distinction entre la résorption des liquides sanieux et putrides et la résorption du pus n'était-elle pas comme un prélude des travaux modernes sur la septicémie et la pyohémie? Quesnay constata le fait sans l'expliquer; mais la science a-t-elle d'autre base solide que des faits bien observés ?
Peu après Haller, en 1766 (1), après avoir reconnu que « nihil potentius humores nostros corrumpit quam ipsa pulrilago », fit des expériences d'où il conclut que l'injection d'eau putride dans les veines détermine la mort.
J.-L. Petit (2) (1790) reconnut, entre autres causes du reflux des matières purulentes, « l'influence de l'air, soit que cet air agisse extérieurement, qu'il congèle le pus, dessèche les extrémités des conduits qui le fournissent ou lui donne une mauvaise qualité, soit que cet air agisse intérieurement et qu'il soit trop chaud ou trop froid, qu'il soit corrompu par la peste ou les remuements de terre, etc. ^.
En 1814, Ph. Boyer (3) refusa toute nocuité au pus sain et accorda, au contraire, au pus altéré par le contact de l'air la capacité de donner lieu aux accidents de la résorption purulente.
En 1815, Hodgson (4) insista sur les symptômes typhiques observés dans des cas d'infection purulente véritable, qu'il attribua à la phlébite causée par la ligature des veines. « Quand l'inflammation des veines se prolonge dans leurs principaux troncs, dit-il, et qu'il y a du pus sécrété dans le vaisseau, elle est accompagnée d'une irritation constitutionnelle très intense et de symptômes
(1) Haller, Physiologia; corporis humani fabrica et functiones; 1766, t. III, 153.1Si.
(2) J.-L. Petit, Traité des maladies chirurgicales, 1790, édition 1837, p. 31.
(3) Boyer, Traité dss maladies chirurgicales, 1814, t. I, p. 316.
(4) Hodgson, a Treatise.on the Disease, etc., 1815, t. II, p. 388.
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qui ont la plus grande ressemblance avec la fièvre ty-^ phoïde. » Breschet, en 4819 (1), appuya cette affirmation de son autorité et de son expérience.
Dailleurs l'attention s'éveillait de plus en plus sur la pntridité chirurgicale et les effets dé la résorption des matières septiques. Orfila (2) (1815-16) fit des expériences d'injections putrides intraveineuses sur des chiens et constata un empoisonnement spécial avec symptômes adynamiques et mort rapide sans lésions viscérales évidentes.
Barthélémy, de 1 81 5 à 1 823 (3), pratiqua quatorze inoculations sous-cutanées de matière septique et il obtint quatorze fois un phlegmon gangreneux mortel au bout de trois jours en moyenne.
Ârmstrong^ Kreysig et Pucbelt avaient identifié la phlébite et le typhus; Carmichaël en 1818 (4)j puis Erdmann en 1821 (5), insistèrent sur les rapports existant entre les allures des inflammations veineuses qui surviennent après les grandes opérations et la marche et les symptômes du typhus.
Mais ce fut surtout à Gaspard (de Saint-Étienne), es 1822 (6), que revint l'honneur d'avoir démontré expérî* mentalement que la résorption des poisons septiqufô ccmtenus soit dans le pus, soit dans les matières animales en putréfaction, produit des fièvres putrides et entre autres la septicémie. Gaspard n'avait pas en vue l'étude spéciate
(1) Breschet» de la Phlébite (Journal complémentaire du Diction, de» se. méd., 1818-1819, i. II et III).
(2) Orfîla, Toxicologie générale : des Poisons septiqaes. Paris, 1815*16, 5« édition, 1843, t. II, p 616.
(3) Barthélémy, Jom*naldes sciences médicales, 1816, t. I, p. 241. — Compte rendu des travaux de Técole d'Alfort, 1815, p. 20, 1816, p. 30, 1823, p. 33.
(4) Carmichaël, Observations on Varix, etc. Transactions <of the Kiog^s and Qaeen's Collège; Dublin, 1818, t. 11, p. 368.
. (3) Erdmann, Annales, etc.; Dorpat, 1821, p. 216*221. (6) Gaspard, Mémoire physiologique sur les maladies purulentes et putrides et sur la vaccine (Journal de Magendie, 1822, p. l,et 1824, p. 1).
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de l'infection purulente, que Ton conoaissait fort mal à son époque, mais il englobait sans aucun doute cette maladie sous la dénomination de maladies purulentes; son but, comme il le dit lui-même, était € de faire connaître l'action ou les effets des fluides animaux naturels, maladifs ou décomposés introduits dans le système circulatoire >.
Les expériences de ce physiologiste entreprises de 1808 kl 822 sont au nombre de cinq injections et quatre inoculations de pus putride, quatre injectionset quatre inocula* tions d'eau putride, plus beaucoup d'autres essais comparatifs. Les cinq injections de pus putride ont été faites à des chiens dans la jugulaire et les quatre inoculations dans les cavités séreuses et le tissu cellulaire; dlesont toutes été mortelles en vingt-quatre heures au maximum. La mort a été plus ou moins rapide et les accidents ont été plus ou moins violents suivant la dose de pus putride. A la suite des petites doses les animaux restaient abattus, faisaient des mouvements de déglutition et perdaient l'appétit. La respiration s'accélérait, le pouls devenait fréquent et petit, des mictions répétées^ des vomissements et d^ selles fétides abondantes survenaient : le rétablissement arrivait alors. À la suite des injections successives de doses doubles ou l»en des injections niassives ou ei^ ime seule fois de doses fortes, les symptômes ohi^rvés lurent, à ^fiiérants degrés : une adynamie croissante, des vomis-i sements, de l'opistotonos, du ténesme, de la dyspnée, des palpitations du cœur, des syncopes,, des mouvements spasmodiques du corps, des hurleméats, une* marche vacillante, une prostration complète et la mort sans évacuations critiques. Les inoculations furent suivies des mêmes accidents précédés ou accompagnés d'une< phlegmasie locale gangreneuse.
Les conchisions de Gaspard furent les suivantes (1) :
(I) Gaspard, IbiA., i»2 p. 7.
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<K 1"* Le pus introduit dans les vaisseaux sanguins, à petite dose, peut y circuler sans causer la mort, pourvu qu'après avoir déterminé un trouble considérable des fonctions il soit expulsé de l'économie au moyen de quelque excrétion critique, surtout de l'urine et des matières fécales;
2° Mais, introduit plusieurs fois de suite en petite quantité chez le même animal, il finit par causer la mort ;
3** A plus forte raison, il la détermine encore plus vite quand il est injecté à une dose trop forte; et alors il cause des phlegmasies graves, des péripneumonies, des cardites, des dysenteries, etc.;
4** II est susceptible d'être absorbé, quoique cependant il cause l'inflammation des membranes séreuses et du tissu cellulaire avec lequel il se trouve en rapport. >
Or que faut-il voir à travers ce trouble considérable des fonctions, sinon les symptômes généraux typhiques de l'infection purulente réalisés à l'excès par le degré de toxicité et la dose forte du poison injecté? Il est vrai que parmi les lésions constatées à l'autopsie on ne découvre rien qui ressemble à des abcès métastatiques même à leur début. Gastelnau et Ducrest (1) (1846) firent remarquer que, à l'époque où la mort a enlevé les animaux de Gaspard (de deux à vingt-quatre heures après l'injection), les ecchymoses étaient les seules lésions possibles, les abcès n'ayant pas eu le temps de se former, et que Gaspard, ne connaissant pas la signification des ecchymoses, ne les avait pas signalées. C'est une erreur : il n'y a qu'à lire les expériences du mémoire sur le mercure (2) (1821) pour s'en convaincre; Gaspard y signalait dès 1809 les ecchymoses viscérales; il est donc présumable qu'il les connaissait en 1808 et qu'il les eût notées s'il en avait
(1) Gastelnau et Ducrest, Mém. cité, in Mémoires derAcad. Roy. de médecine, 1846, p. 31.
(2) Gaspard, Mémoire sur le mercure (Journal de Magenditf, 1811, p. 165.
HISTOIRK PRÉLIMINAIRE. 165
constaté. La vérité est, je crois plutôt, que les lésions pyohémiques ont, dans les expériences d'injection de pus putride, été effacées et noyées par l'intensité des lésions septicémiques.
Gaspard ne s'en tint d'ailleurs pas là. « Le pus, ditil (1), est une substance qui participe déjà de la putridité. Il était bonde savoir si son action sur l'économie dépendait de ses qualités putrides ou bien de quelque autre qualité particulière. En conséquence, pour comparer ses effets à ceux du putrilage et des sanies putrides, j'ai fait les expériences suivantes. y> Suivent alors, au milieu d'un grand nombre d'autres, les quatre injections intraveineuses et les quatre inoculations d'eau putride provenant de la putréfaction de matières animales et végétales, qui toutes aboutirent à des résultats analogues et compara* blés à ceux des injections de pus. Ce n'est donc pas comme pus, c*est comme liquide putride, c'est en empruntant au phénomène de la putréfaction des propriétés toxiques, que le pus fétide agit pour engendrer des symptômes adynamiques et typhiques.
Tels sont les faits importants acquis à la science par les travaux de Gaspard et que les recherches ultérieures ne firent que confirmer et féconder.
Magendie, en 1823 (2), répétales expériences de Gaspard et en contrôla l'exactitude.
C'était l'époque où naissait la doctrine de la phlébite ; l'attention se portait tous les jours davantage sur cette maladie, dont on commençait à entrevoir les relations avec l'infection purulente. M. Bouillaud, en 1825 (3), frappé des caractères adynamiques, putrides et typhoïdes
(1) Gaspard, Mémoire physiologique sur les maladies putrides» etc. (Journal de Magendie, 182!2, p. 13).
(2) Magendie, Journal de Magendie, 1823, t. III, p. 81^3
(3) Bouillaud, Recherches cliniques pour servir à l'histoire de la phlébite ou inflammation des veines (Revue médicale, 1825, t. II, p. 71 et 418).
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que revêt la fièvre dans les cas de phlébite étendue, ne fut pas sans comprendre la portée deô expériences de Gaspard. Après avoir relaté lui-même plusieurs observations originales et rappelé les faits de même^nre signalés par Hodgson et Breschet, il fit ressortir les ressemblances symptomatologiqiies et pathogéniques existant entre les animaux injectés par Gaspard et les malades atteints de phlébite généralisée : « Si vous y réfléchisseï, dit-il, avec une attention suffisante, vous verrez maintenant que les individus affectés d'une inflammation veineuse très étendue se trouvent dans des circonstances très analogues à celles où sont placés eux-mtoes les anir maux chez qui Ton pratique les injections dont nous venons de parler. En effet, l'inflammation des veines ne donne-t-elle pas lieu à la formation d'une quantité plus ou moins considérable de pus? et ce liquide délétère putréfiable ne se trouve^-t-il pas pour ainsi dire injecté dans le système sanguin? » M. Bouillaud portait ainsi le premier dans le domaine de la clinique et de la pathologie humaine les faits constatés par le physiologiste de Saînt- Étienne. Il n'envisageait, à la vérité, que l'inflammation veineuse ou phlébite ; mais nous savons que c'est le nom sous lequel se cachait alors ce que nous entendons aujourd'hui par pyohémie. D'ailleurs, en 1826 (1), il étendit aux fièvres chirurgicales ce qu'il avait dit de la phlébite. Il donna en effet une description des fièvres putrides cliirurgicales coïncidant avec un foyer de suppuration et les attribua positivement à la résorption d'un principe putride et toxique puisé dans le foyer. En la même année 1826, Bayle (2) publia un impor-
{{} Bouillaud, Traité àei fièvres dites es^entieUes, 1836 : des Fièvres putrides ou dynamiques, p. 129, S"" série, Obs. de fièvres dites putrides nen consécutives à une gastro-entérite, p. 185.
(2) Bayle, Mémoire sur la fièvre putride et gangreneuse (Aeivve médicale, 1826, t. Il, p. H7).
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tant mémoire de pyrétologie génémie où, se basant sur quatre observations originales et sur les expériences de Gaspard, il conclut que : a: l"" Le sang est susceptible de s'altérer primitivement et de contracter un certain degré de putridité soit spontanément, soit, ce qui parsdt beaucoup plus fréquent, sous l'influence d'une infection miasmatique extérieure. — â' Cette dépravation humorale peut donner lieu indistinctement à des afleclions inflammatoires ou gangreneuses d'un ou de plusieurs organes, sans qu'elle paraisse affecter constamment le même, i»
Puis Breschet (i) (1826) signs^a, après Dunean (2), les phénomènes engendrés par l'application d'une substance animale morbide sur une suiiace dénudée* Breschet s'étonna même de voir a que, dans le plus grand nombre des cas de phlébite suite d'une piqûre faite avec un scalpd ou un instrument chargé de matière putride ou d'un principe délétère, c'est presque toujours le poumon qui devient le théâtre de tous les accideiUs primitifs ou cou*sécutifso». Phénomène qui n'a rien de surprenant aujourd'hui que l'on est fixé sur l'évolution des thromboses et des embolies septiques .
Vefpeau lui-même (3) (4826) sacrifia à l'idée d'un empoisonnement. Il créa le mot d'infection purulente et fonda sa doctrine sur l'altération du sang produite par l'absorption du pus ; mais plus on sonde le fond de sa pensée, plus on devient convaincu qu'il regardait le pus, putride ou non, comme un véritable poison du sang. Les symptômes généraux étaient pour lui l'expression de la viciation du sang; les abcès étaient de simples dépôts créés par un effort de l'organisme cherchant à se débar-
(1) Breschet, art. Phlébitk il Dict. de oiédecine; Paris, 1826.
(2) Dunean, Tranfiaciion iBecl.-cliir. of. Soe, Ëdirabo«rg, 1826, t. I, p. 418.
(3) Veilla, Hém. cité, in &ev4ie médicale, 1826, L II, p. 456 : Réflexions sur Tobs. II.
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rasser de rélément toxique qai corrompt les humeurs.
Si les cliniciens marchaient dans la voie ouverte par Gaspard, les expérimentateurs continuaient d'ailleurs leurs recherches. Leuret, toujours en 1826 (1), fit des expériences dont le résultat le plus intéressant fut que le sang d'un cheval septicémique, transfusé dans les veines ou inoculé dans le tissu cellulah^e d'un autre cheval, lui communique la septicémie avec tout son cortège de symptômes fébriles et adynamiques.
Également en 1826, Trousseau et Dupuy (2) injectèrent aussi du pus et de l'eau putride dans les veines. Pas plus que Gaspard ces expérimentateurs n'avaient spécialement en vue l'infection purulente, mais bien, comme l'indique le titre de leur mémoire, les altérations du sang et larevivification del'humorismec Dans une seule de leurs expériences ils ont injecté du pus mélangé d'eau : ils obtinrent des symptômes d'infection positifs, mais des lésions pyohémiques très douteuses , Ils f'rent en outre des injections d'eau putride dans les veines de deux chevaux. Ils obtinrent des symptômes nerveux et typhoïdes et constatèrent à l'autopsie des ecchymoses viscérales, une tuberculose pulmonaire et un état de dissolution du sang. Rapprochant leurs trois expériences de celle de Leûret, et cherchant à s'expliquer les phénomènes nerveux et lyphaïdes, ils attribuèrent les symptômes nerveux à l'irritation cérébrale causée par la résorption du pus et les symptômes ataxo-adynamiques à la résorption des liquides septiques. Inutile de faire ressortir en quoi ces considérations s'adressent à la pyohémie, où l'on observe à la fois des symptômes nerveux et des symptômes ataxo-adyoa-
(1) Leuret, Recherches et expériences sur les altérations du sang (Areh. gén. de méd., 1826, t. XI» p. 98, Extrait d'une thèse intitulée : Essai sur raltération du sang, thèse de Paris, 1826, 12 mai).
(2) Trousseau et Dupuy, Expériences et obsenrations sur les altérationi do sang considérées comme causes ou complications des maladies locales (Archives générales de médecine, 1826, t. X(, p. 373).
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miques d'une part, du pus et des liquides putrides prêts pour la résorption d'autre part (1).
En 1 827, Hamont renouvela les expériences de Gaspard et ne fit qu'en confirmer les conclusions.
Peu après Dance (2) (1828-29), à l'égal de Velpeau et sans faire entrer en ligne de compte la putridité, confessa cependant que c les symptômes graves dont les lésions graves de la phlébite sont accompagnées offrent la plus grande analogie avec ceux qui annoncent une infection miasmatique telle que le typhus :». Il reconnut aussi l'influence de l'air sur le pus lui-même et non directement sur la plaie. Il crut que le contact de l'air communiquait au pus des qualités nocives particulièrement propres à engendrer la phlébite (S) . Enfin il pensa que le pus € altère le sang d'une manière spéciale, et que de cette altération résultent des inflammations et des lésions également spéciales :».
Certes, je ne veux pas dire que Dance et Velpeau aient pressenti la théorie septicémique modenie, mais je prétends seulement que ces deux cliniciens avaient été pénétrés, par la simple analyse des faits, de la nécessité d'admettre dans la pyohémie un élément toxique.
(1) • S'il est vrai que nos organes peuvent tous suppurer, dirent Trousseau et Dupuy, s'il est vrai que le pus est évidemment résorbé par les vaisseaux, s'il est V vrai que Ton a trouvé du pus tout formé dans les veines, pourquoi n'irait-il pas irriter le cerveau? Pourquoi ne verrait-on pas quelque confor* mité entre les phénomènes nerveux qui surviennent dan« les vastes phlegmasies qui se terminent par suppuration et ceux que nous déterminons en injectant du pus dans les veines ?
» Pourquoi allet chercher des sympathies inexplicables et rejeter la théorie de l'absorption des fluides qui, charriés par les vaisseaux, sont poussés dans les différents organes qu'ils irritent?
■ Pourquoi les symptômes ataxo-adynamiques, que nous voyons si souvent se manifester dans les inflammations gangreneuses, ne tiendraient-ils pas à la même cause que ceux qui se montrent chez les animaux auxquels nous avons injecté des matières putrides? » Trousseau et Dupuy, Ibid. (Arch. gén. de méd. 1826, t. XI, p. 392).
(2) Dance, Mém. cité, in Arch. gén. de méd., 1829, février, p. 180.
(3) Dance, Mém. cité, in Nouvelle bibliothèque médicale, 1828, t. HT, p. 57 et 62.
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Dance avait signalé les qualités nocives acquises par le pus au contact de l'air ; Reynaud (de Pelisanne) (1) (1828) insista sur ce phénomène et avança que « lorsque le pus n'a pas été vicié par son exposition à i'âir ou que, par la nature même de l'inflammation, il ne possède pas de propriétés délétères, il peut être absorbé, pendant un certain temps et en petite quantité à la fois, sans danger pour l'économie u^ ; et qu'au contoire « lor^ que le pus possède des propriétés délétères, sa résorption, même en petite quantité, détermine les accidents les plus alarmants, > accidents qui sont de nature typhoïde.
De même Tonnelle, en 1829 (2) , soutint que c Fabâor^ ption du pus ne produit d'accidents généraux qu'autant que le pus absorbé jouit de qualités délétères >.
Blandin (3) (1829) adopta les idées de Dance sans rien y ajouter.
Legallois (4) (1829) écrivit que « le pus peut infecter nos solides sans qu'on le retrouve rassemblé en masse, et circuler dans nos vaisseaux sans qu'il soit appréciable à nos sens, et qu'il détermine alors un empoisonnement véritable ».
Cependant l'idée de l'altération du sang par le pus n'était pas admise par tous les partisans de la phlébite.
M. Sédillot, en 1832 (5), crut à un simple mélange.
Cruveilhier, en 1833-34 (6), protesta contre Topimoii de Dance; il regarda l'infection purulente comme une simple phlegmasie veineuse franche et déclara que le
(1) Reynaud (de Pelisanne), thèse citée, 1828, n» 9Z% p. 19 et 21.
(2) Tonnelle, Méro. eité, m C. R.Aeadéoiie royale 4e méddcîiie,1^29 (Joanal hebdomadaire, 1829, 10 mars).
(3) filandin, Mém. cite, in Journal hebdomadaire, 1829, 21 mars. (A) Legallois, Mém. cité, in Journal hebdomadaire, 1829, 25 aTfil.
(5) Sédillot, thèse citée, 1832.
(6) Cruveilhier, Anat. path. avec pi., 1833, jp. 10, § 31. — Art PsLÉBnsin Dict. en 15 vol., 1834.
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pus dans le sang n'agissait que comme corps étranger irritant, mais non toxique, c: Je n'admets nullement, ditil, que le pus, sécrété dans une veine enflammée et transporté dans les organes, concourt directement et par lui-même à cette espèce de génération purulente, ainsi qu'a cru devoir l'admettre Dance : le pus une fois mêlé au sang n'est plus du pus, mais bien un corps irritant, ^ tout comme le mercure.
Mais ce n'étaient là que des dissidences isolées, vains obstacles contre le courant envahissant des idées septicémiques et de la vérité.
D'ailleurs A. Boyer, en 4834 (1), publia un important mémoire essentiellement chirurgical, où, tout en confondant sous le nom de « fièvre de résorption purulente > la septicémie et la pyohémie, il attribua exclusivement les accidents à la décomposition du pus produite par son exposition à l'air. Après avoir posé en principe que le pus sécrété au sein ou à la périphérie des organes est soumis à l'absorption, il spécifia les différences que présentent les résorptions dans les deux cas et en rechercha les causes : € Les foyers sans communication avec l'air extérieur, dit-il, n'enti^nent pas les mêmes dangers relativement à l'absorption qu'après avoir reçu ï'influence de l'air. Dans le cas où la cavité est close de toutes parts, la fièvre est nulle ou modérée, l'équilibre des fonctions se maintient, le teint conserve sa fraîcheur. Mais la scène morbide change si l'air pénètre dans le foyer de suppuration. Le pus, d'abord crémeux, consistant, sans fétidité, devient ichoreux et abondant, et exhale une odeur infecte. La fièvre hectique de résorption s'allume, les fonctions s'altèrent, le dépérissement survient, et le malade succombe dans un état adynamiqoe complet. Comment l'intervea-
(1) A. Boyter, Mémoire sur les résorptions purulentes (Gazette médicale de Paris, i83*, 29 mars).
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tion du fluide atmosphérique a-t-elle déterminé des changements si redoutables? C'est en favorisant sans doute la décomposition de la matière purulente et en modifiant peut-être l'inflammation de l'organe sécréteur. »
Pour démontrer l'action de la putréfaction du pus ou plutôt l'action du pus putréfié, Boyer s'adressa à l'expérimentation et constata que « quelques gouttes de pus très fétide, injectées dans les veines d'un animal, produisent en moins d'une heure des symptômes qui ont la plus grande analogie avec le typhus : stupeur, trouble constant du système nerveux, déjections noirâtres très fétides, hémorragies passives, etc. On trouve à l'ouverture du corps toutes les traces d'une altération du sang. Ce liquide, dissous^ noir, verdâtre, impropre à la nutrition, est incapable de stimuler les organes qu'il parcourt. » Au microscope le sang est dans l'état connu sous le nom de dissolution du sang; de là les hémorragies passives. Cet état iieskt sans aucun doute à la putridité du pus; on le voit se produire sur le champ du microscope. Or ces accidents, ces lésions et cette altération du sang sont observés dans les fièvres de résorption.
Si au contraire on injecte du pus louable, continue Boyer, et que la mort survienne, l'obstruction vasculaire en est seule la cause. - •
Seul le pus putride est donc capable de produire les accidents. Mais quelle est, de la partie liquide et soluble et de la partie solide et insoluble du pus, celle qui jouit des propriétés délétères? A. Boyer entreprit de résoudre expérimentalement ce problème et conclut de ses recherches que : « La sérosité filtrée, étendue d'une certaine quantité d'eau tenant en dissolution du chlorure de sodium, a déterminé, par son injection dans les veines d'un chien, au bout de dix-huit heures, tous les symptômes propres aux fièvres typhoïdes. L'autre portion^ insoluble (les globules), delà matière purulente a aussi occasionné
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la mort d*une manière plus rapide. Mais à l'ouverture de l'animal nous n'avons rencontré aucune de ces altérations survenant à la suite des injections putrides. La catastrophe pouvait s'expliquer par l'obstruction mécanique des vaisseaux due à la viscosité du liquide injecté qui avait mis obstacle à la circulation. En effet l'artère pulmonaire était entièrement oblitérée par un caillot de pus concret, et les ventricules du cœur en contenaient une assez grande proportion. Nous sommes par conséquent fondé à croire que les principes délétères du pus se trouvent principalement dans la portion soluble de ce liquide. ^
A. Boyer avait donc, en résumé, prouvé l'origine toxique et putride des accidents typhoïdes qui suivent la résorption du pus. Déjà en 1834, marchant sur les traces de Quesnay (1749), il avait le premier expérimentalement démontré l'action ispéciale et délétère de la sérosité purulente putride et l'action mécanique des globules de pus résorbé. Peut-être d'ailleurs n'avait^il pas compris toute la portée de cette conception, qu'il n'avait pas élevée à la hauteur d'une doctrine pathogénique.
En même temps, en 1834, parut aussi l'important travail expérimental de Gûnther (de Hanovre) (1) dont j'aî parlé plus haut, et qui, sans traiter spécialement de la putridité du pus, prouvait cependant, en raison des qualités du pus injecté, la puissance pyohémigène du pus modifié par le contact de l'air et par conséquent du pus putride.
C'est aussi en 1834 que Piorry (2) donna le nom de typhohémie à l'altération du sang par les matières putrides.
L'idée de l'intervention d'un élément toxique dans l'in-
(1) Gûnther, Rust. Magazin, 1834, t. XLII, p. 33S.
(2) Piorry, Altérations du sang, 1834.
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fection purulente et de ràctton riociye de Fair sur le pus faisait d'ailleurs des progrès incessants.
Cars^ell, en 4836 (i), considéra que le pus était ua véritable poison du sang.
Bonnet (de Lyon), en 1837 (2), insista' sur les dangers de l'absorption du pus altéré par le contact de Tair et sur Finnocuité du pus non altéré.
Tessier lui-même, en 1838 (3), reconnut rinflueoce prédominante de l'encombrement et de l'altération de l'air qui en résulte sur le développement de la diathèse purulente.
Magendie, en 1838 (4), nia que le pus sain, qui n'a aucune influence sur le sang sorti de la veioe^ puisse agir d'une façon délétère sur le sang vivant; puis il ajouta ; c Notez que ce n'est que dans ce dernier cas, c*eslf4i-dire lorsque le pus est séreux, que l'on voit se développer ces accidents formidables attribués à la résorption, accidents auxquels ne donne jamais lieu, dit-on, la résorption de celui que les médecins appellent si à propos pus louable, i^
En 1839-41 , Velpeau (5), encore bien qu'il ne dît rien de la putriditédu pus, attribua le principal rôle, dans la production des accidents, à l'altération, c'est-à-dire à l'empoisoimement du sang par le pus. « Il me parait démontré, dit-il, que les fluidtes altérés jouent ici le principal rôle. :» Son opinion était tellement arrêtée sur ce point, qu'à l'égal des plus ardents partisans modernes de la septicémie, il professa que l'infection purulente pouvait exister sans abcès métastatiques. « Ne^ croyez pas,
(1) Carswell, in Braidwood*s on Pyœmia, 1868, p. 16.
(2) Bonnet (de Lyon), Mémoire sur l'absorption et la compositioa do pus (Gazette médicale de Paris, 1837, 23 septembre).
(S) Tessier, Diathèse purulente (Expérience, 1838, t, II, p. 84).
(4) Magendie, Leçons sur les phénomènes physiologiques de la vie, 1838, t. IV, p. 279. ...
(5) Velpeau, Leçons orales, 1839-41, t. I, p. liet 63.
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dit-il, qu'en vous décri'vant les désordres variés qui se rencontrent dans rinfection purulente, il faille nécessaire^ ment que les individus qui succombent à cette maladie soient atteints de toutes ces collections à la fois, et, pour ainsi dire, imbibés de pus à la manière d'une éponge : il en est au contraire un grand nombre qui ne présentent qu'un petit nombre de ces lésions. Tantôt il n'y a de foyers ou d'abcès tuberculeux que dans le poumon ou le foie, et point d'épanchements ; tantôt il n'existe qu'une collection de pus dans la plèvre ; d'autres fois on n'en rencontre quei dans les membres, soit à l'intérieur, soit en dehors des articulations; chez plusieurs enfin on n'en rencontre nulle part et on est obligé alors de chercher la cause de la mort dans l'altération du sang seulement. > Évidemment, Velpeau ne vit pas la cause de ces différentes formes de la même maladie, et ne devina pas ce qu'il y %yBii de plus dans un cas que dans l'autre; il constata seulement le fait et admit une infection ou altération du sang fondamentale, avec lésions viscérales incidentes, mais non nécessaires.
D'autre part, Raciborski (1) (1841) signala le point défectueux des théories contemporaines. Il montra l'insuffisance du dogme du mélange du pus et du sang tel qu'il était alors compris et appela l'attention sur la nécessité de ne pas se confiner dans l'étude des altérations anatomiques, et de « soulever le coin du voile qui cache à nos yeux les altérations chimiques des liquides et le mode de leur production y>. Partant de là et cherchant à se rendre compte de l'altération pyohémique du sang, il y vit un phénomène de fermentation.
En même temps Bourdon (2) (1841), après avoir con-
(I) Raciborski, Mém. cité, in Mémoires de l'Acad. Roy. de méd., 1841, t. IX,
{i) Bourdon, de la Fièvre puerpérale et de ses différentes formes (Revue
médicale, 1841, t. II, p. 348).
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sidéré que dans certains cas d'atonie de la matrice l'air pouvait pénétrer dans cet organe et faire contracter des qualités délétères aux liquides qui s'y trouvent, admit « que ces matières plus ou moins putréfiées, en contact avec les sinus béants, sont absorbées et vont infecter toute l'économie. L'espèce d'empoisonnement qui résulte de cette absorption, ajouta-t-il, offre de grandes analogies avec l'infection purulente et doit être rangée avec cette dernière parmi les maladies essentiellement générales. »
Alors parut en 4842 la thèse de d'Arcet. Cet important travail ouvrait une ère nouvelle dans l'histoire doctrinale de la pyohémie. Désormais une scission se fait parmi les doctrines : d'Arcet crée la théorie de l'infection putride et de l'obstruction mécanique, qualifiée de nos jours du nom de Septicémie embolique; Lebert, Castelnau et Ducrest, Sédillot, etc., croient à une infection par le pus pur et à la Pyohémie vraie; enfin M. A. Guérin propose sa Doctrine miasmatique. L'ère des idées confuses est close.
CHAPITRE
De la seplleémle emboliqne.
L'empoisonnement septique pour rendre compte des symptômes généraux, l'obstruction vasculaire pour expliquer les abcès, tels sont les deux éléments de la doctrine que je vais examiner dans le présent chapitre.
Lorsque parut en 184*2 la thèse de d'Arcet (1), Quesflay,enl749(2), avait, comme je l'ai montré, cliniquement deviné et signalé les différences existant entre les résorptions purulentes donnant lieu à des abcès viscéraux, et les résorptions sanieuses où la mort survient sans abcès; Gaspard (3) (1822-1824), confondant dans le même groupe la septicémie et la pyohémie, avait expérimentalement démontré l'origine putride des symptôines typho-adynamiques dans ces deux maladies; A. Boyer (4) (1834) avait prouvé que dans le pus putride la partie soluble était seule capable d'engendrer les accidents généraux toxiques, et que la partie solide ne causait la mort que par obstruction vasculaire, mais il n'avait tiré de ce fait aucune conclusion précise quant à la pyohémie ; Velpeau (5) (1839- 1841) avait cliniquement admis une infection purulente sans abcès viscéraux. Quesnay, Gaspard, A. Boyer,
(1) D'Arcet, Recherches sur les abcès multiples et sur les accidents qu'amène la présence du pus dans le système circulatoire; thèse de Paris, 1W2, 11 mai.
(2) Quesnay, Traité de la suppuration, 1749, p. 327.
(3) Gaspard, Mémoire physiologique sur les maladies purulentes et putrides (Journal de Magendie, 1822, p. 1).
(i) A. Boyer, Mém. cité in Gazette médicale, 1834, 29 mars. (5) Velpeau, Leçons orales, 1839-41, t. 111, p. 14-63
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Velpeau avaient posé les assises sur lesquelles devait s'élever la doctrine de d'Arcet.
Tout en se déclarant partisan de la diathèse purulente de Tessier pour expliquer la présence du pus dans le sang, d'Arcet se désintéressa cependant de toute discussion relative aux théories de la pénétration du pus ; il se borna à enregistrer le résultat ultime prouvé par les auteurs, à savoir (1), « la présence du pus dans le système circulatoire, quelle que soit la cause et le mécanisme qui l'y ait amené i>.
Considérant ensuite que les abcès et les collections purulentes splanchniques et synoviales ne sont pas les seules lésions de la pyohémie, mais que le sang est aussi le siège d'une altération profonde, il canclot à une double action pathologique du pus en circulation.
Pour rendre compte de celte double actîon,^îl étudia les altérations diverses du pus. Du pus recueilli dans un vase rempli d'acide carbonique, filtré et soumis à l'action de l'oxygène, soit directement, soit à travers une membrane quelconque, absorbe de l'oxygène (2). Sous l'influence de cet oxygène, la matière purulente se transforme en : a: l*un corps insoluble, inerte, granulé, dont la ténuité n'est plus assez grande pour circuler avec le sang, et qui a perdu son volume capillaire pour en revêtir un autre qui l'exclut des dernières ramifications vasculaires ; » 2* un liquide putride ; et Ton con-
(1) D'Arcet, thèse citée, p. 15.
(2) c Mais ce qui est bien plus remarquable, dit d'Arcet, c'est que dam cet acte de rexpositran do pu» au contact de l'air les giobnies se réairissent plusieurs ensemble et s'agglomèrent. De plus» non seulement, sous l'influenee de rofxygène, ks globules da j^ua s'unissent en petU nenbre, mm e&tor» ils se forment en membrane couenneuse, pUatique, tout à lait acmblaU» à la couenne inflammatoire du sang; puis bientôt cette couche amorphe sami^ la liqueur sous-jaccnte ne s'éelatrcit pas, et» en eontÛMianl l*ackioii de Toiygèae, la décomposition putride si'empare du tant, sans cependant foire rentrer en dissolution l'espèce de fausse membrane qui s'en était séparée; le pns est alors devenu tantôt légèremeai, tantèt fortement alcaUn. • B^Areet, ibié., 1842, p. U.
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çoit facilement que c la pénétration de l'organisme par ce liquide et son mélange au sang amèneront des accidents analogues à ceux que Gaspard et MM. Trousseau et Dupuy déterminaient si facilement en injectant dans le système veineux des liquides produits par la décomposition putride des matières animales >. Ce qui se passe dans im vase à expérience se passe dans les vaisseaux sanguins. Le pus mélangé au sang se trouve soit dans les poumons, soit partout ailleurs dans le système artériel, en contact avec des hématies chargées d'oxygène, le^foei opère la décomposition et la transformalion du pus sus-indiquées.
lyArcet avait adopté la diathèse ft^irulente de Tessier ; c'était donc bien dans le sang lui-même et aux dépens deFoïygène des globules sanguins, que s'opérait le dédoublement poftride du pus. Le sang se trouvai I donc nsmij ipso faeto^j injecté de corps étrangers granuleux et de liquide putride.
A l'appui de sa théorie d' Areet invoquait des preuves «périmentales et des preuves cliniques.
Une première série d'expériences consista à injecter dans les veines jugulaires, à des chiens où à des lapins, le fNToduit solide d^ la décomposition du p«is soigneusement lavé à l'eau pure ou légèrement chlorée (1). Sui- ▼sut les doses,!' animal fut tué ou se rétablit; deux fois seulement, sur uaa nombre indéterminé d'injections, des ecchymoses et même des abcès pulmonaires furent constatés à Tantopsie. Dans tous les cas tes symptèmes tarent ceux d'une phlegmasie franche. L'injection de eorpspulvérulenès, inertes, métalliques ou autres prodinsti les mêmes effets.
< iUnsi, conclut d'Arcet (2), et c'est, je crois, un fait
(i) D*Arcet, thèse citée, p. 25. (2) Id., ibid., p. 28.
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acquis à la science, les corps pulvérulents, inertes, métalliques ou autres, introduits dans la circulation, dès que leur volume n'est plus en rapport avec les capillaires sanguins, produisent des engorgements locaux, inflammatoires, sans autres symptômes généraux plus graves que ceux des phlegmasies franches; c'est-à-dire qu'on ne remarque pas alors ces accidents terribles qui amènent un trouble profond, fondamental, de l'organisme ; il y a maladie mais il n'y a pas diathèse. »
Dans une seconde série d'expériences, d'Arcet injecta au contraire, après l'avoir filtrée, la sérosité putride résultant de la décomposition du pus. Il constata (1) les propriétés éminemment toxiques de ce liquide, et conclut qu'injecté dans les veines jugulaires d un chien il entraîne des désordres généraux avec frissons analogues à ceux qu'avait obtenus Gaspard et en tout comparables aux phénomènes de l'infection purulente : il n'occasionne aucune lésion analomique simulant, même de loin, les abcès multiples, mais il produit au contraire une profonde altération du sang. « Anatomie pathologique, dit-il (2), symptômes, tout nous révèle ici une ma,ïadie générale, une maladie enfin qui, par un ensemble d'altérations appréciables, a détruit pour ainsi dire isolément la vie dans tous les organes à la fois, au lieu d'amener la mort par arrêt d'une seule fonction. Ce n'est plus ici une maladie, c'est une diathèse. j)
Enfin, dans une troisième série d'expériences, d'Arcet entreprit de reproduire les phénomènes entiers de l'infection purulente, en introduisant dans lacirculation du pus en nature scrupuleusement débarrassé des corps floconneux (3). Ce pus devait se comporter comme le pu
(1) D'Arcet, thèse citée, p. 29.
(2) Id., ibid., p. 31.
(3) Itl., ibid., p. 32.
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spontanément formé dans les vaisseaux et était supposé soumis au seul contact de l'oxygène du sang dans les artères et dans les poumons. Or les effets putrides se développèrent seuls dans la majorité des cas, et il ne se produisit que deux fois des petits abcès isolés dans les poumons. D'Afcet chercha à expliquer cet insuccès relatif par les conditions différentes, dans lesquelles se trouvaient d'une part le pus formé dans le sang et d'autre pari le pus artificiellement injecté dans les vaisseaux.
Toutes réserves gardées sur les propriétés du pus, Castelnau et Ducrest (1 846) incriminèrent les doses massives brusquement injectées par d'Arcet. Je crois plutôt que les résultats négatifs obtenus démontrent simplement la Ëiusseté de la théorie qui fait opérer la décomposition et le dédoublement du pus au contact de l'oxygène du sang lui-même. Le pus injecté par d'Arcet était sans doute déjà putride, et comme ce physiologiste avait pris grand soin de le débarrasser, avant l'injection, des corps floconneux capables de s'arrêter dans les capillaires, les seuls symptômes qu'il obtint furent les accidents généraux ou l'infection putride : et si dans un cas il s'est formé des abcès viscéraux, c'est probablement que la filtration avait été incomplète. D'ailleurs cette décomposition au contact et aux dépens de l'oxygène des hématies n'aurait-elle pas évidemment pour résultat de priver ces dernières de leur oxygène et par conséquent de faire naître des accidents asphyxiques immédiats. Je ne cherche donc pas à expliquer l'insuccès de la troisième série d'expériences de d'Arcet; j'en tire une conclusion dont je vois au reste la justification dans les expériences d'injection de pus sans filtration préalable faites par d'autres auteurs.
Au surplus d'Arcet entreprit de reproduire le tableau complet de la pyohémie à l'aide d'injections consécutives d*un corps pulvérulent (10 grammes d'un liquide aurifère
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composé de 30 grammes d'eau tenant en suspensioâ 0^,5 de poudre d'or) et d'eau putride (10 grammes). Les accidents généraux d'origine putride se développant et tuant beaucoup plus vite que les accidents locaux, le corps pulvérulent fut introduit quarante heures avant l'eaM putride. Dans ces conditions, on trouva à l'autopsie des lésions viscérales multiples simulant des abcès.
Comparant alors les résultats expérimentaux ^ les phénomènes cliniques, d'Arcet en montra l'identité ettn des conclusions qui sont de trop grande importance powr ne pas être citées m ea^enso malgré leur étendue (1) :
(L Dans l'infection purulente : abcès viscéraux, occih pant les organes les plus vasculaires^ ceux où s'aecooi* plissent les plus grandes fondrions, ratourés d'une auréole inflammatoire, circonscrits, d'un petit volume^ ne gênant que médiocrement les fonctions des organes, ne tuant pas par leur propre gravité.
» Dans les expériences qui ont pour résultat l'introduction de matières pulvérulentes dans le système vei* neux, que voit-on? Des abcès viscéraux multiples occupant les organes les plus vasculaires et qui sont le siège des plus importantes fonctions ; abcès entourés d'une auréole inflammatoire, circonscrits, contenant un pus absolument semblable aux autres, d'un petit volume, gênant peu les fonctions des organes, n'occasionnant pas la mort par leur gravité propre.
:» Dans l'infection purulente : accidents généraux àm plus graves, vomissements, hoquets, frissons, adynamîe, stupeur, déjections al vin es, pâleur de la muqueuse hno» cale, sécheresse dé la langue, collections dans les plèvres^ le péritoine, les synoviales, hémorragies passives, etc.; puis, indépendamment des altérations anatomiques d^ citées, sang noirâtre^ violet, granulé, incoagulable, pois-
(1) D'Arcet, ihèM citée, p. 3i, 05, 16.
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seux; ecchymoses rouges de la membrane muqueuse gastro-iniesttnale, etc.
i> Après rintroduction de liqueurs putrides dans les veines : troubles généraux des plus graves et des plus identiques, à savoir, hoquets, vomissements, hoiTÎpilatiens, diarrhée, déjections alvines et urinaires, épanchements dans les séreuses, pâleur de la muqueuse buccokd)iale, sécheresse de la langue, hémorragies passives, adynamie profonde, prostration. A l'autopsie, le sang est liquide, défibriné, noirâtre, violet, poisseux; des ecchymoses et des pétéchies se montrent sur le foie, sur la rate, sur l'estomac, sur les intestins.
}i La conclusion à tirer de tout cela, c'est que la maladie appelée tour à tour résorption purulente, phlébite, infection purulente, diathèse purulente, est une maladie complexe où Ton peut saisir deux ordres de phénomènes bien tranchés, mais qui se présentent tellement réunis, tellement liés l'un à l'autre, qu'ils ont toujours été confondus jusqu'ici. Ces phénomènes sont :
» 4° Un obstacle mécanique local apporté à la circulation capillaire et dû à l'introduction dans les vaisseaux de corps qui ne sont plus avec eux en harmonie de volume ou d'usage ;
y^ 2"* Un état général des plus graves, présentant tous les caractères de Fadynamie, et causé parle développement dans l'organisme de matières putrides sui generis agissant peut-être à la manière d'un ferment, c'est-àdire pouvant amener dans le sang des modifications telles que l'action délétèi^e initiale persistera et continuera son influence. »
Telle est l'œuvre de d'Arce t. Or, si Ton peut y critiquer certains détails, on ne peut nier le bien fondé de la conclusion : conclusion capitale, base de la doctrine septicémique de la pyohémie et que les recherches ultérieures n'ont fait que reproduire avec quelques variantes.
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Quelque importante qu'elle fût, la thèse de d'Arcet resta pourtant absolument méconnue, non seulement en Allemagne, mais en France, pendant de longues années. L'analyse détaillée que je viens d'en faire montrera, je l'espère, combien cet oubli était injuste et regrettable. D'ailleurs les idées précises et originales soutenues par d'Arcet brisaient trop avec les théories qui régnaient en 1842 pour s'emparer de la faveur des contemporains. Personne n'osa franchement les accepter; mais, comme nous Talions voir, la vérité s'imposa peu à peu d'ellemême.
Marchai (de Calvi) en 1842 (1), opposa à la doctrine naissante les cas où Ton ne rencontre d'abcès que dans le foie. Or, si la dissociation du pus se fait dans les poumons, disait-il, pourquoi ces viscères ne sont-ils pas toujours abcédés. D'ailleurs, si la dissociation du pus se faisait réellement, les poumons ne retiendraient-ils pas dans leurs capillaires tous les éléments globulaires, et ne devraient-ils pas être seuls à contenir les abcès? D'autre part, jamais les abcès pulmonaires ne devraient contenir du pus entier, non dissocié, puisque ce pus se trouverait inévitablement en contact indirect avec l'air inspiré qui le décomposerait.
Mais quelque spécieuses que fussent ces objections, elles s'adressaient uniquement aux détails et à la partie hypothétique de la doctrine.
En la même année M. Sédillot (2) (1842), après avoir fait ressortir que l'absorption endosmotique pas plus que la phlébite a: ne saurait expliquer l'absence complète des phénomènes de l'infection dans une foule de cas où le pus est manifestement résorbé... », pensa qu'il y avait là « quelque chose d'obscur, d'incomplet et qui
(1) Marchai (de Calvi), de Tlnfection purulente (Annales de chirurgie /rançaise et étrangère, 1842, juin).
(t) SédiUot, Mém. cité in Gazette médicale, 1842, p. 567.
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exige nécessairement de nouvelles investigations » . Ce quelque chose d'incomplet, d'absent, qui, enté sur la fièvre hectique observée seulement dans les cas de résorption dont il s'agit, aurait produit la pyohémie, M. Sédillot crut d'abord que c'était une différence dans la nature du pus, et se demanda si le pus des plaies et celui des veines ne jouirait pasde qualités toxiques spéciales ? Mais, comprenant l'insuffisance de cette hypothèse, il en vint à formuler une théorie qu'il développa en 1843 (1), théorie éphémère et sans solidité, mais qui montre à quel point les idées septicémiques se généralisaient à cette époque. « Le pus, dit-il, en lui-même et dans son état de pureté consécutive, ne déterminerait pas l'infection purulente; ce seraient les parcelles organiques provenant du détritus de nos tissus qui, entraînées par lui dans la circulation, huaient se déposer dans les parenchymes et dans les cavités séreuses et y occasionneraient ces abcès et ces épanchements multiples si promptement funestes... Que l'on passe en revue les causes ordinaires de l'infection purulente, et l'on verra la forme ulcéreuse y apparaître presque constamment. Ce sont des plaies couvertes d'une couche de putrilage, baignées d'une sanie grisâtre formée de pus mêlé à des détritus organiques, ce sont des infiltrations de pus dans des muscles ramollis et devenus friables comme chez notre blessé; des os contus envahis par le pus, devenus mous et jaunâtres ; des ulcérations phagédéniques des téguments. y>
L'absence des phénomènes de l'infection purulente dans la gangrène des membres est la condamnation évidente de la théorie de M. Sédillot; mais cette théorie n'en a pas moins son intérêt, en ce qu'on y retrouve nettement indiquées les idées d'intoxication par les détritus ulcéreux et putrides, et d'obstacle mécanique par
(l) SédUlot, de rinfection purulente (Annales de chirurgie française et étrangère, 1843, t. VU, p. 129).
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ces mêmes détritus dont M. Sédillot présumait la ré sorptioïi.
Bérard aîné^l) (4842) protesta contre la doctrine de d'Arcet. A ses yeux l'infection purulente et l'infection putride étaient deux maladies distinctes. Le pus qui, mélangé au sang, produit l'infection purulente, était toujours pur. L'infection putride, causée par la résorption du pus altéré, ne s'accompagnait pas d'abcès viscéraux. Mais chose étrange! après avoir nié la putridité du pus mélangé au sang dans la pyohémie, il conclut : c En somme, le pus introduit directement et en nature dans le sang par le fait de la phlébite nuit peut-être mécaniquement par ses parties insolubles; mais il cause incontesr tablement une forme d'intoxication ^ qui se révèle par la fétidité des humeurs de toutes les parties du corps, par la formation des ecchymoses, par la coagulabilité du sang, son aspect noirâtre, violet, granulé, poisseux, et par l'ensemble des symptômes qui constituent pour nous l'infection purulente. » Or, en bonne logique pathogénique, peut-on admettre que des symptômes putrides soient engendrés par des causes non putrides? Sous la plume de Bérard et malgré lui on retrouve donc encore les deux éléments signalés par d'Arcet : l'action mécanique et l'action toxique du pus résorbé.
D'autre part, Andral (2) (1843) conclut de ses recherches hématologiques que, chez l'homme, « l'in-^ fluence que le pus exerce sur le sang est loin d'être la même, suivant que ce pus est frais ou qu'il est sorti depuis assez longtemps du corps vivant pour s'être putréfié. Le pus frais n'a pas sur le sang d'action appréciable; le pus qui s'est putrifié agit sur le sang comme agirait l'ammoniaque, il détruit les globules et la fibrine. ))
(1) Bérard, art. Pus du Dictionnaire en 30 voL, 1842, p. 478-489.
(2) Andral, Essai d'hématologie, 1843, 119.
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C'est alors que M. Sédillot (1) (1843) développa sa doctrine de la résorption des détritus ulcéreux et putrides ; mais, par une étrange inconséquence, il nia en même temps, et sans preuves, la nécessité de l'altération et de la fétidité du pus résorbé pour déterminer les abcès viscéraux, radynamie et la mort.
L'année suivante Rokitansky (2) (1 844) attribua un rôle étiolc^ique capital à la décomposition putride des caillots sanguins qui obstruent les veines.
En 4847 Piorry (3) créa le mot septicémie et décrivit la septicémie ou infection putride chirurgicale.
Ce fut seulement en 1848 que Virchow (4), reprenant les travaux de Gaspard, s'efforça de démontrer à son tour que dans le groupe des maladies causées par les bles-
sures la septicémie devait être distinguée de la pyohémie. Les travaux de VirchoM^ sur la pyohémie datent de 1845, maïs c'est seulement en 1848 qu'il s'occupa spécialement des rapports existant entre la septicémie et la pyohémie. La thèse de d'Arcet (1842), les travaux de Lebert (1845) et de Castelnau et Ducrest (1846) avaient donc déjà été publiés. Virchow n'en tint compte, et les auteurs allemands, Hueter en particulier (5) (1869), n'en persistent pas moins à soutenir que l'histoire moderne de la pyohémie date de Yirchov^. Regrettable lacune sans doute dans les Inbliothèques et les bibliographies d'outre-Rhin, qui ne possèdent ou du moins ne mentionnent pas la thèse de d'Arcs, ni le mémoire de Castelnau et Ducrest, ni le livre de Lebert; ou plutôt impardonnable oubli d'oeuvres pourtant méritoires !
(1) Sédillot, Mém. cité in Annales de chir. française et étrangère, 1843,
t. VU, p. 129.
(2) Rokitansky, Handbuch der patliol. AnaL, 1844, t. II, p. 6i2.
(3) Piorry, Médecine pratique, 1847, p. 499.
(4) Virchow, ueber Injection putrider Stoffe (Medic. Refonn, 1848, octolfre,
(5) Hueter, Handbuch der allgemeincn und speciellen Chirurgie, 1869, B. I :
die Pyâoiischen Fieber, p. S8.
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D'ailleurs, que fit Virchow que n'avait fait d'Arcet?!! nia catégoriquement l'origine purulente de la pyohémie, comme je l'ai déjà exposé, ce qui au surplus fut démontré faux ultérieurement.
D'autre part, il injecta dans la jugulaire, à des ianimaux, des particules de fibrine plus ou moins putréfiées en suspension dans un liquide putride : il obtint une infection générale septicémique compliquée d'embolies viscérales avec infarctus suppures ; j'insisterai plus loin sur ce point
Il injecta, en second lieu, de la sérosité putride provenant d'un kyste de l'ovaire et privée de toute particule solide : il obtint des accidents généraux septicémiques, tels que ceux que Gaspard avait décrits en 4822, sans embolies ni infarctus.
Virchow conclut de ces deux séries d'expériences que l'embolie était constitutive de la pyohémie, dans laquelle il reconnut une dyscrasie ichoreuse avec métastases solides ou embolies provenant d'un thrombus veineux; tandis qu'il ne vit dans la septicémie qu'une dyscrasie ichoreuse sans métastases solides.
Que l'on compare les expériences et les conclusions de Virchow avec les expériences et les conclusions de d'Arcet, et l'on ne pourra hésiter à accorder à d'Arcet la priorité de la doctrine de la septicémie embolique ; tout en reconnaissant du reste que Virchow a donné à l'étude de l'obstruction mécanique des capillaires ou embolie et à l'étude de la trombose veineuse une extension absolument nouvelle et originale. Que si l'on est tenté de reprocher à d'Arcet le rôle qu'il faisait jouer à la prétendue diathèse purulente comme source du pus dans le sang, il faudra avouer qu'en revanche Virchow a commis une non moins grosse erreur en niant l'infection purulente proprement dite.
En 1849 M. Sédillot (1) différencia plus positivement
(1) Sédillot, de Tlnfection purulente ou Pyohémie, 1849, p. 182.
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encore que Virchow la septicémie et. la pyohémie. Il tenta de démontrer par de nombreuses expériences l'existence d'une pyohémie nonseptiqueet d'une septicopyohémie qui serait un intermédiaire entre la pyohémie vraie et la septicémie; mais il réussit surtout à démontrer la vertu phlogogène des globules purulents, ou la capacité qu'ils possèdent d'allumer l'inflammation au sein des tissus qu'ils pénètrent. (Voy. Pyohémie vraie, ch. m.)
En même temps Tigri (4) (1849) conclut de ses recherches et de ses expériences que l'action exercée sur le sang par le pus liquide formé dans l'organisme est tout à fait comparable à l'action d'un poison.
C*est alors que Chassaignac (2) (1850) soutint pour la première fois sa théorie de l'empoisonnement traumatique. « L'emphysème traumatique, dit-il, n'est pour moi que l'expression d'un fait beaucoup plus général et que je désigne sous le nom. d'empoisonnement ou intoxication traumatique. J'ai en effet cette opinion, qu'il est au pouvoir d'une grande violence mécanique de déterminer, en quelque sorte instantanément, un état d'empoisonnement putride comparable à celui que la pénétration directe d'une matière putride dans le système sanguin pourrait déterminer. C'est d'un fait purement cadavérique, celui de la décomposition prodigieusement rapide des cadavres à la suite de certaines grandes lésions traumatiques, que j'ai déduit l'existence d'un empoisonnement déterminé pendant la vie par une cause de ce genre. :» Chassaignac citait alors six observations toutes de fractures compliquées, suivies ou non d'amputation, où les malades moururent avec des phé-
(i) Tigri, des Effets du pus et de la sanie gangreneuse sur le sang circulant dans les vaisseaux, 1849, Mémoire présenté par Flourens à TAcad. des sciences le 16 mars 1863.
(2) Chassaignac, des Opérations applicables aux fractures compliquées; thèse de concours, Paris, 1850, p. 81.
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Domfenes typhoïdes et tes éignes attribués par Gaspard à ta se{>ticémie. Rien de plus juste d'ailleurs que cette action des grandes violences, qui engendrent non pas une sorte d'intoxication, mais une intoxication véritable. Les tissus désorganisés par le traumatisme sont en effet, pour la putréfaction, un terrain essentiellement fertile, ob le poison putride naît avec une rajndité telle que la méthode antiseptique reste en général insuffisante et désarmée .
Cbassaignac ne reconnaissait pas, comme nous le ve^ rons plus loin, de liaison entre l'infection pnrulente et rinfection putride. Je ne cherche donc pas à le. ranger an nombre des partisans de la doctrine de d'Arcet ; je prétends cependant quele passage de la thèse que je viens de citer est un argument à l'appui de celte doctrine. Se pr(Hive4-il pas, en effet, qu'il se passe dans les grandes plaies des phéncMnènes capables d'engendrer cette ifltoxication générale qui, d'après d'Arcet, est le premier acte de l'infection purulente?
Peu après, Bonnet (de Lyon), en 1855 (I), considéra trois éléments ou fetctenrs pathogénîques dans la pjohémie:
V La pénétration dans le sang des globales purulents, allant se déposer dans les viscères et les enflammer;
2" L'absorption des produits putrides, infectant Féconomie tout entière;
S"" L'abaissement de la calorification locale 6t générale.
Les deux premiers facteurs se retrouvent dans ta pyiH hernie de d'Arcet.
Cependant Bonnet (de Lyon), à rencontre de d'Aitet, pensait que les globules de pus et les produits putrides devaient être pris dans la plaie. Il fit même ressortir que
(1) Bonnet (de Lyon), (Mémoire sur la nature et le traîtenieiit dé rinfioctHm purulente, lu à fa Société de médecine de Lyon, (Gazette médicale de Lyon» 1855, no 1, p. 2).
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ks phénomènes putrides n'étaient pas un élément accessoire de la résorption purulente, mais qu'au contraire ils favorisaient prodigieusement la pénétration des globules purulents dans les vaisseaux.
Il pensa d'ailleurs que l'expérimentation et l'observation clinique et microscopique avaient démontré la réalité de la pénétration des globules de pus dans la pyohémie^ d que lorsque les accidents étaient passagers c'était que le pus avait été digéré par le sang. D'autre part il regarda le sang et le pus de la plaie comme livrés à la décomposition, et soutint avec raison que, dès qu'il existe des produits décomposés à la surface d'une plaie, ils sont absorbés. D en vit la preuve dans ce fait, que, dès qu'un blessé est porteur d'une plaie qui baigne dans un liquide fétide, les selles prennent une odeur infecte; qu'en outre on retrouve dans les urines du sulfhydrate d'ammoniaque, qu'il prétaidait être le sel caractéristique du pus décomposé.
Quant au troisième élément, le refroidissement local et général, -Bonnet lui faisait jouer un rôle déterminant pour l'explosion des accidents. Sa théorie à ce sujet est curieuse et mérite une exposition complète.
Si la résorption du pus putride est considérable, les effets consécutifs sont certains; l'infection purulente se manifeste sans <iu'il y ait d'autre influence à invoquer. € Si, au contraire, la résorption du pus est peu considérable, des causes extérieures, telles que des refroidissements, des indigestions, des émotions morales, sont nécessaires à la [HtMluction de ces effets. Voici comment, dît Bonnet (4), il me semble naturel de comprendre f influence de ces causes. L'économie tend à se débarrasser des principes nuisibles qui l'infectent, une fièvre supplémentaire des forces naturelles s'allume. C'est ce
(1) Bofinei de Lyon, Mémoire sur la natare, etc., p. tO.
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caractère utile que je reconnais à la fièvre continue qui s'empare de tous les blessés dont l'état devient grave. Dans son cours, les effets des résorptions purulentes et putrides sont neutralisés par une élimination proportionnelle; mais que celte élimination soit troublée, que le poison septique produise sans obstacle son effet sur l'économie, le frissonva se manifester avec le claquement des dents, le tremblement des membres, le froid de la peau, la pâleur de la face, en un mot, avec le cortège de symptômes qui chez les opérés est un signe certain de mort. Ce frisson, dans la conception que j'expose, démontre tout à la fois que l'élimination ne peut plus se faire et que la calorification succombe... Gomme on le voit, la résorption du pus et des matières putrides peut avoir lieu sans que la pyohémie en soit la conséquence. La cause déterminante de cet ordre d'accidents, c'est l'impuissance de l'organisme à se débarrasser du pus et des matières putrides qui l'infectent; impuissance qui peut dépendre soit de la grande abondance de ces éléments nuisibles, soit du trouble apporté dans les fonctions éliminatrices. C'est ainsi que l'on écarte une des difficultés les plus puissantes qui s'élevaient contre la théorie de l'absorption... Tout me paraît clair dans cet ordre d'idées, et je le regarderais comme démontré, si Ton pouvait produire à volonté des abcès intérieurs chez les animaux en les soumettant à des injections de pus et en les refroidissant lorsque les symptômes de la fièvre éliminatrice deviendraient manifestes. Probablement si tant, d'injections de pus n'ont pas produit d'abcès métastatiques, c'est qu'on a laissé les phénomènes de l'élimination s'accomplir en liberté. Si ces phénomènes eussent été troublés, la pyohémie aurait dû en être la conséquence. y>
Ingénieuse et séduisante, la théorie de Bonnet prête cependant le flanc à la critique. Comment concevoir
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en eiFet qu'il suffise d'un refroidissement ou d'une émotion morale pour déterminer les phénomènes de dépôt du pus dans les viscères, qui sont la conséquence de la pénétration de ce liquide? Quelle preuve existe-t-il, en outre, de ce caractère utile de la fièvre qui s'empare des blessés dont l'état devient grave? N'est-ce pas une hérésie pathologique et physiologique que d'attribuer à l'élimination du poison cette fièvre qui s'allume, et qui redouble lorsque cette élimination est troublée? Depuis quand la fièvre est-elle un bien et un procédé thérapeutique de la nature, qu'il faut respecter sous peine de mort? La fièvre est le symptôme de l'intoxication et ne saurait avoir aucun caractère curatif.
Sauf ces erreurs, je me hâte de rendre pleine justice au rôle capital des influences extérieures venant troubler l'harmonie des fonctions éliminatrices du poison putride. Bonnet a compris que l'absorption des liquides altérés à la surface de la plaie devait être constante ou ne pas être; obligé d'en admettre la constance, il a répondu à ceux qui,, comme M. Sédillotet Bérard, demandaient aux septicémistes d'expliquer l'absence des phénomènes d'intoxication chez les sujets porteurs de foyers purulents anciens, que cette intoxication naissait soit par excès de toxicité, soit par rétention ou défaut d'élimination des poisons putrides absorbés. Telle est l'œuvre de Bonnet, telle est la vérité qu'il a mise en lumière et l'important complément qu'il a ajouté à la doctrine de d'Arcet.
C'est en la même année 1855 que M. Gosselin (1) énonça devant la Société de chirurgie des idées neuves et originales où l'on retrouve en entier la théorie septicémique moderne. M. Gosselin admit que le pus pouvait
(1) Gosselin, Remarques sur les fractures en V ou cunécnnes et sur les infections auxquelles elles donnent lieu : Mémoire lu à la Société de chirurgie en 1855 (Mémoires de la Société de chirurgie, t. V, p. 147, publié en 1863).
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être le poison de la pyohémie, mais il crut que le piu seul ne suffisait pas et qu'il devait posséder une qualité spéciale due évidemment à la putridité. Pour arriver à cette conclusion, il chercha quelle est la cause de la mort quand elle survient rapidement et de bonne heure, dans les quatre premiers jours, et quelle est cette cause quand la mort a lieu un peu plus tard et plus lentement.
Pour la mort des premiers jours, après avoir rapporté toutes les solutions proposées et en avoir montré l'insuffisance ou l'impossibilité, il compara les accideants fébriles consécutifs auxtraumatismes aux accidents consécutifs aux plaies évidemment empoisonnées et même à la fièvre intermittente et à la fièvre typhoïde accidents et maladies où l'intoxication ne fait doute pour personne (1). Puis il ajouta : « En rapprochant ces maladies les unes des autres, en voyant combien elles se ressemblent par leurs expressions symptomatiques, je suis amené à penser qu'elles se ressemblent aussi par leur origine et que dans toutes il y a une intoxication ; et ainsi, au lieu des explications vagues et exceptionnelles que j'indiquais tout à l'heure, j'attribue la mort à un empoisonnement, sorte de typhus traumatique ou empoisonnement
(1) « Que voyons-nous par exemple, dit-il, chez les sujets qui succombent à la suite des blessures évidemment empoisonnées, comme celles qui sont faitOB par les animaux venimeux, les instruments ou les objets chargés de matières orj^aniques contagieuses, comme pour la porve et le charbon, ou seulement de matières organiques en putréfaction, comme pour les piqûres anatpmiques? Une inflammation locale parfois modérée et une fièvre grave souvent suivie de mort, sans que, à l'autopsie, on trouve aucune lésion appréciable. Dans ces cas nous admettons sans hésiter qu'un empoisonnement a en lieu, que bt matière toxique est entrée par ht plaie et que son introduction dans Técenomic a été la cause de la fièvre et de la mort. Personne ne conteste h même explication, quoique le poison soit plus difficile à spécifier, dans le cas de fièvre intermittente, et bien des médecins voient aujourd'hui un empoisonnement par des matières organiques dans la fièvre typhoïde, dont les symptômes, quand la maladie est grave, ressemblent à ceux de nos blessés.» Gosselin, Mémoires de la Société dechirurgie, 1855, publié en 1863, t. V,p. iSO.
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tnumatique, pour me servir d'une expression employée par M. Chassaignac. Quel est le poison? d'où vient-il? par où passe-t*il? Autres questions très ardues que nous devons cependant examiner. Mais avant^ recherchons quelle est la cause de la mort quand elle arrive du dixième au vingtième jour ?
» Ici je trouve un nombre imposant de chirurgiens qui, depuis les temps les plu sreculés jusqu'à nos jours, n'ont pas hésité à reconnaître une intoxication, et même à nous dire que le poison est le pus passé dans le torrent circulatoire. Je me rallie pleinement à cette opinion, en invoquant encore l'analogie dans les symptômes ; je vois dans cet empoisonnement consécutif à peine contesté un argument de plus en faveur de l'empoisonnement pour la oKNrt des premiers jours. Mais faut^il admettre avec tous DOS contemporains que c'est toujours le pus qui constitue le poison ? Je ne saurais être de cet avis, par la raison toute simple que j'ai vu plusieurs fois, et notamment à l'hôpital Cochin, où c'est fréquent, les symptômes de l'infection purulente sans pus dans les veines et sans abcès métastatiques, et que d'autres fois j'ai vu, particulièrement à l'hôpital Saint-Louis après les journées de Juin, des infections purulentes avec abcès métastatiques sans qu'il y eût de pus dans les veines... Si le pus sert de poison dans certains cas d'infection purulente, la matière toxique est différente darfs certains autres, et en particulier dans ceux où on ne trouve pas de phlébite suppurée. >
, M. Gosselin résumait en somme l'état de la science en 4855, et insistait sur tous les arguments cliniques qui militent en faveur de l'identité de nature et d'origine toxique de la septicémie, cause de la mort des premiers jours, et de la pyohémie, cause de la mort tardive : pour lui, dès cette époque, les deux maladies n'étaient donc que deux formes ou variétés d'un même empoisonnement.
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Cependant Panum, en la même année 1855 (1), après avoir reproduit les expériences de Gaspard et avoir décrit comme lui l'infection putride, rechercha le principe actif des substances putrides et en particulier du pus et du sang putréfié.
En 1856 et en 1859, Virchow (2) résuma ses travaux antécédents et formula sa théorie définitive de la pyohémie. « Les états morbides que nous venons d'étudier, dit-il (3), peuvent se rencontrer dans le cours de la même maladie. Les globules blancs peuvent augmenter de nombre au point que nous croyons avoir affaire à une pyohémie morphologique (leucocytose), et cela se présentera toutes les fois que l'affection s'accompagnera d'une irritation des ganglions lymphatiques. On peut ensuite rencontrer des thromboses et des embolies avec foyers métastatiques. Enfin des substances putrides et ichoreuses peuvent être absorbées (ichorrhémie, septicémie). Ces trois états morbides peuvent se compliquer l'un l'autre, mais ne se présentent pas nécessairement ensemble. Si vous voulez conserver le nom de pyohémie pour de semblables complications, vous pouvez le faire; mais ne cherchez pas un moyen terme dans l'infection purulente du sang, et souvenez-vous que le nom de pyohémie n'est qu'un nom collectif indiquant des altérations pathologiques diverses. »
En 1857, M. Dumontpallier (4) distingua rinfection purulente et l'infection putride des accouchées, mais il reconnut aux deux maladies une origine toxique com-
(1) Panum, Bdragdil Laeeren om den saakalette putride eller septiske infection. (Bibliotlieck forLaeger, April, 1855, p. 253-285. — Schmidts Jahrbûcber 1859, liv. II, p. 213.)
(2) Virchow, Gesammelte ÂbhandJungen, 1856.
(3) Id., Gellularpathologie, 1850, p. 179.
(4) Dumontpallier, de rinfection purulente et de rinfection putride ; thèse de Paris, 1857.
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mune. Pour l'infection purulente il invoqua la phlébite utérine accompagnée de putridité des lochies.
D'ailleurs la doctrine septicémique de la pyohémie fait désormais des progrès incessants et récolte chaque jour de nouveaux adeptes. Richardson (1) 1858, Wood (2) (4858), J.-Y. Simpson (3) (1860) la défendent chacun de leur côté et la déclarent seule rationnelle.
Callander (4) (1860) développe une théorie qui n'est autre que celle de d'Arcet. « On doit comprendre, ditil, deux conditions ou états différents sous le nom de pyohémie ou infection générale : premièrement, des phénomènes engendrés directement par un poison dans lequel l'élément liquide est sans doute dominant; deuxièmement, une série|[d'affections secondaires greffées sur la maladie première et dépendant de causes distinctes. ]> Le poison est inconnu, il peut être absorbé par les voies aériennes ou alimentaires, mais il pénètre le plus souvent par ia plaie.
En 4863,Forster (5) adopta sans restriction les opinions de Virchow, attribuant l'infection « à la décomposition putride d'un caillot ; à l'ouverture d'un foyer sanieux développé dans les parois d'une veine et qui perfore sa tunique interne; à la résorption directe de la sanie purulente par les veines béantes ; à l'absorption par la muqueuse respiratoire des matériaux en voie de décomposition :».
Vinrent alors les importantes recherches de Batailhé
(1) Richardson, Epidemiological Society, 1858.
(2) Wood, a Treatise on the Practice of Medicine; Philadelphie, 1858, t. Il, p. !254.
(3) Sir J.-Y. Simpson, Obstelric Works, edited by Priestley and Slôrer; London, 1860, t. II, p. 1.
(i) Callander, in Holme's a System of Surgery (General Pathologie, art. Ptoe- MIA), 1860-1869, t. I, p. 266.
(5) Forster, Manuel d*anatomie pathologique, traduit par Kaula, 1863, p. 223.
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(1863) (1) et d'Alexopoulo (2) (1863), recherches coufirmatives des notions acquises et qui démontrèrent une fois de plus que le pus putride se conduit comme tous les autres liquides sep tiques.
Partant de cette donnée que les liquides putrides avaient une puissance toxique énorme et que de plus cette puissance varie selon leur degré de putréfaction et suivant d'autres conditions inconnues, Batailhé entreprit, pour juger cette manière de voir quant à l'infection purulente, cinq expériences d'injection de pus putride. Les^ symptômes furent ceux que Gaspard avait signalés. Quant aux lésions : les expériences 4 et 5 prouvèrent l'influencedes injections successives, même à petites doses^ de pus putréfié, lorsque les animaux vivent un nombre de jours suffisant pour permettre aux abcès de se former. « Or chez l'homme, à la surface des plaies récentes, il y a des liquides putréfiés, comme l'atteste l'odeur qu'elles exhalent les premiers jours, du moins sous les pansements dits simples. Ces liquides putréfiés passent dans les veines, d'où l'infection purulente, d'où les abcès métastatiques. Dans les expériences 1,2 et 3, il n'y a pas eu d'abcès métastaticpies. Les animaux n'en sont pas moins morts, seulement ils sont morts au bout de trois jours, trente-SK heures et vingt-quatre heures. Ils sont morts aussi rapidement, probablement à cause de la quantité considérable de poison introduite en une seule injection (O'',50 à la fois). Dès lors les abcès métastatiques n'ont pas eu le temps de se former. Seulement, chose bien remarquable, le troisième chien présentait des noyaux apoplectiformes précurseurs des abcès métastatiques, quoiqu'il n'ait vécu que vingt-quatre heures après l'injection... Il est aussi
(i) Batailhé, Note sur Tinfcction purulente (G. R. Âcad. des sciences, 1863, 2e semestre, t. LVIII, p. 491).
(2) Alexopoulo, de l'Infection purulente ou de l'Infection putride aiguë (septicémie aiguë); thèse de Paris, 1863, n° 151.
SEPTICÉMIE ËMBOLIQUE. 199
des hommes qui succombent à l'infection purulente sans présenter d'abcès métastatiques: cesont ceuxqui meurent dans les premiers jours des plaies et des opérations. ï>
Batailhé s'appuyait sur les expériences et les considérations précédentes pour proposer la substitution, dans la nosologie, du terme e: infection putride des premiers jours > à celui d*infection purulente, montrant ainsi qu'il n'accordait de capacité pathogénique au pus putréfié qu'en raison de sa qualité de liquide seplique. D'après lui, l'infection putride des premiers jours débutait dès l'absorption de la première goutte de liquide septique, quel qu'il soit, engendrant la fièvre avec ses caraC' tères particuliers ; les abcès métastatiques n'étaient que des l&ions secondaires mais non nécessaires.
En 1864-65, Billroth (i) entreprit, d'autre part, d'importantes recherches expérimentales sur l'origine des fièvres chirurgicales et démontra que toutes avaient pour cause unique l'introduction dans le sang de principes toxiques. Il commença par établir, à l'aide d'une série d'explorations comparatives de la température générale et de la température locale des plaies, explorations pratiquées sur des chiens et sur l'homme, qo' € il est peu probable que dans une plaie ou dans une partie enflammée il se produise une quantité de chaleur ayant une influence appréciable au thermomètre sur la calorification de la masse totale du sang, et que, par conséquent, nous devons aller chei-cher d'autres causes pour expliquer la fièvre traumatique et l'inflammation ».
Il fit alors faire par E. Hufschmidt « des recherches expérimentales sur la fièvre produite par intoxication putride ».
(1) Billroth, Beobachtung^istudien iiber Wundfieber und aGcidcntelle Wundkranklieiten (Arch. fur Klin. Cliirur^'ie, B. Il, S. 3^25-511, B. VI, S. 372, B. VIII, S. o:2-l(>S), traduit en français par Culmann (Arch. gén. de méd., 1805, 6« série, t. VI, et 1866, 6^ série, t. VU).
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Une première série d'expériences consista à injecter en une fois sous la peau, à des chiens ou à des lapins, soit de l'eau putride, soit du pus pyohémique ou ichoreux : Hufschmidt constata une élévation de température qui monta jusqu'à 40° et 41° et dura à peu près 6 jours.
Une seconde série d'expériences consista à pratiquer des injections répétées à plusieurs reprises : la température se maintint élevée tant que l'on fit des injections.
Ces deux séries d'expériences permirent de poser les conclusions suivantes :
1° Élévation constante de la température rectale, à la suite de toute injection de liquide ichoreux ou de pus frais soit dans le tissu cellulaire, soit dans les veines;
2° Cette élévation de température est observée déjà deux heures après l'injection ;
3° La température la plus élevée était observée vingtdeux, vingt-cinq et vingt-huit heures après l'injection unique, et cette température n'a jamais dépassé 41% 5, même après des injections répétées. (Minimum de la différence : 1% 6 — maximum : 2% 2) ;
4° Lorsque, après une injection unique, les animaux devaient guérir, la température retombait en général rapidement et d'une manière continue de son point culminant au degré normal ;
5° Toujours les liquides ichoreux et purulents déterminaient une inflammation locale, le plus souvent des abcès, quelquefois la gangrène de la peau ;
6° Tous les animaux soumis à des injections répétées succombèrent, mais en général après avoir présenté à la suite de chaque opération une aggravation des symptômes suivie d'une rémission;
T Lorsque les injections se suivaient de très près, la température restait à peu près au même niveau jusqu'à la mort ;
8° La diarrhée et la sécrétion sanguinolente des di-
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verses muqueuses ne faisaient jamais défaut à la suite des injections dans les veines. Ces symptômes manquaient au contraire dans les inoculations sous la peau. Dans ce dernier cas, il n'y avait pour ainsi dire que des symptômes nerveux, tels que faiblesse, tremblements, irrégularité du pouls, etc. , ; absolument comme dans la septicémie chez l'homme, où la diarrhée est également rare. Peutêtre cette différence tient-elle à une modification éprouvée par les substances à leur passage à travers les lymphatiques ;
9** Jusqu'à présent, il a été impossible de déterminer les différences chimiques qui existaient entre les liquides injectés, et les effets physiologiques ont été les mêmes pour tous. Ces effets variaient plutôt selon la quantité des substances employées, qu'il fallait augmenter dans la proportion de la taille des animaux ;
W Les lésions constatées chez quatre chiens qui ont succombé à des injections sous la peau étaient septicémiques : hyperhémie des organes internes, état poisseux du sang, état marbré de la rate ; une fois, véritables infarctus hémorragiques de la rate et des poumons. Ces foyers n'étaient pas de nature embolique, et l'on ne pouvait découvrir aucune phlébite autour des abcès développés aux endroits où l'injection avait été faite.
Enfin, comme conclusion générale : a: La pénétration dans le sang, soit directement, soit par l'intermédiaire des lympathiques, des substances putrides, principalement du pus d'individus pyohémiques, peut provoquer la fièvre j>.
Au point de vue historique, cette conclusion finale de Billroth, très bien assise d'ailleurs, n'était pas neuve ; il suffit d'avoir lu les différentes citations que j'ai données des ti-avaux antérieurs, depuis Gaspard jusqu'à Batailhé, travaux expérimentaux ou cliniques, pour en être convaincu. Il y avait toutefois dans le travail de Billroth
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une partie tout à fait originale, c'est-à-dire les mensurations thermométrrques.
Du reste Billroth n'attachait pas une importance capitale à l'altération ou à la putridité du pus pour engendrer soit la fièvre, soit la pyohémie. Il expérimenta en effet avec du pus qu'il prétendit frais et non altéré; il obtint c exactement les mêmes phénomènes t> qu'U avait obtenus avec du pus putride. Il crut en conséquence pouvoir distinguer les accidents de la résorption du pus non putréfié des accidents de la résorption du pus putride : la première engendrant, d'après lui, la fièvre inflammatoire {nachfieber) ou la pyohémie, et la seconde la septicémie ou la septico-pyohémie, suivant que les accidents se compliquaient ou non de migrations emboliques. Or, si les phénomènes engendrés par l'injection du pus putride et par l'injection du pus non putride étaient « exactement semblables », on ne voit pas trop sur quelle base solide peut s'asseoir cette distinction entre la « nachfieber > et la septicémie 1
0. Weber, à la même époque (1) (4864-65), confirma les expériences de Billroth sur la fièvre septicémique ; mais il fit aussi une série d'expériences avec du pus frais, dont il sera question plus loin.
Peu après M. J. Guérin (2) (4866) publia ses savantes études sur l'absorption par les plaies des principes délétères fabriqués dans le pus et les liquides sécrétés soos l'influence de l'air. Il insista sur la valeur de la méthode sous-cutanée et sur l'efficacité du traitement des plaies exposées par l'occlusion pneumatique; procédés qui, eo mettant le pus à l'abri de la décomposition putride, préservent les blessés de l'infection putride et delà pyohémie.
(!) 0. Weber, Versuche iibcp Septikâmie (Berlin Klin. Wochenscfar,, 1854. s. 39). — Ëxperimentelle Stiidien uber P^amie, Septikâmie undFieber (Deoi* sche Klinik, 1864, Seite: 461,473, 485-, 493; 1865,S : 13,21,33,41,53,61,69).
(2) J. Guérin, Bulletin de rAcadémic de médecine, 1865-66, t XXXI, p. 39&.
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En même temps Frese (1) (1866) démontra, par des injections réitérées de pus filtré, que le principe pyrogène de ce liquide, c'est-à-dire le principe dont Tefïet toxique est d'allumer la fièvre, réside dans le sérum.
Encore en 1866, Màisonneuve (2) fit ressortir que, sur cent malades qui succombent à la suite des opérations chirurgicales, quatre-vingt-quinze au moins meurent empoisonnés, atteints d'intoxications véritables sous les noms de pbléWte, angiôleucite, érésipèle, phlegmon diffus, gangrène, fièvi'e traumatique, hectique, uréthrale, périlonitique, puerpérale; puis il partit de là pour for* muler la théorie des intoxications chirurgicales. Cette théorie < consiste, dit-il, à considérer tous les accidents fébriles consécutifs aux lésions traumatiques comme le résultat d'un empoisonnaient dû à l'introduction dans le torrent circulatoire de substances toxiques produites par l'organisme lui-même » (3).
(1) Frese, Experimentelle Beïtrâge zur Àetiolo^ie des Fiebers; Dissert, iuuig., Dorpat, 1866.
(2) Maisonneuve, des Intoxications chirurgicales (C. R. de l'Académie des sciences, 1866, 2" semestre, t. LXIII, p. 985).
(3) Maisonneuve fondait cette théorie sur les faits suivants :
a 1* Le sang, la lymphe et autres liquides vivants, exposés à l'air libre, ou en contact avec des corps délétères, perdent bientôt leur vitalité.
» 2* Une fois morts, ces liquides se putréfient comme le font toutes les substances organiques soumises aux Conditions générales de la putréfaction : air, chaleur, humidité.
» df* Les produits de cette décomposition ont des qualités éminemment septiques.
» 4*" il en est dcT même de certains liquides excrémentitiels, tels que rurine, la bile, les liquides et les gaz intestinaux.
• 5° En s'infiitrant dans les parties perméables avec lesquelles ils se trouvent en contact, telles surtout que le tissu cellulaire, les orifices des VMSseaux lymphatiques et veineux, ces substances toxiques produisent des inflammations locales désignées sous le nom de phlegmons simples, diffus ou gangreneux, d'érésipèle, d'angioleucites, de phlébites.
» G" Ces mêmes poisons putrides, seuls ou mélangés aux produits de Tinilammation spéciale qu'ils ont provoquée, peuvent, en pénétrant dans le torrent circulatoire, altérer le sang lui-môme, troubler ses fonctions importantes, puis, circulant dans 'tout l'organisme, porter leur action délétère sur les éléments les plus intimes de l'économie.
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La pyohémie^ cet accident traumatique par excellence, n'était pas, il est vrai, spécialement nommée par Maisonneuve, qui la comprenait dans le groupe des fièvres chirurgicales dont elle n'était qu'une forme, la plus terrible, empruntant son caractère propre à la spécialité de son poison, le pus putride.
Toujours en 1866, MM. Coze et Feltz (1), dans un important travail, notèrent, à l'égal de Billrothet d'O. Weber, une élévation de température de 2** en moyenne à la suite des injections intraveineuses de substances septiques, et rapportèrent cette fièvre, comme on le verra plus loin, à la continuation dans le sang de la fermentation putride commencée à l'air libre à la surface de la plaie. -MM. Coze et Feltz n'obtinrent d'ailleurs pas de fièvre par l'injection des mêmes substances non putréfiées.
D'autre part, Savory (2) (1866-67) soutint que s'il n'y a pas infection toutes les fois qu'une collection putride se trouve en contact avec des tissus vivants, c'est que non seulement l'absorption est modifiée selon la nature de
» 7° Après leur expulsion par les voies respiratoires, ils peuvent encore, en séjournant dans les réseaux capillaires, les parenchymes, les cavités séreuses, cellulaires, etc., devenir la cause d'une infinité de désordres secon* daires souvent aussi redoutables que les primitifs (accidents métastatiques, érésipèles, anthrax, parotides, abcès, etc.).
» 8** l/enscmble de ces perturbations produites par la présence d'agents délétères dans le torrent circulatoire constitue ce qu'on appelle les fièvres chirurgicales.
» 9^ Ces fièvres présentent dans leurs symptômes et leur marche des caractères spéciaux qui varient suivant la nature de la substance toxique qui les produit, et permettent au praticien d'en reconnaître l'origine. » Maisonneuve, Ibid., p. 986.
(ly Coze et Feltz, Recherches expérimentales sur la présence des infusoiret et l'état du sang dans les maladies infectieuses ; Strasbourg, 1866, p. 20, l'« série, (Mélanges de pathol. méd., t. I de la Bibliothèque de la Faculté de méd. de Paris).
(2) Savory, on Pyœmia with Statistics, St-Bartholomew's Hospital Report, 1866, t. II, p. 46, et 1867, t. III, p. 19-72 (Biennal Retrospect of Medicine and Surgery by the new Sydenham Society, 1867 ; — Braithwaite's Retrospect of Medicine, janvier et juin 1867).
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la surface absorbante, mais aussi selon l'espèce et la composition du liquide. Que d'ailleui'S l'absorption est souvent assez lente pour être compensée par l'élimination. Savory confondit du reste et attribua à une seule et même intoxication l'ichorrémie, la septicémie et ta pyohémie : cette dernière n'était à ses yeux qu'une septicémie compliquée de migrations emboliques. C'était l'opinion de d'Arcet; mais Savory ignorait les travaux de cet auteur et rapportait cette doctrine à Virchow.
Peu après Bergmann et Schmiedeberg (1 ) (1 868) prétendirent avoir isolé le principe pyrogène du pus putréfié et lui donnèrent le nom de sepsine.
Puis Braidwood (2) (1868), après avoir relaté les opinions des divers auteurs anglais et français, conclut que la fièvre suppurative (dénomination qu'il donne à la pyohémie), « par ses symptômes, son pronostic, ses lésions et sa mortalité terrible, est analogue à certaines fièvres contagieuses, le typhus, la diphtérie, etc., et d'un autre côté à certaines maladies dues aux inoculations de poisons animaux ». Braidwood contesta d'ailleurs la valeur généralement accordée à la méthode expérimentale, la pyohémie des animaux n'étant pas, croyait-il, comparable k celle de l'homme. Il adopta le nom de fièvre suppurative comme se rattachant à l'anatomie pathologique, qui est connue, de préférence à celui de pyohémie, qui exprime une idée pathogénique douteuse, c'est-à-dire l'infection purulente du sang !
Hue ter (3) (1§69) insista, pour justifier la nécessité d'une séparation catégorique entre la pyohémie et la septicémie, sur l'absence des foyers métastaliques, in-
(1) Bergmann et Schmiedeberg, ueber das Schwefelsâure Scpsin (Centralblatt furdiemed. Wissenschaften, 1868, no 32).
(2) Braidwood, on Pyœmia or suppurativ Fever, 1868, trad. E. Aliing., 1870, p. 270.
(3) HueterHandbuch, etc., 1869, B. 1: die Septikâmischen Fieber, S. 22-23.
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farclus ou abcès, dans la septicémie simple. Cependant Billroth, en 1865 (4), aurait observé une fois, après nm injection de liquide putride bien filti'é, des infaixtus du poumon et de la rate qui ne tenaient évidemment pas à des embolies; Hemmer, en 1866 (2), aurait aussi eon* staté de papilles lésions dans les poumons; mais il n'bô* sita pas à les attribuei* à des embolies produites par les liquides putrides plus ou moins sirupeux et consistants. Hueter considéra ces faits comme tout à fait exceptionnels et crut pouvoir affirmer que « les liquides putrides qui ne contiennent pas de particules en suspen^on ne produisent par leur passage à travers les poumons aucun changement dans le parenchyme de cet organe, ni dans la plèvi-e ».
C'était d'ailleurs là, pour Hueter, une question capitale au sujet de la distinction doctrinale à établir entre la septicémie et la pyohémie. « Trouve-t-on des infarctus, des abcès et des métastases putrides dans les poumons des animaux atteints de septicémie? dit-il (3). Cette question est des plus importantes. Si elle était résolue affirmativement, toute distinction fondamentale entre la septicémie et la pyohémie serait sans raison* i Donc l'embohe, l'obstruction vasculaire est le seul phénomène qui distingue et caractérise la pyohémie; par conséquent une septicémie avec embolies devient une pyohémie, puisque les symptômes généraux n'ont aucun caractère différentiel et pathognomonique.
Cette conclusion, qui semble logrque, ne fut pourtant pas tirée par Hueter, qui, ne considérant que les expériences dans lesquelles 0. Weber et Billroth avaient iiF
(i) Billroth, Mém. cilc in Arch. fur klin. Chirurgie, 1864, t. IV et 1865. Conclusion 10°.
(2) Hemmer, Expcrimcntellc Studien ueber dio WirkuBg f&iUender SUAk auf den thierischcn Organi&mus, 1866. (Mémoire couronné par la faculté d«* médecine de Munich.)
(3) Hueter, Handbuch, etc., 1869,B. I.: die Septikaemiflciien Fieber, p. S2.
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jecté du pus qu'ils assuraient être pur et liquide, confirma la doctrine de ces deux auteurs sur la pyohéraie et la septico-pyohémie.
Hueter donna d'ailleurs de la fièvre septicémique un résumé étiologique qui mérite d'être relaté, en raison de la lumière qu'il jette sur certains points deladoctrine de la septicémie embolique, en particulier sur les conditions et les procédés de l'infection.
La fièvre septicémique se déclare, dit-il (1 ) à peu près, lorsque le poison putride produit dans un foyer putride pénètre d'une manière ou d'une autre dans le sang. Il ne parait pas nécessaire pour la production de la septicémie que le foyer putride fasse partie du corps de l'individu malade; il peut en être séparé ou lui attenir. Dans le premier cas, c'est la septicémie hétérochtone ; dans le second, c'est la septicémie autochtone.
Pour la septicémie hétérochtone, les voies d'absorptienne peuvent être que les appareils respiratoires et digestifs... Mais d'ailleurs les muqueuses pulmonaire et digestive sont très peu aptes à l'absorption des produits putrides; de là la rareté de la septicémie hétérochtone dite spontanée ou sans plaie.
La septicémie autochtone est la vraie septicémie chirurgicale (c'est celle à laquelle d'Arcet attribuait les accidents généraux de la pyohémie).
Elle peut naître dans trois eonditions:
i** Lorsqu'il y a mort des tissus. L'oxygène empêche la putréfaction, les tissus morts sont jwivés soit par les sections, soit par les embolies vasculaires, de l'oxygène qu'apporte la circulation dans leur intimité ; de là la facilité de leur putréfaction;
2° Le contact des tissus morts privés d'oxygène avec des tissus putrescibles ;
(1) Hueter, Handbacli, ek;,186^, B. I : die Septikaemischen Freber, p.28 et suiv.
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3° La présence de l'eau.
Les voies d'absorption du poison putride sont les vaisseaux sanguins et lymphatiques.
Que Ton suppose le poison putride dissous ou bien à l'état moléculaire, il peut aussi bien pénétrer dans les vaisseaux sanguins. S'il est dissous, il peut pénétrer par endosmose. S'il est à l'état moléculaire, comme les ferments organisés, il pénètre, à la façon des globules blancs du sang, par les pores des vaisseaux, suivant la théorie de Cohnheim.
Le poison putride peut encore pénétrer et imbiber les thrombus vasculaires. Alors, ou bien il les traverse comme une éponge, ou bien les thrombus se détachent et vont le porter dans l'organisme.
La pression favorise considérablement l'absorption.
C'est en 1869 que s'ouvrit à l'Académie de médecine de Paris la grande discussion sur l'infection purulente, où la doctrine septicémique dBvait trouver en M. le professeur Verneuil un si puissant avocat.
En résumé, lorsque s'ouvrit cette discussion, Orfila (1815), Barthélémy (1815-23), Gaspard (1822), Hamont (1827) et Boyer (1834) avaient prouvé les qualités toxiques des liquides et du pus putrides. Quesnay (1749), Breschet (1819),Bouillaud (1825), Trousseau et Dupuy (1 826) , Dance (1 828), A. Boyer (1 834), M. Gosselin (1 855), Maisonneuve (1866) avaient insisté sur les caractères infectieux ou typhiques de l'infection purulente. Quesnay (1749) et A. Boyer (1834), puis surtout d'Arcet (1842), Virchow (1848-56-59), Bonnet (de Lyon) (1855) avaient distingué dans la pyohémie deux processus morbides évoluant côte à côte : l'un dépendant de l'infection putride et constituant la maladie générale, l'autre reconnaissant des causes mécaniques et engendrant des lésions locales. Gaspard (1822), d'Arcet (1842), Virchow (1848), Bonnet (de Lyon) (1855), Batailhé (1863), puis, avec plus de dé-
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lails, Biliroth et 0. Weber (1864-65) et Hueter (1869), avaient signalé et étudié l'action pyrogène des matières putrides injectées dans le sang.
Résumant et condensant en un seul faisceau les connaissances acquises, M. Verneuil (1) (1869) formula alors, devant l'Académie de médecine, la théorie de la pyohémie, à laquelle il donna le nom de septicémie emboliqv£y et qui n'est en somme que la doctrine de d'Àrcet, avec la métamorphose intravasculaire du pus en moins et l'unité des fièvres chirurgicales en plus.
Cette théorie, la voici :
« 1"* A la suite des plaies quelconques, récentes ou anciennes, sanglantes ou suppurantes, traumatiques ou spontanées, on peut voir surgir des symptômes généraux plus ou moins intenses, plus ou moins durables, rappelant par leur ensemble les fièvres continues ou rémittentes ;
> 2* L'apparition de ces symptômes précède de peu ou suit de près, d'une manière générale accompagne des modifications fâcheuses survenues du côté de la plaie elle-même ;
> 3"* Ultérieurement, au bout d'un temps variable,' souvent, mais non toujours, se développent des lésions secondaires sévissant sur des organes éloignés sains jusque-là; ces lésions affectent la forme d'infarctus et de collections purulentes ;
> 4* La cause de ces symptômes généraux réside dans la pénétration dans le torrent circulatoire d'une substance toxique septique, engendrée spontanément à la surface de la plaie et à laquelle je donne le nom de virus traumatique;
» 5** J'appelle septicémie traumatique la maladie générale provoquée accidentellement par l'introduction du
(1) Verneuil, Bulletin de T Académie de médecine, 1869, 8 juin, p. 365, 335-369.
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virus en question, et je la range dans la classe des toxé^ mies, des maladies infectieuses, des empoisonnement» par matière organique ;
y> 6** Comme tous les empoisonnements, la septicémie peut être foudroyante bu seulement rapide, ou successive, ou lente. Dans le premier cas, eBc tue sans laisser de traces. Si le poison pénètre en très petite quantité il peut être expulsé, alors la guérison est possible. Si h dose est trop faible pour tuer d*un seul coup, mais trop forte pour être éliminée, la maladie se prolonge, îcs lésions secondaires surviennent, et Ton a affaire alors à Tin fection purulente classique;
y> T L'infection purulente n'est donc point une maladie spéciale, mais seulement une terminaison de h septicémie ; c'est Tempoisonnement, phis des lésions fortuites surajoutées, qui par leur nature et leur siège aggravent le pronostic jusqu'à le rendre presque inévitablement mortel j
. 1 8° La septicémie et l'infection purn lente doivent être conjointement étudiées, careBes sont inséparable». La seconde est à la première ce que la syphilis tertiaire est k la syphilis primaire et secondaire, ce que la cachexie cancérease est au cancer, ce que la phtisie est à la scrofule. »
Mais sous quelles conditions se produit Pempoisonn»ment? M. Verneuil l'indiquait en ces termes : « La condition essentielle de la septicémie chinii^ale réside non pas dans ta production du virus à la surface d'âne plaie, mais dans la pénétration de ce virus dans le torrent circulatoire. Le premier phénomeneest à peu près ©ons^ tant, le second est très accidentel au contraire... Les chances de cette pénétration sont grandes les premiers jours, quand la solution de continuité est récente; elfes diminuent ensuite, quand la membrane granuleuse s'organise; mais elles existent cependant à tous les nao-
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ments jusqu'à l'époque de la cicatrisation pomplète.. :» Toute plaie est douée de la double propriété d'endosmose et d'exosmose^c Nul danger tant que le. mouvement se tait de dedans en dehors ; menace incessante si l'ab*sorption remplace l'exhalation ou si la moindre blessure iotéresse la: couelie bourgeonnante et ouvre ses vaisseaux. »'
Maiâ pour constituer la pyohémie il faut autre chose (^e la pénétration du virus et l'intoxication : il faut des lésions viscéirales. Elles se produisent^ ces lésions viscéraleS) en vertu d'une loi d'après laquelle toute adultéra tioa des humeurs engendre plus ou moins rapidement une altération des solides. « Pous expliquer ensuite la naiui:e de ces mêmes lésions^ secondaires, il ùmi reconnaître enâ&te que chaque empoiâonnement altère les organes à sa manière et en£gi^nte une cachexie spéciale : k phosphore détermine la stéatose, le miasme paludéen engorge la: rat^ le virus chai-bomaueùx engendre la gan- ^èn^ etc.» Le virus traumatique^ pour sa part, provoque^^de préférence ta sécrétion dRÉp»s..jei M. Yemeuil, en 1869, ne parlait donc pas de môgralicms emboliques ni d'obstructions vasculaires,^ et (broyait que les abcès viscèraus étaient simplement une des expressions anato* miques de FinAûxicâiti on .
La théorie de M. Vernéuil n'eut pas immédiatemenl les Êbveurs de If Académie. M. Legouiest (1) (1i869) pro^testa que jusqu'à plus ample informé il ne a: saurait admettre que la fièvre ti^aumatiqoe^ que l'infection putride et l'in&ctiûQ purulente, que l'intoxication par les fluides gangreneux et putréfiés soient une seule et même chose >. £tl'Â£adémie tout entière manifesta de l'étonnenient à l'audition de ces ncmveaiuités.
La discussion, interrompue par des travaux incidents,
(1) Legouest, Bulletin de TAcadémie cleméclifiiBe^i869»15juia.
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puis par les douloureux événements de la guerre contre la Prusse, ne fut reprise qu'en 1 871 .
Cependant M. Blum,eni870 (1), dans une thèse dont je ne retiendrai que ce qui peut avoir rapport à la pyohémie, fît une étude complète de la septicémie chirurgicale, dont il vulgarisa la connaissance. Il rechercha en particulier quelles sont les conditions qui favorisent Tabsorption des liquides putrides, et conclut que « les veines sont les principaux organes de l'absorption et que les lymphatiques ne servent que d'une manière secondaire à faire pénétrer les substances septiques dans l'organisme » ; enfin que la membrane pyogénique, la couche dés bourgeons charnus, est une puissante protection contre l'absorption. Il déclara d'ailleurs que « nous sommes dans une ignorance absolue des conditions qui favorisent l'absorption par la plaie ou y mettent obstacle ». Cependant il accorda une grande influence à l'état de réplétion des vaisseaux, à la pression qui favorise l'endosmose, à l'état constitutionnel et aux maladies intercurrentes, au siège de la plaie, à l'idiosyncrasie, à la température qui favorise l'absorption. (Magendie, en 1852 (2), avait en effet constaté que, par un temps très chaud, la dose de liquide putride à injecter dans les veines d'un animal pour amener la mort devait être moins forte qu'en hiver, 1 à 2 grammes en été, 3 à 10 grammes en hiver.) Il constata que la peau est réfractaire, la muqueuse digestive peu favorable; que la muqueuse pulmonaire, déclarée réfractaire par l'expérimentation, est démontrée au contraire favorable par la clinique.
Le 21 mars 1871 la discussion sur la pyohémie recommença à l'Académie de médecine de Paris par une
*(1) Blum, de la Septicémie chirurgicale; thèse de Strasbourg, 1870, n*286, p. 20, 26, 27, 29.
(2) Magendie, Union médicale, 1852, p. 236.
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communication de M. Bouley, qui, après avoir établi que la capacité à contracter la pyohéraie est chez les animaux en raison inverse delà plasticité de leurs humeurs, constata l'intervention nécessaire d'un travail de putridité locale et l'augmentation des chances de l'infection lorsque la région blessée possède une organisation veineuse riche et abondante (1).
M. Bouley répudiait d'ailleurs le terme « virus traumatique » adopté par M. Verneuil, qui lui semblait improprement appliqué à la toxicité des liquides putrides.
Cependant M. G. Richelot (2) publiait dans l'Union médicale un article évidemment inspiré par son savant maître M. Verneuil, où il s'efforçait de montrer que la septicémie et la pyohémie se confondent cliniquement et anatomiquement. « Dans un grand nombre de cas, disait-il, les symptômes qu'on attribue théoriquement à la pyohémie se trouvent confondus avec ceux de la septicémie proprement dite; il en est de même des lésions viscérales... D'autres fois la forme clinique pyohémie ne s'accompagne pas d'abcès métastatiques, ou inversement ceux-ci se présentent chez un malade qui n'a présenté ni frissons, ni rémittences. Le mot pyohémie perd ainsi beaucoup de sa valeur, car il désigne seulement une septicémie accompagnée de grands frissons et d'infarctus viscéraux. ï> D'ailleurs les observations et les expériences prouvent que le symptôme frisson est un signe
(1) « Pour que rinfection purulente se produise, dit M. Bouley, il faut toujours, ce me semble, Tintervention d'un travail de putridité locale, dont les produits, résorbés et transportés par la voie de la circulation veineuse ou lymphatique, vont infecter le sang et en déterminer la désorganisation ; de telle manière qu'en définitive, sans que je puisse en donner l'explication, le pus se forme avec une très grande rapidité et on quantité excessive, relativement au principe résorbé, dans de certains organes, tels que le poumon, le foie et la rate, par un privilège spécial dont la condition est à trouver. » Bouley, Bulletin de TÀcadémie de médecine; Paris, 1871, 21 mars.
(2) G. Kichelot, Élude clinique sur la septicémie (Union médicale, 1871, 28 mars).— Des Rapports quiunissent la septicémie et la pyohémie (lbid.,1871, i" ayril).
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d'empoisonnemeot qui n'a ^[»c«n rapport:axiec lafpFodii&tion des emboUes. M. 0. iiichelcrtrrdatait, ii 4'^fmi de ropinionqu'il scmtenakjli'ois'SOTiesd'abseffwaliions. ©aiB la première série, il s'agissait d'im raiailade mort aprte avoir présenté les symptômes mélaoi^ de l'infection putride et de la pyohémie dassique et chez lequel l'aatopsie montra les lésions, également mélangées, des deux états. La seconde série renfermait des feitec^ les symptômes cliniques (grands frissons, *etc.) létaiemt ceux 4e la pyohémie classique et où l'autopsie ne montra aucun abcès dans les viscères. Enfin la troisième série ^contenait des faits invei^es, où l'autopsie montradesaboès dans ^ks viscères chez des malades où les symptômes diniçues (frissonnements iégers,'etc.) avaienlt été ceux de l'inffeotion putride.
M. G. Richelot ne îiiait d'ailleurs pas ;la 'coïncidence générale des frissons,dits de la pyohémie, avec la production des abcès viscéraux ; mais il prétendait les expliquer sans sortir de la septicémie et en maintenant leur indépendance. « Les matières septiques, disait-il (4), pénétrant en petites quantités et par portions successives dam la circulation ne produisent pas de frii^ons, ou n'en produisent que de légers : c'est ce qui arrive dans la fièîvre traumatique et dans beaucoup de septicémies; mais lorsqu'une grande quantité de sucs putrides fait irruption dans l'économie, de violents frissons traduisent au dehors cette subite intoxication ; c'est ce qui arrive lorsqu'un fragment de caillot ramolli ou un amas de leucocytes altérés, ou tout autre corps relativement volumineux emporte avec lui dans le torrent veineux les matières septiques dont il est chargé et produit une poussée fébrile absolument comparable à celles qu'on détermine chez les animaux par des injections successives. La sep-
(1) Richelot, Union médicale, 1" avril 1871.
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ticémie est dooc responsable, et non l'embolie; le frisson iâst un symptôme d'infection putride, et non un signe de métastase. Un coips migrateur, s'il n'est pas imprégné de jsucs putrides, produit des infarctus b^ins et non des abcès. ^ M. Ricbelot ne faisait d'ailleurs que renouveler l'opinion émise par Gasteinau et Ducrest (1846), Sédillot ^1849), Bonnet (de Lyon) (1885), qui considéraient le frisson comme causé pai^ l'intoxication elle-même du ^ang par le pus ou par les liquides putrides.
Eniin M. Bichelot concluait à peu près en ces termes: La légère couche de sphacèle moléculaire qui, sur la plaie la plus simple, précède l'apparition des bourgeons charnus et l'établissement régulier de la suppuration, est formée de matière septique. Résorbée, elle produit la fièvre, elle est pyrogène. Si la plaie est gangreneuse, si elle se couvre d'une couche diphtéritique, si les granulations ne se forment pas et que la suppuration dewenne fétide, la résorption des matières septiques est pkis active, la fièvre est plus intense et devient adynamique. Suivant la quantité et le mode de la pénétration du poison, on observe des rémittences plus ou moins nettes, des accès fébriles et des frissons plus ou moins wiolents : c'est la septicémie simple- Si des débris de matière sphacélée, des amas de corpuscules organiques, des leucocytes dégénérés, des û^agments de caillots en régression pénètrent dans le torrent circulatoire, ils vont former des infarctus dans les viscères : il y a septicémie avec métastase (pyohémie).
M. G. Richelot ne croyait pas d'ailleurs que dans la œajorilé des cas il fût possible de diagnostiquer le moment où la septicémie devenait pyohémie.
Le 18 avril 1871, M. Verneuil (1) reprit la parole à J' Académie de médecine pour développer et soutenir sa
<1) Verneail, Balletin de rÂcadémie de médecine; Paris, 1871, 18 avril.
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doctrine. Après avoir tenté de défendre le terme « virus traumatique, y> attaqué par M. Bouley, M. Verneuil consentit à le sacrifier et admit la dénomination de sepsine donnée par Bergmann au poison putride. Il admit ensuite que la production de la sepsine, dans une plaie récente, varie d'un jour à l'autre ; qu'elle peut disparaître et reparaître sous l'influence d'un écart de régime, les changements d'aspect des surfaces exposées et de leurs sécrétions révélant ces oscillations ; que d'ailleurs la fièvre et le thermomètre mesurent l'activité de l'absorption.
Du reste, les produits des sécrétions normales et pathologiques (urine, bile, fèces, pus) peuvent se mêler et se combiner à la sepsine et imprimer à la septicémie des caractères particuliers (septicémie urineuse, bilieuse, stercorale, septico-pyohémie.)
M. Verneuil accordait donc au pus une action toxique quasi spécifique , en disant que le pus pouvait imprimer à la septicémie une physionomie particulière. Il y avait cependant là un point obscur. En effet, M. Verneuil avait dit, en 1869, que lapyohémie on infection purulente était simplement une septicémie ou infection putride avec lésions viscérales localisées, mais surajoutées ; il avait laissé entendre qua tout élément putréfîable, pus, sang ou lymphe, qui se trouve à la surface des plaies, pouvait donner naissance au virus traumatique. Il avait dit, et il répétera bientôt, que la pyohémie et la septicémie ne faisaient qu'une seule et même maladie; la première n'étant que la seconde, plus des lésions viscérales; M. G. Richelot, son élève, avait affirmé tout cela, après lui. Or voici que la septicémie engendrée par le pus, c'est-à-dire en réalité l'infection purulente ou pyohémie, revêt des caractères spéciaux! M. Verneuil n'était pas du nombre des partisans de l'infection par le pus pur; il s'agissait toujours pour lui dans la pyohémie d'un élément putride et par
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conséquent la septico-pyohémie se confondait avec la pyohémie. Mais alors, si la septico-pyohémie ou pyohémie possède des caractères spéciaux, comme la septicémie ufineuse ou stercorale en possèdent, caractères qui la différencient de la septicémie simple, c'est qu'il existe réellement un poison pyohémique fourni par le pus putride, poison qui n'est pas identique avec le poison septique fourni par le sang putride, mais qui lui est surajouté. Telle n'était cependant pas l'opinion de M. Verneuil, qui considérait la sepsine comme l'unique agent de l'intoxication septique ou pyohémique.
M. Verneuil soutenait d'ailleurs, comme l'avait fait Bonnet (de Lyon) en 1855, mais sans admettre en aucune façon que la fièvre eût un caractère utile, — il soutenait que l'économie a le pouvoir de se débarrasser du poison par les émonctoires naturels; mais que l'élimination, pour une cause ou pour une autre, n'est souvent pas en rapport avec l'absorption, et qu'alors les accidents éclatent.
Quant aux sources du poison, M. Verneuil admettait : Tauto-infection, lorsque le sujet est porteur d'une plaie où se passe le travail de putréfaction septique; puis Thétéro-infection, lorsque le sujet, porteur d'une plaie qui n'est nullement le siège d'un travail septique, est infecté par un miasme empoisonné émanant d'une plaie voisine. L'infection se fait alors le plus généralement par la plaie ; mais elle est cependant possible, quoique rare, par les voies respiratoires.
Alors M. Verneuil répétait que, suivant la dose de sepsine absorbée, on observe la fièvre traumatique ou la septicémie aiguë ou chronique, et que la pyohémie est simplement la septicémie aiguë à laquelle viennent s'ajouter des lésions viscérales déterminées par des migrations d'embolies septiques. Insistant même sur la fusion des deux maladies, il ajoutait : « La science moderne est arrivée à conclure que le pus pur et louable est dé-
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pourvu de propriétés toxiques, qu'il ne provoquée d'accidents que lorsqu'il est introduit en trop grande quantité, en amenant des obstructions; » qu'il ne p^t par conséquent être considéré comme le poison de la pyohémie.
€ Quant à la possibilité de faire naître la p^hémie .de toutes pièces par l'injection de pus altéré, ajoutait-il, elie est réelle ; mais le pus altéré n'est pas un pus altéré à la manière du pus syphilitique, morveux, ou vaiioleux, c'est un pus chargé de sepsine, c'est-à-dire ayant subi la putréfaction vulgaire et capable de produire la septicémie simple! y> Mais qu'est-ce donc alor5 que cette septico-pyohémie classée à côté de la septicémie urineuse ou stercorale par la spécialité de ses caractères et de son poison, qui est le pns altéré ?
Quoi (Ju'il en soit, et poui* justifier sa condusion^îL Verneuil résumait alors l'histoire expérimentaleiles injedioas de pus putride et constatait que :
cr lo Le pus putride, en quantité même restreiirfe introduit artificiellement et par une voie queleooque, provoque sûrement et rapidement uoe maladie générale, véiîtable intoxication.
> â"" Cette maladie présente deux formes assez distinctes : dans l'une on reconnaît sans peine la septicéoiie ordinaire ; dans l'autre la marche est un peu différente, aussi bien que la symptomatologie : à l'autopsie on trouve des abcès viscéraux- Bref, on a affaire à la pyohéuûe classique.
y> 3" L'expérimentateur peut à volonté, et avec le mêmepus, reproduire l'une ou l'autre de ces deux forme& Pour la septicémie il se servira seulement de la sérosité filtrée, qu'il injectera en un point quelconque : tisai conjonctif, cavités séreuses ou vaisseaux. S'il emplok h pus tout entier, il aura soin de ne pas le porter directement dans les veines. C'est au contraore par ce procédé qu'il reproduira le plus sûrement la pyobémie, laquelle
peut être, d'après «oella, prcmseirement éé&me une maladie camsèe pst rintpodvobicm du fiQB p«ftiide dans les TaisseattK à sang noir.
]& Si le pos pulTÎde «st injecté dans les veines, son sérum i»fec*e le sang, et aussi ses globules, c[ui cèdent une partie (ta poîsoR qui les imprègne : d'où la septicémie préparatoire. Dne ï(MS parvenus dans le réseau capillaire, les fiièmes globules s'aiTêtent, font naître un infarctus, lequel suppure et devienat à son tour un foyer nouveau de septicité d'autant plus dangereux, qu'il est inacc^-
sible à la thérapeutique D'ailleurs toute particule
imbibée de principe septique, agira comme les globules purulents : poussière, mercure, corps gras, caillot sanguin. » M. Verneuil ne parlait donc plus des caractères • ^ciaux de la septico-pyohémie -ou septicémie par le pus.
Enfin, comme preuve de la fusion de la pyohémie avec la septicémie et comme justification de la dénomination, desepticémie embolique, il invoquait la difficulté et même fimpossibilité du diagnostic du début de la pyohémie. Le frisson, disait-il à peu près, annonce la fièvr»e et Tmfection septicémique, mais rien n'annonce la première embolie caractéristique de la pyohémie; la mort peut même emporter un blessé offrant tout le cortège symptomatique de la pyohémie sans qu'on puisse à l'autopsie «n découvrir les lésions pathognomoniques.
Après M. Verneuil, M. Colin (4) (1871) prit la parole, non pas pour réfuter la théorie septicémique, mais pour tâcher de 1 accorder avec le dogme ancien de l'infection purulente par le pus pur.
M. Cohn admit en effet la possibilité du mélange du pus pur et du sang consécutivement à des phlegmasies ou à des érosions ulcéreuses ou traumatiques des veinules > de la plaie; il attribua à ce phénomème les abcès dits
(1) Colin, Bulletin de l'Académie de médecine, 1871, 16 mai.
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métaslatiques. Mais il crut aussi à l'absorption des liquides putrides ou même des miasmes infectieux donnant naissance aux symptômes septicémiques. Le premier processus n'aurait aucun danger par lui-même, mais le second, constituerait au contraire toute la gravité de la maladie.
Puis M. Gosselin (1) (1871) déclara se rallier entièrement à la théorie septicémique, cherchant même à lui assimiler la doctrine miasmatique. Mais il admit la multiplicité des poisons sepliques et des septicémies, à l'égal de Maisonneuve (1866). « J'ai toujours pensé, dit-il, que le poison organique versé par de grandes plaies à leur début n'est pas identiquement le même que le poison versé plus tard, du dixième au vingtième jour, c'est-à-dire à l'époque où la suppuration est établie. J'admets en un mot pour chacune de ces époques une variété de septicémie comme j'en admets d'autres variétés pour .l'hecticité, la fièvre puerpérale, la fièvre urineuse, l'érésipèle. »
Quant à la pyohémie, M. Gosselin déclara qu'elle était surtout engendrée par la putréfaction des liquides, pus ou sang, mais surtout du sang séjournant dans les anfrac tuosités de la plaie. et en particulier dans le canal médullaire des os des membres amputés (2). Ce ne serait pas le passage du pus ou du sang putréfié dans la circulation qu'il faudrait accuser, mais ce serait l'absorption des produits ou des agents de la putréfaction, ces derniers continuant leur action sur le sang lui-même. Il fit remarquer que d'ailleurs, si la doctrine septicémique était condamnée à rester hypothétique tant que le poison septique ne serait pas isolé, elle était cependant la mieux partagée au point de vue de la démonstration
(1) Gosselin, Bulletin de rAcadémie de médecine, 1871, 28 mai. (â) Voy., pour plus de détails sur la théorie de M. Gosselin, 2* division, ch. VI : Ostéomyélite et Pyohémie.
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Tiiatérielle et conduisait aux applications thérapeutiques les plus fructueuses.
D'autre part M. A. Guérin (1) (1871) objecta que "M. Verneuil, en faisant dépendre la septicémie de la fièvre traumatique et l'infection purulente de Tune et de l'autre, affirmait, mais ne prouvait rien. Quand, ce qui est fréquent, dit-il, la fièvre traumatique a cessé et que l'infection purulente éclate, rien n'autorise à voir une relation entre les deux pyrexies. c: Dira-t-on que cette maladie que l'on compare à la syphilis peut parfois débuter par l'accident tertiaire? y>
M. A. Guérin avait absolument raison, mais il prêtait à M. Verneuil une opinion qui n'était pas la sienne. M. Verneuil n'avait pas dit en effet que l'infection purulente était toujours précédée d'une fièvre traumatique ; il avait prétendu seulement que la fièvre traumatique et la pyohémie étaient des fièvres infectieuses du genre toxémies et ayant pour origine l'intoxication par un même poison : la sepsine.
A son tour M. J. Guérin (2) (1871) sans répondre ni à M. Verneuil, ni à M. A. Guérin, vint professer à la tribune académique ses idées sur Y Intoxication purulente (Pyohémie) et sur les plaies exposées ou non exposées. Les sujets porteurs de plaies exposées, dit-il à peu près, sont seuls menacés d'intoxication purulente : l'air agit sur la plaie elle-même organiquement et mécaniquement en la prédisposant à l'absorption ; il agit sur les sécrétions de la plaie en les altérant chimiquement. L'absorption du pus normal, c'est-à-dire non putréfié, mais ayant subi le contact de l'air, est la cause de la fièvre traumatique ou intoxication purulente simple ; l'absorption du pus altéré, putréfié ou intoxiqué par un contact prolongé
(1) A. Guérin, Bulletin de l'Académie de médecine, 187i, 6 juin.
(2) J. Guérin, Ibid., 1871, 13, 20 et 27 juin.
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avec l'air, chargé de ferments, fait naître les intoxications purulentes composées ou pyohémies.
Pour M. J. Guérin, la fièvre traumatiqoe n'était donc pas une septicéflaie y mais la pyohémie en était une engendrée par l'action combinée des ferments atmosphériques et des ferments de l'organisme, c'est-à-^e c de& diflKrents états héréditaires ou acquis de dîathèse,. de^ cachexie, etc. »v
M* J. Gîiiérin insiMa sur ce pomt, qu'il n'adoietkak aucune intemi&ption dans- If absorption des liquides delà plaie et qu'il ne faisait dépendre les accidents variables que des altéirations également, variables de ces liquides et. de l'état pathatogique antérieur de rQrgafltsoie absorbant.. J'ai exposé plus haut les idées de M. JL Goérii sur l'absorption du pus> je n'y Feviendrai paa- i^&f, p>. 74) . L'Académie resta d'ailleucs ' asses kidâffiéceiite devant b longue expiosition de M. i. G:uérii3L
Chauffard^ au canbraire, eut le taten t de captiver son abtenlion, rachetant par le charme de sa pao^'olela longueur et le mal fondé de sa réfutation à la théorie édifaée par M. Yerneuiil. Cette rêfutatkm était basée sur les points SttivaQla : Q^msA à. la âèvre traufïHbtique^ Chauffard (i) (.1871) pcoteaftait que la. clinique ki affanb JMfifti-à et J0«ur refusé des caradttères infeetieux,. l'expérboentatiaB devait rester impiiuâsaate à luîi attribua ees^ cavactères. Que Fioîeetion bruitak; de sA^bsts^ee. potrid^ daoâ ks veines d^u» ciuien L'empoîsoime: et pro^oqiiie est même temps di© la fièvre, c'est possible; mais- on n'est nulle* ment pourcela autorisé à condure à l'origine toxémi(|Ne de. la fièvre: Iraumaiique. La fièvre tFaumatâque, eliai<ptô>ment et thecmoméllriquement^ n'a d'autre aoatogue qae la fièvre éphémère! Elle n'est pas* constante ;. or tMifes ks plaies sécrètent des liquides putréfiables et tous les
(1) Chauffard, Bulletin de rÂcadémle de médecine, 1871^ i juillet.
SBPTfCÉMÎE EMftOLîQCE. 223
chiens injectés sont atteints de fièvre. D^aâUeurs l'absorption pai'les plaies est constante et uniforme, et il répugne d'admettre ïa variabîKié dans la production du poison. On peut «Tailleurs aussi bien soutenir que les matières dites pyrogènes et la sepsine, loin d'être cause de la combustion fébrile, en sont le résultat et le témoignage, et proviennent de hi désassimilation des tissus.
Quant à la pyohémie, les mêmes objections s'opposent à ce qu'oo la considère comme d'origine toxémîque et comme une simple complication de la prétendue septicémie. Si Fabsorptîoo des liquides altérés ou putréfiés de la plaie est incapable d'engendrer la fièvre traumatique ou la septicémie aiguë, si par conséquent la septicémie a^oè n'existe pas, la pyohémie ne saurait être regardée comme une septicémie embolique. A rencontre de M. Vemeuil, Chauffard voyait dans la pyohémie une maladie à contours n^ets, à évolution et lésions précises, commençwttt par le frisson et se terminant p^ar la mort avec alwès viscéraux .
Noos avons vu plus haut quelle doctrkie Chauffitrd essaya de substituer à la théorie septicémique. Il est vrai dTailtetirs que cette dernière théorie se trouvait fort peu ébraoiée par ses attaques. Il n'est guère possible en effet de fiwre aossi bon marché de l'analogie, powr ne pas (fre deTidentité, existant entre les animaux injectés avec des liquides putrides et les blessés porteurs d'ui)e phàe absorbante et baignée de liquides putrides. Quant à fargument de l'inconstance de la fièvre traumatique et de la constance de Tabsorption par la plaie, il avait été absolument réfuté par Bonnet (de Lyon) dès 1855 et par M. Verneuil (4871), qui tous les deux avaient dit que l'intoxication était effectuée sous l'influence de toutes les causes qui pouvaient soit ralentir l'élimination compensatrice par les émonctoires, soit. augmenter raclivitc de l'absorption, soit augmenter l'énergie toxique des liquides
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absorbés. D'autre part, s'il est juste de dire que toutes les plaies sécrètent des liquides putréfiables, c'est une pétition de principes que d'en induire que ces liquides se putréfient toujours. N'est-ce pas en effet en empêchant cette putréfaction que les procédés de la méthode antiseptique réussissent à prévenir ou à modérer la fièvre traumatique? Si quelques esprits furent d'ailleurs séduits par l'ai^umentation de Chauffard et hésitèrent à se convenir à la théorie nouvelle, M. Gosselin (1) (1871) vint dissiper leurs doutes en leur montrant les résultats thérapeutiques des pansements antiseptiques, et réduisit par là î'ai^umentation de Chauffard à la valeur d'une opposition sentimentale.
Cependant Chassaignac (2) (1871) réédita Yopinioa qu'il avait soutenue en 1859, se refusant à voir aucune possibilité de fusion entre l'infection putride et l'infection purulente dont le poison est le pus pur.
Puis Chauffard (3) (1871) prit de nouveau la parole ; mais il n'apporta rien de nouveau à l'actif de sa théorie. M. Verneuil (4) (1871) ne tenta même pas de se défendre et se borna à en appeler à l'avenir, conviant les chirurgiens à la vérification clinique et thérapeutique de sa doctrine. La discussion avait en effet donné tout ce qu'elle pouvait donner. En vain M. J. Guérin (5) (1871) essaya-t-il d'attirer à lui l'attention et les critiques; la cause était entendue, et c'est à peine si M. Bouillaud (6) (1871) réussit à faire écouter ses revendications, d'ailleurs un peu nébuleuses, en faveur des pyrétologistes anciens et de la pyrétologie médicale.
(1) Gosselin, Bulletin de l'Académie de médecine, 1871, 16 août.
(2) Chassaignac, Ibid.,1871, 46 août.
(3) Chauflfard, Ibid., 1871, 22 août.
(4) Verneuil, Ibid., 1871, 22 août.
(5) J. Guérin, Ibid., 1871, 5 septembre.
(6) Bouillaud, Ibid., 1871, 10 octobre
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Cependant M. Hayem (1) (1871), sans nier la nature infectieuse et septique de la pyohémie, combattit en partie la théorie de M. Vçrneuil. Il se refusa à voir dans les observations d'infection purulente sans abcès métastatiques à l'autopsie une preuve de la non-entité morbide de la pyohémie, affirmant que dans les cas où l'autopsie ne révélait pas d'abcès le microscope découvrait toujours des lésions caractéristiques (taches pâles, anémiques, et même abcès miliaires).
Peu après M. Chauveau (2) (1871) fournit une preuve expérimentale saisissante du rôle fatal que jouent les traumatismes même légers des plaies (explorations à l'aide d'un stylet, pansements arrachés, extractions de séquestres qui écorchent et font saigner les bourgeons charnus) , et du rôle protecteur que joue au contraire la membrane granuleuse, même dans les plaies d'une putridité intense. Il s'agissait d'un cheval portant au poitrail un séton exhalant une odeur infecté et sur le trajet duquel on sentait une crépitation gazeuse. La santé générale de l'animal était parfaite : le pouls à 32, la température rectale à 37°,6. L'état local était également bon. Une injection sous-cutanée de 1 centimètre cube du pus fourni par le séton, recueilli à l'instant même, tamisé et dilué à 1/3, fut pratiquée sur le côté du cou. Le lendemain, tuméfaction énorme, envahissante, phlegmon gangreneux, sptiptômes généraux septicémiques ; mort de l'animal quatre jours après l'injection. « Voilà certes, dit M. Chauveau , une expérience d'une bien remarquable signification! N'aurait-elle d'autre résultat que de montrer, avec les caractères les plus saisissants, cette différence d'action exercée par le pus, suivant qu'il séjourne à la sur-
(1) Hayem, des Embolies capillaires dans la pyohémie (Gazette hebdomadaire, 1871, 9 juin, n» 19, p. 291 et suiv.).
(2) Chauveau, Physiologie des virus (Revue scientifique, 1872, 27 juillet, p. K5; Expérience du 26 novembre 1871).
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face des membranes pyogéniques ou qu'il est mis en rapport direct avec les tissus de l'organisme, il n'y a pas de fait qui puisse intéresser davantage le chirurgien. Aioâi voilà un animal qui porte impunément (fans un canal pyogénique étroit une masse relativement considéraUe de pus se renouvelant sans cesse; il n'en résulte ni irritation locale, ni troubles généraux bien seniâbles. Qudques gouttes de ce même pus sont injectées dans le tissu sous-cutané, et l'animal (un cheval) périt en quatre joursà peine. Ces quelques gouttes de pus provoquent une si violente inflammation, que la circulation s'arrête, des infarctus hémorragiques se forment, les tissus meurent, et le patient succombe à la résorption des produits putrides engendrés dans ce phlegmon gangréneaiJ Parmi les expériences et les observations propres à mettre en relief cette importance du rôle protecteur de la membrane pyogénique, est-il un fait plus remarquable? D
Chauffard (i) (1873) essaya d'opposer cette expérience à la doctrine septicémique ; c'était, disait-il, une preui^ frappante de la non-absorption des produits septiquesi la surface des plaies, et par conséquent une évidente réfutation de l'erreur consistant à attribuer la fièvre traumatique à une absorption par la plaie. Chauffard oubliait qu'aux premières heures et même pendant les d«ix premiers jours la membrane pyogénique protectrice n'est pas organisée, et que d'ailleurs les septicémisteseidgeaient, eux aussi, une blessure ou une excoriation des plaies anciennes pour ouvrir une porte à l'absorption des principes putrides.
Mais bientôt s'ouvrit à l'Académie de médecine, en 1872, la discussion sur la septicémie, qui par tant de
(1) Chauffard) la Fièvre traumatique et Tlnfection puralente, Paris, 1873; étude additionnelle, p. 137 (Mélanges de pathologie médicale de la Bibl. de laFac. méd. de Paris, t. XLHI).
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points devait ccmfirmer les théories septîcémiques de la pijohéinie. M. Davaine (1) (1872) montra la virulence istrème et progi^essive du sang putréfié. M. Verneuil (2) (4872) déclara impossible de faire une différence entre bsang putréfié à la surface d'une plaie et le sang putréfié piis àFabattoir; si donc Tun est \ârulent, l'autre Pest forcément aussi, et ainsi se trouve dénwnlrée la réafité duvirns traumatique.
Pourtant Chassaignac (3) (4878) protesta de nouveau eontre les hardiesses de l'école nouvelle avec une ardeur respectable, mais avec une perspicacité médiocre. Fautil admettre, dit-il, un virus dans les cas où, à la suite tfune violence mécanique excessive, il se produit un empcusonnement immédiat de l'économie, empoisonnement fjfoà se caractérise : 1° par l'apparition des gaz dans le tissu des membres ; S"* par la production d'une mort prompte au milieu de symptômes typhiques ; 3"* par une décomposition exceptionnellement rapide du cadavre. C'est l'excès du traumatisme qui cause les accidents; « c'est lui qui, par l'ébranlement et la stupeur organique qu'il occasionne, frappe la vie en plein exercice et n'obtient le complément de son action qu'en provoquant une putréfaction circulante et la fermentation putride, accrue et répartie dans tout l'organisme pendant vingt-quatre, trente et quarante heures après l'accident. »
Indépendamment de cet eriipoisonnement, Chassaignac reconnaissait, il est vrai : d° chez les sujets opérés depuis peu de temps et dans les blessures de date récente : l'infeetion purulente ; 2° chez les sujets atteints de suppurations chroniques mal canalisées : l'infection putride. Hais il soutint que la confusion des deux états sous le
(1) Davaine, Bulletin de TAcadémie de médecine, 1872, 17 septembre et ^ octobre.
(2) Verneuil, id., 187Î, 8 octobre.
(3) Chassaij^nac, kJ., 1873, 14 janvier, p. 6i, 63, 66, 69.
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nom de septicémie était un pas en arrière pour la science et terminait en disant : « Rattacher tous les faits de putridité à un seul et même principe, à une cause qui serait toujours la même, me parsdt une prétention mal fondée. Il n'est nullement prouvé que tous les phénomènes quL attes tent dans l'économie animale, soit vivante , soit morte^ de la putridité, émanent d'une seule et même cause quî serait représentée par un seul et même virus; il n'est pas douteux au contraire qu'il y ait des origines multiples : la putridité qui succède au sphacèle, celle qui succède à l'empoisonnement charbonneux, celle qui s'observe Sur le cadavre des hommes frappés par une grande violence mécanique, ne sont pas la même chose que le virus septicémique. Vous supposez le contraire, vous l'a/firmez, mais vous ne le démontrez pas. y> Chassaignac ne s'élevait donc plus que. contre l'idée de l'unité du poison putride.
D'autre part. M, G. Richelot (i) (1873) publiait une observation de pyohémie autochtone ou spontanée chez une femme atteinte d'arthrite du coude et montrait que les allures typhoïdes de la maladie, telles que le diagnostic aurait hésité entre une dothiénentérie et une septicémie, ne permettaient pas de méconnaître le caractère infectieux et septique.
Peu après M. M. Reynaud (2) (1873) ayant eu l'occasion d'observer chez une femme une infection purulente spontanée, chercha par l'expérimentation à démontrer l'inoculabiHté du sang pris pendant la vie dans les cas de ce genre. Il fit des inoculations à des lapins avec du sang extrait au moment où les symptômes de la pyohémie étaient les plus accentués, et détermina une septicémie expérimentale transmissible elle-même à des doses extrê-
(1) G. Richelot, Contributions à l'étude de la septicémie chirurgicale (Union médicale, 1873, n° 32 et 33, p. 381 et 398).
(2) M. Reynaud, Études expérimentales sur l'inoculabilité du sang dans un cas de pyohémie spontanée (Gazette hebdomadaire, 1873, p. 210).
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mement faibles et à des animaux de même espèce. M. Reynaud en conclut que, dans cette variété de pyohémie non traumatique, le sang est inoculable au même degré que le sang septicémique.
M. G. Richelot et M. M. Reynaud avaient en somme cherché à montrer que la pyohémie spontanée ou sans plaie rentre dans la loi commune et n'en est pas moins une septicémie; mais M. G. Richelot avait aussi cru démontrer que le poison se forme alors spontanément au sein de l'organisme .
En 1873, H, Heiberg (1) énonça au sujet de la pyohémie une doctrine très voisine de la théorie septicémique. Il insista sur la nécessité de distinguer, chez les accouchées comme chez les blessés, le simple traumatisme et la maladie consécutive dénommée pyohémie. Le traumatisme peut être le point de départ de Tendométrite, de la mètrite, de la périmétrite, de la péritonite, puis des thromboses veineuses et des embolies ; mais la pyohémie proprement dite n'a besoin d'aucune irritation mécanique : il suffit de la pénétration d'une materia peccans qui infecte l'organisme entier.
A la superficie des plaies, celte materia peccam donne lieu au sphacèle superficiel ou au sphacèle des restes de la membrane muqueuse utérine. Dans la profondeur des tissus, elle engendre les phlegmons ou la métrite. D'autres fois elle pénètre dans la circulation générale sans provoquer de phlegmasies locales, soit par les lymphatiques, soit parles veines; elle engendre alors toujours la pyohémie, à laquelle Heiberg reconnaissait quatre formes :
La première, constituée par une infection générale sans localisations viscérales, c'est la septicémie pure ;
Laseconde caractérisée par une tendance aux localisations sous-cutanées ou séreuses (péritonite, pleurésie
(1) H. Heiberg, die Puerperalen und pyâmifchen Processc; Leipzig, chez Vogel, 1873.
230 DOCTRINES TOXÊMIQUË&
purulente, endocardite ulcéreuse, abcès périsurticu» laires);
La troisième, oit la materia pecoam parait avoir une affinité pour les muqueuses, H en particulier la mih: queuse digestive;
La quatrième enfin est la pyœmia fmUtiplex. Qtielquefois une thrombose veineuse existe aux environs db la blessui^e, un thrombus imbibé de materia peccant s'en détache et va former des foyers métastatiques ; maîs^ souvent il ne se produit ni thromboses ni embolies, et: c'est la mater iapeccans elle-même qui, en ge disséminant dans l'organisme, engendre les abcès.
On verra plus loin ce que Heiberg entendait par cette. msteria peccans .
Toujours en 1 873, Bouyer.(4 ) essaya de prouver, à l'aide d'une observation dont il fut lui-même le sujet, qu'un^f inoculation septique suffît à engendrer l'infection punK lente. Il fut en effet atteint d'infection purulente à la suite d'une piqûre anatomique ; mais il resterait à savoir û c'est à la piqûre septique ou bien à l'inflammation et à U suppuration locales consécutives qu'il faut attribuer la maladie.
Hueter, en 1873 (2), ne croyait plus à l'infection par le pus pur comme cause de la pyohémie, mais il pensait que la septicémie résulte d'un poison chimique et que h pyohémie est une fièvre monadique. (Voy. Théorie des germes.)
Encore en 1873,Birch Hirschfeld (3), tout en consâdérant que la septicémie et la pyohémie sont des maladie$ du même genre, n'admit en aucune façon la possibilité
(1) Bonyer, Observation de septicémie (Union médicale, 1873, rfi 53).
(2) Hueter, Abschnitte uber Monadâmîe Pyâmie, ia «ener AUegeoMÉnB Chirurgie. Leipzig, 1873.
(3) Birch Hirsdifeld, Untersuckvaf en âber Pjfëniie (ÂrehiT éet HeiUcuode, 1873, B. XIV, n» 3 u. 4, p. 193).
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de leur fusion et soutint, comme on le verra plus loin (Voy. Théorie des germes), qu'elles reconnaissent deux poisons distincts. Blrch croyait d'ailleurs que les deux intoxications pouvaient coïncider sur le même individu. Il affirmait la nécessité de l'altération du pus pour engendrer la pyohémie, mais il niait la constance de l'origine emboliquQ des lésions viscérales.
D'aiUeurs l'histoire de la doctrine septicémique de la pyobèmie se confond à cette époque avec celle de la tfaéode desgenaes et avec celle de la méthode dos pansements antiseptiques, qui la consacrent. La question, malgré quelques dissidences de plus en plus rares, n'est plus l'intoxication putride elle-même, mais la nature du poison. Les uns soutiennent qu'il s'agit d'un poison chimique, soit minéral, soit organique; les autres imputent aux micro-organismes tous les méfaits de la septicémie. Tout le monde reste à peu près d'accord sur les rapports qui unissent la septicémie etlapyohémie, et convient qu'entre les deux maladies il existe au moins ce lien singulier, savoir: ce qu'à force de pourchasser la septicémie au moyen des pansements et des précautions infinies que prennent les chirurgiens sous l'influence des doctrines nouvelles, on a vu disparaître absolument l'infection purulente des salles des services de chirurgie (1). »
Sans rien préjuger sur la légitimité de la doctrine de M. Verneuil, c'est-à-dire de la fusion nosologique de la septicémie et de la pyohémie, il restait acquis que lapyohémie est une intoxication à laquelle viennent s'ajouter, ou laquelle a pour résultat des processus d'inflammations locales suppuratives, sous l'influence d'embolies ou d'un agent phlogogène. Mais les uns croyaient, avec MM. Verneuil, Gosselin, etc., qu'il suffisait que des produits de la
(1) D. Trélat, Société de chirurgie, 1879, 5 mars; Discussion sur les pansements antiseptiques.
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putréfaction du pus ou du sang à la surface de la plaie fussent absorbés, tandis que les autres exigeaient la pénétration dans le sang des liquides putrides eux-mêmes, pus ou sang (d'Arcet, Virchow, Bonnet de Lyon).
D'autres enfin ne pensaient pas que la putréfaction des liquides de la plaie, et en particulier du pus, dût entrer en ligne de compte dans la genèse de la pyohémie; ils affirmaient que la pyohémie était une intoxication par du pus pur, et que dès qu'un liquide putride intervenait il s'agissait de la septico-pyohémie. C'est la doctrine de ia pyohémie vraie.
PI
CHAPITRE m
■oelrine de Ia Pyohémie viAie ou intoxleatioii par le pa« pur.
La doctrine de la pyohémie vraie ou de rintoxication par le pus pur est celle de la plupart des expérimentateurs qui ont injecté du pus dans les veines dans le but précis d'étudier l'infection purulente ou la phlébite.
En 1834, Gûnther (1) avait réussi à provoquer des abcès mélastatiques en injectant du pus, qu'il disait pur, dans les veines de chevaux; mais Gûnther n'avait pas édifié une doctrine véritable de la pyohémie, il s'était contenté de rechercher combien de temps s'écoule entre l'injection du pus et la formation des abcès, et n'avait conclu qu'au sujet de la phlébite.
Lebert, en 1845 (2), s'attacha au contraire à formuler un doctrine de l'infection purulente en s'appuyant sur les injections de pus qu'il avait pratiquées. Ces injections, au nombre de six, furent faites avec du pus entier que Lebert qualifia tantôt de pus de bonne nature, tantôt de pus fétide ; puis avec du sérum filtré tantôt pur, tantôt putride; enfin avec des globules de pus isolés. Les lésions obtenues furent non pas des abcès métastatiques, mais des ecchymoses dans les poumons.
Lebert croyait que la phlébite était l'étiologie constante de l'infection purulente; or, comme dans la veine enflammée la sécrétion du pus, telle qu'on la comprenait encore en 1845, se faisait à l'abri du contact de l'air et de
(1) Gûnther, Rust Magazin, 1834, t. XLII, p. 332.
(2) Lebert, Physiologie pathologique, 1815, t. I, p. 313-341.
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toute cause d'altération, il ne pensait donc pas à la nécessité de la décomposition du pus. L'état de pureté ou de putridité du pus qu'il injecta n'avait à ses yeux d'autre effet que d'activer plus ou moins l'intoxication ; mais le pus de bonne nature était également toxique.
Les conclusions que Leberl tira de ses expériences confirment d'ailleurs pleinement cette interprétation (1) :
1° Le temps de survie à la pénétration du pus dans la circulation est en raison de la quantité et de la qualité du pus;
^ La disparition des globules du pus injecté dans le sang est presque constante ;
S"" Le sang présente une altéralion spéciale : les |[lobules et la fibrine paraissent perdre leurs qualités physiologiques.
Les globules sont altérés, créneléa, ou disparus. La fibrine est moins coagulable, elle est dissoute. De là, la tendance générale aux hémorragies capillaires, comaie le témoignent les ecchymoses viscérales multiples constatées à l'autopsie.
Lebert croyait donc à une intoxication par le pus, mais il n'accordait à la qualité du pus qu'un rôle secondaire.
Il reconnaissait d'ailleurs trois périodes dans Tiafectioa purulente (2) :
a. Sécrétion locale de pus dans une veine,
b. Mélange de ce pus avec le sang,
c. Diathèse pyogénique créée par ce mélange.
a. La sécrétion locale de pus dans une v^e nous a déjà arrêtés plus haut.
b. Le mélange du pus et du sang. Lebert admettait une action toxique directe du pus sur le sang. Le sang purulent devenait incapable d'entretenir la vie et prenait om
(1) Lebert, Physiologie pathologique, 1845, t. I, p. 324,
(2) Lebert, Ibid., p. Z2Z.
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disposition aux exsudations purulentes. Cette altération du sang suffisait même, prétendait-il, à entraîner la mort avant qu'il se fût produit de lésions viscérales.
c. La diathèsepyohémique créée par le mélange du pus et du sang était le mode patliogénique du développement des abcès, en dehore de toute intervention d'obstruction vasculaire mécanique.
Eu somme Lebert repoussait la théorie de d'Arcet et regardait la pyohémie comme une maladie générale à localisations viscérales; il ne méconnaissait d'ailleurs pas le caractèi^ infectieux de la maladie, qu'il se plaisait à rapprocher de la fièvre typhoïde, faisant môme ressortir que « le sang de la fièvre typhoïde est celui qui de tous les sangs fébriles ressemble le plus au sang pyohé* mique (1) ]d.
Après Lebert et même en même temps que lui, Gastelnau et Ducrest (2) (1846) entreprirent la série d'excellentes expériences dont j'ai parlé plus haut (p. 30), où ils poursuivaient spécialement la démonstration du d(^me du mélange du pus et du sang, et d'après lesquelles ils airivèrent à conclure à l'intoxication du sang par le pus. J'ai analysé plus haut ces expériences, je n'en citerai ici que Jes conclusions textuelles. Je ferai seulement remarquer que, quant à la durée de la survie, les expériences de Gastelnau et Ducrest confirmaient celles de Lebert Les doses faibles n'ont point été fatales et ont même été suivies d'un rétablissement complet et prompt. Les doses moyennes et massives ont entraîné la mort en quelques jours. Les doses fortes mais fractionnées ont déterminé la mort après un nombre de jours variable suivant le degré du fractionnement. Le pus s'était donc encore conduit comme un véritable poison du
(1) Lebert, Pliysiolo|;ie pathologique, 1845, t. I, p. 338.
(2) Gastelnau et Ducrest, Mëm. cité in Mém. de rAcad. Roy. de méd., 1846; Cooclofioin, i». ISOl
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sang. Gastelnau et Ducrest pensaient d'ailleurs que le pus qu'ils employaient était le plus souvent pur et non putréfié. Ils n'accordaient en tous cas aucune influence à la putridité. Ils "formulèrent les conclusions suivantes :
<c 1** Les abcès multiples sont dus à une altération du sang, laquelle est le plus souvent et peut-être toujours produite par la présence d'un principe étranger à ce liquide;
y> 2"* Dans les abcès multiples qui se développent à la suite des couches, des lésions traumatiques, des opérations chirurgicales et à la suite de la phlébite, ce principe, c'est le pus ;
» 3° Dans les abcès multiples qui se développent dans les autres maladies, ce principe est celui qui produit la maladie elle-même ;
» 4** La marche, le pronostic et le traitement de ces abcès sont entièrement subordonnés à la cause générale qui les produit. »
Ces conclusions montrent clairement que Gastelnau et Ducrest considéraient l'action du pus surle^ang comme celle d'un véritable poison en tout comparable au poisoB des autres maladies où l'on observe des abcès viscéraux. Ils qualifiaient d'ailleurs la pyohémie du nom d'intoxication purulente, et c'était pour eux l'intoxication ellemême qui créait une disposition générale de l'organisme aux inflammations purulentes. Par quel procédé? là était l'inconnu, mais c'était évidemment, d'après leur manière de voir, par un processus pathogénique absolument étranger aux phénomènes de l'obstruction vasculaire.
Gastelnau et Ducrest ne laissèrent d'ailleurs pas d'étudier avec soin les symptômes généraux de l'infection purulente à la suite de leurs injections ; ils notèrent en parti* culier l'apparition du frisson et de la fièvre chez tous les animaux qu'ils injectèrent, et dans le tableau résumé qu'ils dressèrent ils insistèrent même sur la constance de ces
PYOHÉMIE VRAIE: W
deux phénomènes morbides, les rapportant positivement à faction du pus sur le sang.
En 1844 Fleury (1), et surtout en 1847 Monneret et Fleury (2), affirmèrent l'origine purulente de la pyohémie; mais ils ne firent pas davantage entrer la putridité dans Tétiologie de cette maladie. En effet, si d'un côté ils signalèrent les fuliginosités des lèvres et des dents et l'état adynamique comme des signes ayant fait a: admettre par les anciens un élément putride dans la pyohémie y> , ils attribuèrent d'autre part les cas d'infection purulente provoquée par les piqûres anatomiques à une simple phlébite, ayant soin de différencier les cas où ces piqûres engendrent une pyohémie véritable de ceux où elles produisent un véritable empoisonnement caractérisé par des symptômes variables « que l'on ne rencontre pas dans la pyohémie » . Ils se déclarèrent d'ailleurs franchement les adversaires de la doctrine de d'Arcet : « Si les phénomènes généraux, dirent-ils (3), sont exclusivement dus à la partie liquide d'un pus qui a subi le contact de l'air, ces phénomènes ne devraient pas se montrer dans la pyohémie qui résulte de l'introduction d'un pus qui est resté à Tabri de ce contact; or, jusqu'à présent, on n'a constaté aucune différence, soit symptomatique, soit anatomopathologique, entre la pyohémie par phlébite et la pyohémie déterminée par l'absorption du pus à la surface d'une plaie. » Quelque peu fondé que fût ce raisonnement, qui préjugeait la connaissance complète de la pyohémie, Monneret et Fleury n'en étaient pas moins convaincus que le pus pur jouissait de toutes les propriétés infectantes requises. On sait d'ailleurs que, dans le pus, ils estimaient que la partie constitutive et active était non
(1) Fleury, Essai sur Tinfection purulente, 184i.
(2) Monneret et Fleury, art. Pyohémie in Compendium de médecine pratique IKi7.
(3) Monneret et Fleury, Ibid., p. 278.
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pas les globules, mais le sérum et les éléments granuleux.
Quant au mode d'action du pus, les auteurs du Compendium s'en tinrent à une théorie mécanique peu précise pour la genèse des abcès et à une intoxication véritable pour la production des accidents généraux : ils pensèrent même que, dans le cas d'introduction d'une dose massive de pus dans les vaisseaux, l'intoxication violente et aigiie était capable de causer la mort avant que les abcès eussent le temps de se former. C'est ainsi qu'ils expliquèrent les cas de pyohémie sans abcès et qu'ils furent amenés à considérer les abcès comme des lésions fréquentes et caractéristiques, mais cependant non indispensables, dont la production dépendait de la rapidité de la pénétration du pus dans le sang (1).
En la même année 4 847 , Glaesel (2) admit deux actions bien distinctes du pus mélangé au sang : « l'une toxique, troublant, stupéfiant particulièrement le système nerveux, et donnant naissance aux accidents généraux et constants, tels que frissons, prostration, stupeur, déjà assignés à la première période de l'infection purulente; l'autre mécanique, agissant d'une manière analogue, mais non tout à fait identique atout corps globuleux i^ introduit dans la cii^ culation. Glaesel ne différenciait donc pas, comme d'Arcet, l'action de la partie liquide de celle de la partie solide du
(1) « Si maintenant, dirent-ils, Ton ciierche à se rendre compte de U valeur que Toa doit accorder à l'existence et à la disposition des abcès métastatiques, on ne tarde pas à se convaincre qu'elle n*cst pas à beaucoup près aussi grande que le pensent encore la plupart des patholo^tes.
» En effet la présence d'abcès métaslatiqu es indique d'une manière certaine celle du pus dans le sang; mais elle n'est point le signe constant, nécessaire de la pyohémie. Lorsqu'une quantité considérable de pus est introduite rapi* dément dans le système circulatoire, les sujets succombent avant que les abcès mctastatiques aient eu le temps de se former; ceux-ci se développent d'autant plus sûrement et en nombre d'autant plus considérable que le mélange du pus avec le sang s'opère plus graduellement par doses successives, molécule à molécule pour ainsi dire, i Monneret et Fleury, Ibid., p. !â63.
(2) Glaesel, thèse citée, 1847, p. 21.
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pus ; il attribuait les phénomènes généraux et locaux à une action ^cifique sui generis du pus sur le sang et sur les parenchymes viscéraux ; action spécifique qu'aucun passage de sa thèse ne permet d'attribuer à l'altération putride.
Comme je Fai indiqué au chapitre précédent, M. Sèdîllot (4) entreprit et publia, en 1849, une longue série d*expériences et rassembla un grand nombre d'observa* tions cliniques et ànatomo-pathologiques, d'où il conclut que la pyohémie véritable résultait de l'action du pus Irais sur le sang et les viscères, et que la pyohémie de d'Arcet était une septico-pyobémie, c'est-à-dire un mélange de septicémie ou infection putride avec de la pyobémie che» un même individu.
Sur trcnie-six expériences pratiquées par M. Sédillot, vingt-cinq consistèrent en injections de pus entier en quantités variées de 4 à 37 grammes, tantôt à faibles doses en une seule injection , tantôt à fortes doses fractionnées et successives. Jja qualitédu pus fut soigneusement indiquée. Les symptômes n^offirirent rien de spécial, il y eut toujours de la fièvre et du frisson. Le frisson se répéta même à chaque injection nouvelle de pus, de telle sorte qu'une relation de cause à effet sembla exister entre les deux. La mort fut provoquée quelquefois. Lorsqu'elle fut naturelle, elle survint en général dans des délais proportionnés aux doses massives injectées, suivant la loi de Lebert. Des ecchymoses viscérales furent constatées lorsque la mort fut prompte et les doses injectées massives; des abcès plus ou moins complets et enkystés furent trouvés principalement dans les cas d'injections successives mais répétées à doses mininies.
Ces vingt-cinq expériences, ajoutées à celles de Castelnauet Ducrest et même à celles de Gûnther, que M. Sédil-
(1) Sédillot, de Tlnfection purulente ou pyohémie, 1849.
UQ DOCTRINES TOXÉMIQUES.
lot ignorait, suffirent à démontrer que « la pénétration du pus dans le sang est Tunique cause de Tinfection purulente y>.
Mais dans le pus quel est le rôle des globules? et quel est le rôle de la sérosité? C'est ce que rechercha M. Sédillot. Onze expériences, dont quatre injections de globules de pus isolés et désinfectés avec de l'eau chlorée, et sept injections de sérosité purulente ou d'eau putride, lui démontrèrent que « la sérosité n'entraîne d'effets toxiques qu'autant qu'elle contient accidentellement un élément putride {i) y> et que les globules sont les seuls éléments du pus capables de développer des abcès.
La pyohémie provoquée chez les chiens par des injections de pus s'explique donc, dit M. Sédillot, par deux causes distinctes: « Tantôt c'est une affection purulente simple, signalée par une inflammation à caractères francs et tranchés et par le développement d'abcès dits métastatiques ; tantôt c'est une véritable affection gangreneuse, et les abcès ne sont pas dans ce cas primitifs, mais ils sont le résultat d'une inflammation éliminatrice et dépendant de la présence dans le sang de parties préalablement frappées de mort. Ce sont là deux maladies distinctes quoiqueréuniespardes apparences communes : Tune déterminée par les éléments solides du pus (pyohémie vraie), l'autre par la putridité d'une substance animalisèe quelconque (septico-pyohémie) (2). » Telles étaient les conclusions des recherches expérimentales de M. Sédillot; passant ensuite aux études cliniques, ce chirurgien se résuma en ces termes : « Le pus est par lui-môme, et indépendamment de toute autre condition de transformation et de décomposition, susceptible de déterminer les altérations de la pyohémie... L'élément putride du pus
(1) Sédillot, de rinfection purulente ou pyohémie, 1849, p. 18:2 et 39i.
(2) Sédillot. Ibld., p. 413.
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n'est pas la véritable cause de la pyohémie (1)... La pyohémie est particulièrement caractérisée par la purulence et déterminée par le mélange au sang d'un pus louable et sans odeur* L'infection putride est de nature essentiellement gangreneuse et est causée par Tintroduction dans le sang de la sérosité altérée du pus. Cette affection ne paraît pas avoir été observée isolément chez Fhomme; mais on est en droit de l'admettre dans certains cas comme complication de l'infection purulente, dont les accidents deviennent alors beaucoup plus graves, »
La clinique et l'expérimentation avaient donc également amené M. Sédillot à conclure à l'existence de deux sortes de pyohémie ;
i"* La pyohémie vraie, qui ne se complique d'aucune putridité et est exclusivement produite par la pénétration du pus louable et pur dans le sang;
^* La septico-pyohémie engendrée par le pus putride, où les caractères de la septicémie ou infection putride viennent s'enter sur ceux de la pyohémie vraie.
Peu après, Leudet (2) (1853), à propos de recherches sur la phlébite de la veine porte, s'efforça de démontrer par une observation détaillée que le pus sain et louable peut donner lieu à l'infection purulente.
Puis, en 1859, Chassaignac (3) prit grand soin de distinguer l'infection putride et l'infection purulente, refusant de voir aucune intervention putride dans cette dernière maladie. « Il est un autre mécanisme, dit-il, par lequel le pus devient une cause d'accidents fébriles vraiment redoutables ; c'est dans le cas où une cavité purulente plus ou moins vaste et jusque-là close se trouve mise en rapport avec l'extérieur. Alors on observe un phénomène d'empoisonnement purulent métastatique. » Mais Chas-
(1; Sédillot, de l'Infeclion purulente ou pyohémie, 1849, p. il7. (2; Leudet, Archives générales de médecine, 1853, t. I, p. 1-45. ('.{) Chassaignac, Traité de la suppuration, 1859, t. 1, p. i7.
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saignac considéra néanmoins la pyohémie comme une intoxication : <c La forme la plus remarquable de la fièvre purulente, dit-il, c'est assurément celle qui s'observe au début de l'infection putride. Il y a bien empoi*^ sonnement dans les deux cas, en ce sens que récoûomie tout entière est sous l'empire d'un agent délétère; mais dans un cas cet agent est du pus décomposé, ce qui rentre dans les empoisonnements putrides généraui; tandis que dans l'autre il s'agit d'un' empoisonnement purulent tout spécial, qui a ses symptômes, sa marche et ses lésions pathologiques caractéristiques. >
Sans rien ajouter aux idées et aux notions acquises^ Gross (de Philadelphie), en 1864(1), se fit en Amérique l'éditeur des doctrines septicémiques. c II n'est pas improbable, dit-il, que le premier anneau de la chaîne morbide dans cette affection soit un état du sang empoîsonnéet désorganisé; le second, le développement de l'inflammation dans les capillaires et les veines; le troi* sième, la formation de coagulums adhérents, de caillotf et de concrétions, et le dernier, comme la conséquence nécessaire et inévitable, des dépôts de pus «i de pus et de fibrine- » Gross, sans abandonner la théorie de la phlébite, faisait donc jouer un rôle capital à r4M^tioD d un poison qui est le pus ; c'est tout ce qu'il faut retenir de son système.
En 1864-65, Billroth (2) publiait ses importuites l'echerches sur les fièvres chirurgicales, où, tout en recminaissant que le pus putride est capable d'engendrer une espèce de pyohémie, il accordait au pus frais et de bonne nature la propriété de développer la pyohémie franche» Billroth fit en effet des injections avec du pus frais, d'où, il conclut que : e. Tout pus récemment formé, alors qu'il n'est pas putride et qu'il a toutes les qualités du pus de
(1) Gross, System of Surgery, Philadelphie, 1864, 1. 1, p. liSu
(2) Billroth, Mém. cité in Arch. fur klin. Cbir., 1865, p. 458 ot i62
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bonne nature, provoque exactement les mêmes phénomènes, après avoir été injecté sons la peau ou dans les veines, que les liquides putrides et ie pus des individus pyohémiques. Lorsqu'une diarrhée sanguinolente ne succède pas aux injections de pus faites directement dans te sang,c^est à peine si les animaux deviennent malades, et il faut, pour se convaincre de leur état moAide, mesurer la températore. D'après cela, quand il est question de résorption jiwrulente on n'a plus à songer exclusivement au pus ichoreux, mais c'est au contraire le pus récenmient formé qui possède les propriétés éminemment phlogogènes et pyrogènes. > J'ai déjà dit que cette résorption du pus non putride pouvait, d'api^ Billroth, produire deux états voisins : 4 Ma fièvre inflammatoire simple (Nachfieber), s'il ne se forme ni thrombose veineuse suppurée ni embolies ; 2** la pyohémie, s'il se fait une thrombose suppurée et des embolies. Quant à la résorption du pus putride, elle engendrait la fièvre traumatique, la septicémie et la septico-pyohémie.
Eu mkùe temps, 0. Weber(l) (1864-65) publiait au sujet de la pyohémie et de la septicémie de très remarquables expériences.
0. Weber pratiqua des injections intraveineuses de pus et montra que le pus pur, non putréfié au moins en apparence, suffit à engendrer les accidents de la pyohémie. Le pus dont il se servit n'était pas filtré; il obtint des abcès métastatiques. 0. Weber soutint alors que ht production de ces abcès, dans ses propres expérience aussi bien que dans celles de ses devanciers, dépendait simplement de ce que le pus injecté contenait des corps solides capables de faire embolies et de provoquer des inflammations locales. Pour le prouver, il
(1) 0. Weber, Mém. cité in Deutsch Klinik, 1864, p. 461,473, 485, 493, et 18Ô5, p. 13, 21, 33, 4i, 53, 61, 09.
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filtra du pus frais non putride à travers une flanelle ou une toile fine et Tinjecta dans les veines; il n'obtint pas d'abcès, mais il alluma de la fièvre. Il en conclut que le pus liquide et non filtré n'a pas qualité suffisante pour produire les lésions viscérales pyohémiques, mais qu'il est essentiellement capable d'allumer la fièvre, c'est-àdire qu'il est pyrogène.
Poursuivant ses recherches sur la pyrétologie chirurgicale, 0. Weber fit en outre des injections comparatives de pus frais soigneusement filtré et de pus putride également filtré, et arriva à conclure que le pus frais jouit de qualités pyrogènes plus actives que le pus putride! 11 montra aussi que le sang des animaux infectés parle pus et envahis par la fièvre est lui-même pyrogène et capable d'infecter les animaux dans les veines desquels on l'injecte. Cependant la fièvre allumée ainsi est moins vive que celle qui résulte de l'injection de pus en nature. D'ailleurs l'inflammation dite spontanée a elle-même pour résultat d'allumer la fièvre, c'est-à-dire de verser dans le sang un principe pyrogène. 0. Weber aUuma la fièvre et obtint du sang fébrile pyrogène en irritant, par des frottements répétés, le foyer d'une fracture simple faite à un chien. Il résulterait de là que l'inflammation seule suffit, en dehors de la suppuration, à produire la fièvre et le principe pyrogène.
Comme contrôle de ces expériences, 0. Weber fit à des chiens des injections intraveineuses ou sous-cutanées d'eau et de gang pur : il n'obtint aucune réaction fébrile.
En résumé, 0. Weber crut pouvoir formuler les conclusions suivantes :
1*" Le pus, la sérosité du pus et la sérosité putride introduits sous la peau, dans la plèvre et directement dans le sang sont pyrogènes (fieberregend) (1); l'élé-
(1) 0. Weber, Mcm. cité in Deutsch Klinlk, conclusions, p. 62, 1865,
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vation de la température commence dès la première heure et atteint son maximum dans cette première heure. Cette élévation de la température est indépendante de rinflammation locale, qui souvent est nulle.
2^ Le sang reçoit dans les fièvres inflammatoires, par l'arrivée des matières provenant du foyer, non seulement des propriétés pyrogènes, mais aussi des propriétés phlogogènes (1).
3e ne retiendrai de toutes ces intéressantes expériences sur la pyrétologie chirurgicale que la démonstration de la vertu pyrogène du sérum du pus frais ou putride. Cette vertu pyrogène, 0. Weber Ta évidemment mise en vive lumière et mesurée le thermomètre en main, en même temps que Billroth; mais ni Tun ni l'autre ne Font découverte. Pour ne parler que du pus non putréfié, Castelnauet Ducrest en 1846, M. Sédillot en 1849 avaient antérieurement indiqué avec toute la netteté désirable la propriété qu'il possède d'allumer la fièvre et de provoquer le frisson lorsqu'on l'injecte dans le sang; mais il est vrai qu'ils n'avaient pas mesuré cette fièvre au thermomètre.
A côté de la propriété pyrogène, 0. Weber reconnut au sérum du pus la propriété phlogogène, c'est-à-dire la propriété de développer l'inflammation lorsqu'il se trouve dans certaines conditions. Mais ce fut également au sérum du pus frais qu'il attribua cette deuxième qualité, se fondant sur une expérience d'inoculation de sérum de pus qu'il pratiqua dans la plèvre d'un chien et à la suite de laquelle il survint une pleurésie purulente. Je reviendrai plus loin sur cette expérience ; je me contenterai de signaler ici une inconséquence frappante dans les conclusions de 0. Weber. D'un côté, le pus liquide non septique, injecté dans les veines, n'a pas quaUté pour engendrer les foyers métaslatiques de la pyohémie; d'un
(i) 0. Weber. Mém. cité in Deutsch Klinik, conclusion 20, p. 63, 1865.
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autre côté, ce même pu& Ikpjide et noa sep tique possède des propriétés pblogogènes lorsqu'on l'inoettle dans uae séreuse I Je sais bien qu»e 0. Weber invoque l'embolie comme trait d'union entre ces deux manières d'èlre du sérum du pus. Mais ici, lors de l'inocalatiofi dans une séreuse, il n'y a pas d'embolie, il y a simple contact; or peut-on bien s'expliquer qu'uBe iBembrane séreuse pruisse s'enflammer par le simple contact du sérum du pus,, et qu'un organe, iaattbibé du même poison par la circulation dans l'intimité de son parenchyme et dans ses* vaisseaux noorricfôrs, ne puisse pas sfenflammer? D'ailleurs nous verrons plus loin, lorsque notfô traiterons de lapathegéniô des abcès viscéraux pyohémiques : 1° que l'embolie n'est pas indispensable ; 2*" que le sérum du pus ft'est pas pWogogène.^
Que resle-t-il donc de Fœuvre expérimeolale de 0. Weber?
1° L'activité pyobémique accordée au pus frais, sur laquelle je fats dès maintenani des réserves;
2° De très intéressantes études Lhermométriqfues sur l'action pyrogène du pus, que 0. Weber a sinoa découverte, du moins très bien et très eomplètemeat étudiée;
3° De très importantes expériences sur les eaibolies, dont il sera question plus loin.
Étant données les conclusions de ses expériences, 0. Weber considérait la pyohémie comme une infection por le pus frais, et en particulier par la partie liquide, péo^ tranl dans la circulation par résorption ou par abeorp* lion endosmotiqœ. I^ mélange du sérum du pus avec le sang a pour conséquence la lièvre. D'autre part, le même sérum imbibe les thronibus veineux fornâés aur tour de la plaie ; ces tbrombus, en se moreellaDt et se déplaçant, vont faire des emb(4ies capJUairejfr dans ks viscères. Ces embolies pénétrées de sérum de pus deviennent pblogogènes et produisent les abcès mélastatiques.
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0. Weber d'ailleurs distingua la pyohémie et la septicé- «ûe, comme l'avait failBillroth. D'après lui la septicémie serait produite par l'absorption du sérum du pus putride, et ne se compliquerait pas d'embolies. La septico-pyohémie, au contraire, serait une septicémie avec embolies.
Eo 1868, Billroth (1) résuma et affirma de nouveau les opinions qu'il avait professés en 1864-65 : cLa pyohémie, dit-il, est une lâaladie que nous considérons comme occasionnée par le mélange du pus ou de quelques éléments du pus _ avec le sang; elle est à la simple fièvre inflammatoire et suppurative ce que la septicémie est à la fièvre traumatique simple et primitive. -» D'ailleurs, fièvre trauoiatique, fièvre inflammatoire , septicémie et pyohémie ^ sont dues 1^ unes et les autres à la résorption de substances qui prennent naissance dans la plaie ou daivâ ses environs, ou bien dans un autre foyer inflammatoire >... et leur évolution se caractérise également et essentiellement par lés symptômes d'un état morbide du sang. <c Ce qu'il y a de caractéristique dans^ la pyohémie, c'est la formation des foyers inflamimatoires multiples aussitôt que la suppuration a atteint un certain degré. j> Billroth reconnaissait d'ailleurs que Forigine des abcès était une obstruction mécanique d'un vaisseau par un embole imbibé de globules de pus qui le rendaient phlogogène* J'ai exposé plus haut les idées qu'il professait au scyet de la thrombose veineuse.
En 1869, Hueter (1) admit entièrement les idées de Virchow, Panum^ 0. Weber et Billroth, noais il méconnut d'ailleurs absolument l'importance et la valeur des travaux français, dont il cita à peine les autews..
(1) BîIlrotTi, Pathologie cfDÎrurgîcaîe générale, 186S, 26« leçon : de la Pyobémiet P- 409.
(1) Hueter, Handbuch der allgemeinen und speciellen Chirurgie von Pitha und Billroth: die Pyâmischen Fieber. Erlangen, 1869, Band I, Abth. II, HeftI, Seite, 56-127.
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Hueter se déclara catégoriquement pour l'entité de la pyohémie, et décrivit sous le nom de septico-pyohémie la maladie que nous appelons septicémie erabolique. Pour lui rintroduction du pus pur dans les voies circulatoires, quel qu'en soit le mécanisme, est la seule el unique cause de la pyohémie. De même que d'Arcet, Virchow, 0. Weber et Billroth, il admit dans la pyohémie deux éléments : V une infection générale par un liquide pyrogène ; 2° une obstruction vasculaire ou embolie par un corps phlogogène. Mais il différa de d'Arcet en ce qu'il n'exigea en aucune façon la putridité du pus pour engendrer la pyohémie. Il pensa que le pus pur possède en lui-même toutes les qualités pyrogènes et phlo- ' gogènes requises. Toutes les fois que le pus est putride, c'est de la septico-pyohémie qu'il s'agit.
Il définit d'ailleurs la pyohémie de la manière suivante : « Les fièvres pyohémiques (1) se développent par le fait de la pénétration dans le sang des éléments liquides ou solides (sérum ou globules) du pus. Cette pénétration peut se faire soit directement dans les vaisseaux lymphatiques ou sanguins, soit par l'intermédiaire de caillots préalablement imbibés de pus qui se fragmentent, se détachent et sont entraînés dans la circulation, servant de véhicules aux éléments du pus. » Le premier mode de pénétration a pour résultat la fièvre pyohémique simple, directe ou immédiate (pyœmia simplex). La pyohémie métastatiqueou thrombo-embolique (pyœmia multiplex) est produite dans le second cas. La pyœmia simples (Nachfieber de Billroth, ou fièvre inflammatoire, ou fièvre de suppuration) se déclare lorsque les conditions de la résorption du pus sont particulièrement favorables : par exemple dans le cas de suppuration phlegmoneuse superficielle (non incisée), alors que le pus non enkysté
(1) Uueter, Handbuch, etc. : die Pyâmischen Fieber, S. 56.
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se trouve en rapport avec les vacuoles lymphatiques du tissu cellulaire. C'est à cette forme qu'appartient la pyohémie sans abcès métastatîques. La pyohémie simple n'est pas en effet compliquée d'embolies, et, à l'exemple de 0. Weber, Hueter tient pour assuré que le pus liquide est incapable de former des foyers métas ta tiques, et que les propriétés phlogogènes qu'il possède ont besoin d'être concentrées dans un embole pour devenir efficaces. C'est pourquoi l'examen cadavérique esta peu près négatif dans la pyohémie simple. La mort survient uniquement par le fait de la durée et de l'intensité de la fièvre allumée par l'action pyrogène du pus résorbé. La diminution de la coagulabilité du sang et la présence d'un foyer putride caractérisant la septicémie, le diagnostic différentiel entre cette maladie et la pyohémie simple n'a pas d'autre base que la conservation de la coagulabilité du sang et la présence d'un foyer purulent non putride. « Or, comme dans tous les processus putrides, dit Hueter (1), il se fait au moins quelques gouttes de pus, et que d'ailleurs toute suppuration un peu étendue est le siège d'un travail de putréfaction, il faut, pour constituer la pyohémie simple mortelle dans toute sa pureté, un foyer purulent qui ne soit pas en contact avec l'air et un examen cadavérique absolument négatif, » c'est-à-dire pas d'abcès viscéraux.
La pyohémie thrombo-embolique ou pycemia multiplex résulte au contraire des traumatismes en général et des amputations ; elle a pour caractères la présence d'abcès viscéraux. C'est en réalité la pyohémie simple compliquée de thrombose veineuse et d'embolies spécifiques, c'est-à-dire douées des quaUtés phlogogènes que leur donne le pus non putride.
Hueter affirma d'ailleurs, après 0. Weber, que les
(1) Hueter, Handbuch, etc. : die Pyâmischen Fieber, S. 70.
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deux propriétés pyrogène et phlogogène du pus étaient exclusivement dévolues au sérum. Pour lui le globule de pus n'était rien ; les expériences de M. Sédiliot avaient simplement démontré que les globules pénétrés de sérum et agglomérés pouvaient jouer le rôle d'embolies phlogogènes. Il admit que l'infection pyohémique aussi bien que l'infection septicémique était le résultat de l'absorption endosmotique et quelquefois de la résorption des liquides de la plaie- a: Dans les deux cas, dit-il (1), nous avons affaire à la résorption de liquides qui pénètrent par le» parois des vaisseaux, imprègnent les thro«^iis et peuvent arriver aussi par les lymphatiques. y>
D'ailleurs, il considéra la membrane granuleuse des plaies comme une banière à l'absorption, ce qui, d'après lui, dépend de ce que cette membrane ne contient pas de lymphatiques. Il requit dès lors, pour l'absorp^tion du pus par la plaie, deux conditions : soit utue déchirure ou une maladie de la membrane granuleuse, soit une teosioa exagérée des tissus sous l'inQuence d'une suppuration surabondante.
Quant à la formation du thrombus, second facteur constitutif de la pyohémie thrombo^mbolique, Ilueter considéra comme, favorables : i"" l'anémie aiguë résultant d'une hémorragie ; 2° la septicémie et la pyohémîe simple, qui peut ainsi se métamorphoser en pyohémie multiple; 3° les maladies intercurrentes, etc*, etc.
Il exigea d'ailleurs que le thrombus, pour être pyohâmigène, subit une véritable transformation purulente. Cette transformation s^opérerait soit par imbibitiou d» thrombus par le pus de la plaie,' soit par silppuratÎM ou dissoiutien purulente du thrombus sous l'influeiice d'une suppuration périvasculaire.
Mais la plaie en suppuration n'est pas la seule source
(1) Huctcr, Haadbuch, etc. : die PjaaàUcbeii Fieher, S.I9, SO.
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d'intoxication qui foaniisse dans la pyohémie des éléments pyr(^ènes et phlogo^ènes. Les foyers raétastatiques suppures déversent aussi dans la circulation kmr contingeiil de principes infectants, et entretiennent ainsi la maladie dont ils sont euxniaêraes une des manifestations.
Telle est la pyohémie d'après Hueter, inspiré par les recherches de Virchow, 0. Weber et Billroth; voyons maintenant ce qu'est la septico-pyohémie, dam quelles conditions elle naît et jusqu'à quel point elle est nosologifuement jus ti fiée (1 ) .
€ Apre* une blessure fraîche te iernç^ pendant lequel la fiè?re septicémique pure peut se développer est court. La suppuration est apparente au bout de quelques jours; mais eUe se prépare tout de suite après la blessure, par une active prolifération cellulaire qui produit déjà de kt matière pyrogène, laqudle concourt avec le poison piotiîde à b production de la fièvre. Par conséquenrity dam les quatre ou cinq premiers jours de FévohiBioii morbide^ k septicémie domine^ et la fièvre traamatique est tme septicémie.
1^ Pois, par les {progrès da travail de dâiraitation e* de l'élimination des parties nécrosées et putréfiées, grâce à kt suppuration , la résorption des matières pyrogènes proYSsant du pus prend une part prépondérante dans le prœessus morbide et la fièvre devient une septico-pyo^hémie simple. Lorsque tout résidu putride est éliminé ei que la fièvre contimiiey il Vagit d'une pyohémie simple. Mais on ne peut pas affiormer que la forme pure de ia fièvre pyohémique simple soit réellem^it fréqueiite. Le pus, en effet, vient toujours en; wok peint qi^lcoeque es conlaet avec Fair atmoepfaérkpue^ et deviaftl nécrosiq^ {nekrotiâch) ; cette ahévatioo nécrosique ^explique
(1) Hueter, Handbucli^ etc. : die Septico-pyâmischen Fïeber Î869, S. IM»
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outre facilement par l'alimentation défectueuse que fournit le sérum aux globules, lorsqu'ils s'accumulent en grande quantité et que les conditions de la putréfaction du pus existent. C'est à cette altération, véritable putréfaction, qu'est due la mauvaise odeur du pus.
» Il se fait alors une résorption des principes pyrogènes, non seulement du pus, mais des éléments putrides, et la fièvre produite est encore une septico-pyohémie. Le pus acquiert en outre des qualités putrides et une odeur infecte par son mélange avec le tissu cellulaire nécrosé et avec les différents déchets résultant du contact de l'air sur la plaie, et la fièvre pyohémique simple, qui est particulièrement fréquente dans les cas de rétention du pus, de fusées purulentes et de phlegmons, est plutôt une septico-pyohémie.
y> Qu'un phlegmon se forme, par exemple, en dehors du contact de l'air à la suite d'une contusion sans rupture de la peau, la fièvre est dans ce cas une pyohémie simple pure; mais la plus petite incision ou perforation spontanée de la peau crée les conditions de la putréfaction du pus et de la nécrose du tissu cellulaire, et la pyohémie deviçnt alors une septico-pyohémie simple.
i) Les combinaisons de la septicémie et de \a,pyœmia multiplex sont nombreuses. Il a déjà été démontré suffisamment que la septicémie prédispose à la pyohémie multiple.
y> En premier lieu, les thrombus veineux, au lieu de subir une simple inflammation purulente, subissent une métamorphose putride lorsque le pus du thrombus meurt par alimentation insuffisante et subit la putréfaction. On rencontre souvent, dans les autopsies, des thrombus infects aux voisinages des parties blessées et même quelquefois loin de ces parties ; dans les cas de ce genre, lorsque par exemple après les blessures du genou on trouve, dans les veines de la cavité pelvienne, des thrombus putrides
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qui ne sont même pas en communication directe avec les parties blessées, on ne peut pas se défendre de l'idée que lagent de la putréfaction passe dans la drculation et trouve dans le thrombus un milieu favorable à son activité. Lorsque le thrombus putride parvient à faire embolie dans les poumons, le foyer métastatique se produit alors sous l'influence combinée du principe phlogogène, du poison putride et du pus du thrombus. Les tissus peuvent même dans ces conditions se nécroser et tomber en putréfaction par le fait de l'intensité de l'inflammation ; le foyer métastatique purulent devient ainsi un foyer putride.
3> En second lieu, un thrombus qui n'a pas suppuré peut s'imbiber de liquide putride provenant de la plaie. 11 entraîne alors, lorsqu'il fait embolie, le liquide putride dans les poumons ; et là où l'embolie simple n'eût produit qu'une hyperhémie collatérale, il survient, grâce à la vertu phlogogène du liquide putride, un véritable foyer inflammatoire métastatique. La graisse peut également absorber les matières septiques et les transporter dans les poumons; les embolies graisseuses, absolument innocentes d'ailleurs en et par soi, peuvent ainsi aboutir à produire des foyers métastatiques.
» En troisième lieu, une septicémie déclarée et engendrée par le passage dans la circulation des matières putrides de la plaie, peut avoir pour résultat de donner à une embolie de l'artère pulmonaire, qui chez un sujet sain n'aurait occasionné que des phénomènes très passagers, la propriété de produire un foyer inflammatoire, et cela grâce a l'irritabilité des tissus créée par la septicémie.
D Les expériences de Panum contredisent, il est vrai, la fréquence de cette forme, mais elles n'en démontrent pas l'impossibilité.
i> En quatrième lieu, des agents de la putréfaction provenant de l'air peuvent parvenir dans les embolies et les
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foyers inflammatoires métastatiques, et y exciter un travail de putréfaction, etc., etc. *
II sufïit de lire cette longue citatioi), à peu près tex^ iuelle, où est exprimée, par la plume d'flueter, Topiiuai de 0. Weber et celle de Billrolh, pour devenir ooo- Taincu : 4 "* de la rareté de la pyohémie pure, quelle qu'en £oit la forme, simple ou thrombo-emibolique ; S"" de la fré* quence au contraire de la septico-pyohémie.
A vrai dire, sous le nom de pyohémie ou de fièvre pyor hémique Hueter, et avant lui M. SédiUot, en 184d, ont décrit une maladie purement théorique, et ce qu'ils ap* pellent septico-pyohémie est la véritable pyohémie et ia chnique. Hueter est lui-même, au surplus, bien obligé de le reconnaître, puisqu'il avoue en propres termes qfue < le pus vient toujours en un point quelconque au' ooiitact de l'air et devient nécrosique ^ (Steht der Ëàer an irgend mer Stetle mit der atmospfaarischen l^ft m VerbinduQg und wird er nekrotiscfa) , et qœ c la première incision ou perforation spontanée aigendre les conditions de la putréfaction du pus et <de la nécrose du tissu cellulaire, et la pyohémie simple devient alors une septico-pyohémie simple > (Aber die erste IncîsMm, die erste spontané Perforation bringt die BedinguDgea fur die Faulniss des Eiters und des nekrotischen Bindegewebes, und sofort wird die Pyàmie zur Septico-fyyiima simplex) (1).
Or de quoi s'agil^il ici ? De la pyobémie ordinaire des blessés et des opérés que l'on observe à l'hôpital, de celle qui éclate chez les malades porteurs de plaies ouvertes et en suppuratbn, exposées à l'air et par conséquent se trouvant dans lea conditions créées par c die erste Incision » ou «c die erste spontané Perforation » de la peau.
(1) Hueier, Handbacli, etc. : die Septiee-Pyàraischen Fieber, S. liS.
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D'ailleurs, qu'est-ce que le pus pur? c'est du pus ré* cemment formé et qui n'a subi aucune altération. Or^ dès sa formation, dès qu'il se réunit en collection, même au sein des tissus, et A bien plus forte raison k la surface d'une plaie, le pus subit une altération rapide sous l'influence soit des germes de l'air, soit de toute autre action que je ne veux pas préjuger.
C'est cette altération, toute primitive qu'eHe soit, qm le rend délétère avant de le rendre infect; cette vérité a été expérimentalement et histologiquement établie. L'action bien reconnue de l'air sur les plaies ne s'explique pas «itrement. Et si l'on analyse les expériences rapportées avec quelques détails par ceux des expérimentateurs qui, comme Gûnther, Boyer, Castelnau et Ducrest et M. Sédillotont pratiqué des injections de pus en ea in- (fiquanl la provenance, ne se contentant pas de dire simplement s'il était de bonne nature ou putride, on arrive à voir que, toutes les fois que l'injection a réussi, le pus provenait presque constamment d'une plaie en suppuration et exposée à l'air depuis un certain nombre de jours, ou d'un abcès récemment ouvert, mais primitivement fétide. Et quant aux cas où, comme l'ont fait 0. Weber et Billroth, on a prétendu injecter du pus frais, récemment formé et par conséquent physiologiquement pur, les nombreuses manipulations nécessaires pour recueillir^ filtrer et charger le pus dans la seringue et qui ont précédé l'expérience, en ont toujours multiplié les contacts avec l'air et par conséquent les causes d'altération. Les minutieuses précautions nécessaires à la réussite du pansement de Lister ne sont-elles pas du reste la preuve irréfutable de la facilité avec laquelle se fait la viciât ion des liquides de la plaie?
Cela étant posé, il est, je crois, permis de nier catégoriquement que Gunther, Lebert, Castelnau et Ducrest, M. Sédillot, Gamgee, 0. Weber et Billroth aient injecté
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du pus pur, du pus physiologique n'étant point le siège d'un travail de putréfaction au moins au début.
Il est vrai que 0. Weber a montré que le pus putride est moins pyrogène que le pus qu'il disait être frais ; mais on verra, au chapitre de la Théorie des germes, que cette conclusion n'a rien qui doive étonner.
En résumé, la doctrine de la pyohémie vraie ou de l'intoxication par le pus non altéré part d'un principe faux, en méconnaissant l'altération facile et rapide du pus au contact de l'air et même au sein des tissus ; elle parle de pus pur lorsqu'il s'agit de pus à la première période du travail de la putréfaction, et elle ne reconnaît comme pus putride que le pus putréfié.
Je m'empresse d'ajouter que les partisans de cette doctrine en ont eux-mêmes ruiné les prémisses par leur zèle à adopter les principes et la pratique de la méthode antiseptique.
CHAPITRE IV
Doctrine nilatfmatlqae.
Les partisans de celle doctrine considèrent l'intoxication pyohémiquc comme d'origine miasmatique. Ils comparent la pyohémie aune fièvre infectieuse, telle que le typhus ou la peste, et accordent à la violation de Tair par les miasmes une puissance pathogénique exclusive.
L'idée de rapporter l'infection purulente à la viciation de l'air remonte àAmbroise Paré, qui accusa positivement, en 1561 (1), a: la constitution et la pourriture de l'air ».
J.-L. Petit, en 1790, fit aussi jouer un rôle à l'influence de l'air corrompu par la a: peste ou les remuements de terre (^) y>.
De tout temps d'ailleurs l'encombrement fut estimé la plus mauvaise des conditions hygiéniques pour les blessés ; mais personne n'avait songé à faire jouer aux miasmes qu'il engendre un rôle pathogénique spécial pour la production de l'infection purulente.
Plusieurs auteurs cependant n'avaient pas laissé que de comparer et même de confondre Tinfection purulente et la phlébite avec la fièvre typhoïde.
En 1838, Tessier (3) vit dans l'encombrement Tune des causes provocatrices de la fièvre purulente.
Eu 1842,Bérai^d (4) en fit une cause de la phlébite.
(\) A. Paré, Opcra, 1501, édit. Malgaigne, 1840; Traité de la peste, t. 111, liv. XXIV, p. 3C1.
(2) J.-L. Petit, Traité des maladies chirurgicales, 1790, édit. 1837, p. 312. conclusion 6.
(.3) Tessier, Diathèsc purulente (Expérience, 1838, p. 81).
(4) Bérard, Art. Pus du Dictionnaire en 30 vol.; 18iâ, p. 181.
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En 1844, Copland (1) rangea parmi les causes infectantes engendrant la phlébite les effluves animaux et les émanations provenant de malades confinés dans un espace clos. Il compara en outre, sous le rapport étiologique, l'infection purulente à l'infection paludéenne; mais je n'ai rien trouvé dans son ouvrage qui permit de lui accorder la priorité de la doctrine miasmatique véritable.
Au surplus, voici en résumé tout ce que cet auteur dit à ce sujet : « Parmi les causes de l'infection purulente il faut reconnaître : des agents contaminants ou des matières morbides formées dans une partie quelconque et infectant le système général : sécrétions morbides, purulentes, sanieuses ou autres, charriées dans la circulation et engendrant la fièvre hectique aiguë, des fièvres rémittentes adynamiques souvent accompagnées de phlébite, ou bien les dépôts purulents dans les viscères et les articulations;
» Des effluves animaux produisant des maladies et les propageant identiques ou semblables dans des circonstances favorables : infections conditionnelles et consécutives provenant de l'absorption d'émanations subtiles et impalpables; émanations des sécrétions et des résidus des êtres confinés dans un appartement clos et application directe de ces sécrétions, engendrant l'érésipèle, la pourriture d'hôpital, la phlébite et la fièvre puerpérale;
y> Sécrétions animales et matières animales septiques ; infections généralement produites par le contact ou Tinoculation d'une matière palpable et ordinairement sporadiques : matière animale dans un état de putridité et de décomposition; inflammation diffuse et désorganisante du tissu cellulaire : inflammations des lymphatiques et des veines, etc. »
(1) Copland, Dictionary of practical Medicfne, tSii, t. Il, p. W7.
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La doclrme miasmatique appartient en propre à M. À^ Guérin (l),qui la proposa et la soutint en 1847 dans sa thèse inaugurale : « Je pense, disait-il (2) à cette époque^ que l'état désigné aujourd'hui parla plupart des pathologistes sous le nom d'infection purulente ressemble à une fièvre typhoïde, au typhus, etc.... J'admets avec Dance, Blandin et leurs adhérents qu'il y a phlébite dans l'infection purulente; mais je diffère en ce que la phlébite n'est pas pour moi la cause première de la maladie, au moins pour la très grande majorité des cas.
» Pour Dance les veines d'une partie incisée, en s'enflaaiaiant, produisent du pus qui, se mêlant au sang, produit l'infection; pour moi le pus, quand il est formé, donne bien naissance à l'infection purulente, mais cette infection est la conséquence d'une autre qu'on peut appeler miasmatique et pestilentielle. Ainsi, pour Dance, lamaladie est d'abord locale et ne se généralise que par le transport du pus et son mélange avec le sang. Pour moi l'influence miasmatique ou pestilentielle peut tout aussi bien se faire sentir sur les capillaires du poumon que sur les veines de la plaie qui suppure. i>
Les caractères typhiques de la pyohémie étaient donc pour M. A. Guérin, dès 1847, les caractères capitaux qui devaient inspirer toute conception étiologique. Il s'agissait par conséquent pour lui d'une maladie générale à déterminations locales infectieuses, semblable au typhus.
€ L'encombrement, disait-il (3), est la condition sous l'influence de laquelle naît la fièvre typhoïde ; c'est du moins l'opinion la plus généralement reçue. Eh bien, si Feneombrement d'une salle de médecine produit la fièvre typhoïde, l'encombrement d'une salle de chirurgie donne le plus souvent naissance à l'infection purulente. On
(!) A. Guérin, de la Fièvre purulente, thèse de Parii, 1847, 30 janvier. (2) Id., Ibid., p. 5 et 21.
(9) M., Ibid., p. i».
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pourrait dire que la fièvre purulente est le typhus chirurgical, ^ Voilà pour la maladie générale ; quant aux déterminations locales, elles n'étaient qu'une conséquence on î'effet de l'empoisonnement général; elles ne dépendaient nullement, comme dans la théorie de d'Arcet, d'une maladie locale surajoutée.
M. A. Guérin insistait aussi sur l'épidémicité de la pyohémie comme trait de ressemblance de plus avec le typhus.
Quant au poison lui-même, dont l'origine était l'encombrement, il le désignait sous le nom de miasme^ comprenant sous cette vague dénomination toutes les émanations des blessés, tous les détritus plus ou moins purulents et infects, tous les déchets provenant des plaies et des pansements imbibés de sang et de pus. Il ne recherchait d'ailleurs pas quelle était la partie active et véritablement toxique de ces miasmes.
Quant aux voies d'absorption, il affirmait qu'elles résidaient uniquement dans la plaie et en déduisait même la conséquence thérapeutique « que l'on aura chance d'échapper à l'infection purulente toutes les fois qu'on ne laissera pas une plaie en contact avec l'air (1). » La théorie de M. Guérin fit peu de prosélytes. En 1851, Sir J.-Y. Simpson (2) , pour qui la fièvre puerpérale et la fièvre chirurgicale ou pyohémie, étaient deux maladies voisines, crut à leur propagation par contagion indirecte et par infection résultant de l'encombrement. « Je suis de plus en plus convaincu, dit-il, que les chirurgienscomme les accoucheurs sont parfois pour leurs malades de dangereux intermédiaires, par l'inoculation d'une matière morbide ils produisent chez eux la fièvre chi-
(1) A. Guérin, de la Fièvre purulente, p. 28.
{t) Sir J.-Y. Simpson, Proceedings of medico-chirurgical Society, 16 avril 1851 (Edinburgh Monthly Journal of médical Science, juillet 1851, p. 52), traduit in Clinique obstétricale et gynécologique de Simpson, par G. Chantreuil; Paris, 1874, p. 468472.
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rurgicale, de même que les accoucheurs, par les mêmes procédés, déterminent chez les femmes en couches la fièvre puerpérale. » Il relata en outre l'observation d'un ouvrier qui, atteint de blessure à la main, eut un érésipèle; sa femme fut également atteinte de la môme maladie, et sa fille, enceinte de sept mois, eut la fièvre puerpérale. Il pensa que la matière contagieuse était une sécrétion inflammatoire, semblable au cow-pox.
Cependant, en 1857, rHuillier(l) considéra la pyohémie comme une maladie consécutive à une infection du sang, caractérisée par une tendance à produire des suppurations multiples et spéciales, et c'est dans les conditions hygiéniques, dans l'air vicié des hôpitaux, qu'il chercha la cause de l'altération primitive du fluide sanguin.
En 1862, Trousseau (2) n'était pas non plus éloigné de l'opinion de M. x\. Guérin quand il disait : a Enfin je crois que, si l'infection purulente est le plus fréquemment la conséquence de la phlébite suppurative, je crois que dans certaines épidémies d'infection purulente il nous faut rechercher la cause de l'épidémicité, non dans l'encombrement, comme le voulait Tessier, mais dans un état particulier de l'atmosphère qui renfermerait à un moment donné des germes purulents, des globules purulents altérés, qui, en se déposant sur la plaie, source nécessaire et obligée de l'infection, agiraient de telle façon que la sérosité du pus de cette plaie serait modifiée d'une façon spécifique génératrice de l'infection générale. y>
Trousseau ne méconnaissait d'ailleurs pas la physionomie typhique de l'infection purulente, mais il n'allait pas cependant jusqu'à identifier nosologiquement les deux maladies.
(1) L'Huillier, Recherches pratiques sur la nature et le traitement de rii>feciion purulente; thèse de Paris, 1857, p. 16.
(2) Trousseau, Leçons sur l'infection purulente recueillies par M. DûmentpaUier (Union médicale, 1862, t. XIV, p. 360).
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En 1863, Dumont (l),tout en reconnaissant Vorîgîne purulente de la pyohémie, la classa au nombre des maladies virulentes et miasmatiques, l'altération nécessaire du pus étant d'après lui produite par des miasmes.
En la même année, M. Legouest (2) insista sur l'influence de l'encombrement pour la production des épidémies d'infection purulente.
Cependant, de 1860 à 1867, Roser (8), méconnaissatit d'ailleurs entièrement les travaux de M. A. Guérin, se fit en Allemagne l'éditeur de la doctrine miasmatique m zymotique. Il s'attacha par de nombreux exemples et d'amples dissertations à montrer les rapports existant entre la pyohémie et le typhus et les maladies zyniotiques en général. Il imagina même qu'il devait exister un poison pyohémique « pyamisches Gift y> (4) ou agent zymotique qui engendrait la pyohémie en infectant le pus des plaies. Il pensa que tous les pus n'étaient pas capables de produire la pyohémie, que le pus contaminé par le poison pyohémique possédait seul cette propriété. La plus ou moins grande abondance de ce poison dans l'atmosphère lui permettait d'expliquer les épidémies de pyohémie et les cas où la contagion semble indubitable. D'ailleurs Roser ne recherch a pas la nature de ce poi-
(1) Dumont, des Maladies virulentes et miasmatiques; thèse de concours d'agrégation, Strasbourg, 1863.
(2) Legouest, Chirurgie d'armée, 1863, 1" édition, p. 824.
(3)W. Roser, die Specifische Natur der Pyâmic (Arch. der Heilkunde, 1860, B. I, s. 39-51) ; — zur Naturgeschichte der pyamischen Krankheitsformen (Ibid., S. 193-201); — zur Gerichtsartzlichen Beurtheilung der P^-uaiiefàlle (lèkL, B. I, S. 340-348 et 1863; B. IV 1863, S. 378-380); — Bitte der Pyâmie ihren Namen zulassen flbid., 1862, B. III, S. 281-282); — zur Py amie f rage (Ibid,, B. m, 1862, S. 368-370, et B. IV, 1863, S. 92).
(4) Roser, zur Lehre von der septischen Vergiftung des Blutes (Arch. der Heilkunde, 1863, B. IV, S. 135-145, und S. 233-238) ; — zur Bckampfung eini- -ger Missverstandnisse in der Pyamicfrage (4bid., 1864, B. V, S. â57-i65); — zur Bekâmpfung weitere Miseverst&ndnisse in der Wundiieber uad Pyiiiiu^ frage (Ibid., 18fô, B. VI, S. 94, 95); — eur Verslaadifung iiber den Pyamiebegriff (Ibid., 1867, B. VllI, S. 15-24J.
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son pyohéœique et n'essaya même pas d'en démontrer expérimentalement l'existence. lies seuls rapports cliniques qu'il constatait et relevait entre le typhus et la pyohémie en étaient à ses yeux la démonstration suffisante. Au reste, il tenait le poison pyohémique pour essentiellement différent du poison putride et différenciait la septicémie et la pyohémie. La septicémie résultait, pour lui, de la putréfaction des liquides qui baignent la plaie ; la pyohémie était une intoxication de lorganisme par un poison spécifique au même degré que le poison delà variole, a: D'après cela, dit-il, on voit que la septicémie et la pyohémie ne sont pas des processus de la même famille pathologique; mais que la pyohémie appartient (comme le typhus) aux maladies zymotiques spécifiques, tandis que la septicémie est un nom collectif pour désigner toutes sortes d'états du sang résultant de son mélange et de son intoxication. y>
En 4868, M. A. Guérin reprit la parole pour affirmer sa doctrine par la plume d'un de ses élèves, M. Dibos (1). Ce dernier insista particuUèrement, pour démontrer la nature miasmatique de l'infection purulente, sur l'épidémicité de cette maladie et sur ses rapports avec la fièvre puerpérale, dont elle a toutes les allures. La nature infectieuse (typhoïde) bien évidente de cette maladie, ditil ensuite, montre le rôle important que l'on doit attribuer aux miasmes dans sa pathogénie.
Dans les hôpitaux et ambulances, où de nombreux blessés se trouvent réunis, l'infection purulente doit être attribuée dans la plupart des cas à un empoisonnement miasmatique, que cet empoisonnement ait lieu à la suite <le l'absorption directe des miasmes par la plaie, ou àla suite de l'absorption des liquides de la plaie spécifiquement modifiés par des miasmes vivants ou pulvérulents.
ii) Dihoi, de l'InCection purulentei thèse do Par 668, 25 janvier, qo 26.
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« Les miasmes seraient produits par Taltération du pus à la surface de toute plaie ou des pièces à pansement ; mais il faut reconnaître qu'une activité particulière s'attache à ceux qui proviennent d'un malade déjà frappé d'infection purulente.
y> C'est par infection que la maladie se transmet plutôt que par contagion médiate par les mains, couteaux, éponges, etc., des chirurgiens. »
On remarquera que MM. A. Guérin et Dibos admettaient déjà en 1868 la possibilité d'un organisme vivant comme agent efficace et constitutif des miasmes. D'ailleurs la capacité particulière attachée aux miasmes provenant d'un malade déjà pyohémique était rationnelle, et l'on pouvait en inférer la spécificité delà maladie ; mais comment comprendre que l'accumulation des blessés dans un espace restreint suffise à engendrer un miasme pyohémigène et spécifique? Si l'infection purulente est une maladie spécifique, il est évident qu'un malade qui en est atteint peut fabriquer des produits capables de régénérer le poison qui Tinfecte lui-même, et par conséquent capables d'infecter ses voisins. Mais on ne saurait imaginer qu'un, et môme deux, trois, dix ou cent malades non pyohémiques puissent par leur accumulation communiquer aux miasmes qu'ils exhalent la vertu pyohémique qu'ils ne possèdent point individuellement.
D'autre part, comment expliquer qu'un blessé engendre à la surface de sa propre plaie un miasme pyohémique capable d'empoisonner ses voisins et qui ne l'empoisonne pas lui-même? N'est-il pas le mieux placé pour être le premier contaminé?
En 1868, Billroth (1) lui-même ne fut pas cependant éloigné de se ranger parmi les partisans de fet doctrine miasmatique; mais il chercha à définir le
(1) Billroth, Pathologie chirurgicale générale, 1868, XXVI* leçon, p. 419.
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miasme, ce Je veux bien, dit-il, admettre l'origine miasmatique de la pyohémie, si Ton entend par miasme des matières purulentes, desséchées, pulvérulentes et peutêtre aussi des organismes microscopiques. y> 11 insista d'ailleurs sur les vertus pyrogènes et phlogogènes de ces matières. Quanta la provenance, il concéda qu'un sujet non pyohémique pouvait engendrer un miasme infectant. Quant au mode d'infection, il admit exclusivement l'infection par la plaie.
Toujours en 1868,Braidwood (1) fit remarquer, au sujet du développement spontané et de la contagion de la pyohémie et par conséquent de sa spécificité, que les conta'gionnistes et les non-contagionnistes sont d'accord sur ce point que la pyohémie trouve dans l'encombrement un terrain propice à' son développement. Il dit avoir constaté du reste que ce si les moyens hygiéniques servent à empêcher la propagation de la pyohémie lorsqu'elle s'est montrée, et à empêcher ses réapparitions en supprimant un terrain qui lui est favorable, c'est-à-dire de la saleté et des mauvaises odeurs, cependant les malades placés dans les meilleures conditions hygiéniques ne sont pas exempts de ses ravages ». L'inoculation de la pyohémie par l'intermédiaire des mains qui pansent les blessés serait possible, mais non prouvée.
Au surplus, ajouta-t-il,les épidémies qui sévissent dans les hôpitaux n'ont pas les allures de la contagion : « On voit constamment cette fièvre survenir chez les malades d'une salle, tandis que ceux d'une salle à côté échappent. De plus, on a souvent remarqué que dans une salle où il y a nombre de malades sujets à prendre cette affection, un seul des malades est pris, et après sa mort un autre, et ainsi de suite. » Braidwood négligeait, on le voit, le degré
(1) Braidwood, on Pyœmia or suppurativ Fever, 1868, p. 222, 224, 227 (trad. Allingp).
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de réceptivité de chaque individu. D'ailleurs toutes ces difficultés trouveront une solution dans la théorie des germes.
Quoi qu'il en soit, le 18 mai 1869, M. A. Guérin (1) ouvrait à l'Académie de médecine de Paiîs la discussion sur la pyohémie par une communication au sujet de la curabilité de l'infection purulente et de l'efficacité du traitement par le sulfate de quinine; M. A. Guérin n'hésitait pas à reconnaître à ce médicament une action anal<[^ue à celle qu'il possède contre la fièvre paludéenne. « Rapprochant, dit-il, après avoir rappelé l'opinion qu'il soutenait dans sa thèse dès 1847, rapprochant Tinfection purulente des autres maladies qui dépendent d'une alté- . ration du sang, j'ai pensé que la fièvre paludéenne n'en diffère que par la nature de l'agent miasmatique. Dans l'infection purulente, ce sont des émanations animales qui engendrent la maladie ; dans la fièvre paludéenne, ce sont des émanations végétales putréfiées. Le frisson qui dénote l'empoisonnement est tellement identique dans l'une et dans l'autre maladie, qu'il est impossible d'y ti^ouver une différence appréciable. Dans l'une et dans l'autre il indique la pénétration de l'économie tout entière par le poison^ » M. A. Guérin élargissait donc en 1869 le cadre des maladies voisines de la pyohémie; il étendait à la fièvre palustre la comparaison qu'il avait limitée, en 1847, au seul typhus. Du reste, jugeant les théories du mélange du pus et du sang insoutenables, M. A. Guérin ne repoussait pas les idées de Virchow sm- la leucocytose symptomatique rendant le «ang puriforme, mais non purulent; il en trouvait même la confirmation dans le fait maintes fois observé par lui du développement des plaques de Peyer, lésion qui avait
(1) À. Gaéria, ftiUetiade rAcaééaiie demédedoe, 1869,16 mtà et 8 juin, p. 347.
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été pour lui un trait de ressemblance de plus entre la pyohémie et la fièvre typhoïde.
M. A. Guérin chercha en outre dans rexpérimentation la confirmation de sa doctrine. De concert avec M. Tillaux, il introduisit dans le tissu cellulaire d'un lapin un morceau de cadavre : l'animal fut empoisonné avant qu'il se fût formé la moindre goutte de pus et sans que l'on découvrît aucune lésion à l'autopsie. « Il faut donc avouer, conclut-il, que les substances animales putréfiées donnent lieu à des émanations septiques qui donnent la Hiort(l). :»
La doctrine miasmatique ou du typhus chirurgical ne fut pas sans soulever des protestations au sein de l'Académie. M. Verneuil (2) fit remarquer « que le mot typhus ne s'applique en général quà des maladies infectieuses dont les miasmes pénètrent dans les voies aériennes sans nécessiter une solution de continuité. Or, dans une saUe d'hôpital, ceux-là seuls qui sont atteints de blessures sont atteints d'infection purulente. Cela prouve bien que la plaie joue le rôle étiologique principal, soit en recueillant, à titre de surface absorbante, les virus venus du dehors, soit en produisant ce virus lui-même. » Mais J'objection était sans valeur. M. A. Guérin avait en effet pris soin d'insister sur le rôle joué par la plaie qui donnait au typhus son caractère chirurgical. MM. Goze et Feltz (3) n'avaient-ils pas en outre, en 1866, démontré expérimentalement la faible capacité d'absorption dont jouissent les poumons et le tube digestif lui-même pour les principes putrides. M. Verneuil entrait donc entièrement lui-même dans les idées de M. A. Guérin en accordant à la plaie le rôle de surface absorbant les virus
(l) A. Guérin, Bulletin de l'Acad. de méd., 1869,8 juin, p. 355.
(i) VenieuiU Ibtd., 1869, 8 juin, p. 364.
(3) Coze et Feltz, Recherches expérimentales, etc. ; Strasbourg, 1866.
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venus du dehors ; entre le mot virus et le mot miasme la différence était en effet bien faible.
M. Legouest (1) protesta aussi contre la dénomination de typhus chirurgical ; bien que M. A. Guérin admette la nécessité d'une plaie en suppuration pour déterminer le miasme du typhus chirurgical et son absorption, et je rappellerai néanmoins, dit-il, que dans les hôpitaux encombrés des armées, si souvent envahis par ces redoutables épidémies, les blessés et les amputés succombent et au typhus, et au choléra, et à la dyssenterie, et au scorbut, et aussi à l'infection purulente, qu'ils devraient uniquement contracter, puisqu'ils y sont particulièrement disposés >. C/était évidemment une conclusion outrée: M. A. Guérin n'avait pas dit, en effet, que l'infection purulente fût le typhus, c'est-à-dire la forme que revêt le typhus chez les blessés; mais il avait seulement soutenu que c'était une maladie du genre typhus sévissant sur les blessés; il n'avait pas dit que le miasme du typhus fût le même que le miasme de l'infection purulente ou typhus chirurgical ; il avait seulement prétendu que les deux maladies ont une origine miasmatique.
M. Legouest reconnaissait d'ailleurs absolument « la grande fréquence de l'infection purulente dans les hôpitaux encombrés de malades, où cette maladie revêt souvent un caractère épidémique, » et même que « ce fait indéniable semblait puissamment militer en faveur da miasme chirurgical » ;mais il cherchait plutôt à l'expliquer a: par le mauvais état des plaies, l'érosion des veines qui le suit et ouvre au pus une voie de pénétration dans le sang (2) ».
En somme aucune objection sérieuse et péremptoire n'avait été élevée contre la doctrine de M. A. Guérin.
(1) Legouest, Bulletin de r Académie de médecine, 1869, 15 juin, p. 381.
(2) Id., Ibid., p. 38â.
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M. Verneuil, en se constituant le champion de la doctrine septicémique, avait seulement opposé une théorie à une autre théorie et n'avait nullement fait la preuve de Tinanité de la doctrine du miasme chirurgical.
Cherchant des critiques et des contradicteurs, M. A. Guérin formula encore une fois et définitivement sa doctrine à la tribune académique le 6 juin 1871 (1), ajoutant que « les traumatismes intéressant les surfaces osseuses en même temps que les parties molles créent une réceptivité plus grande pour le poison y>. Quant à la question des rapports de la fièvre traumatique et de la septicémie avec la pyohémie soulevée par M. Verneuil, il déclarait qu'à ses yeux, bien que la septicémie et la pyohémie fussent de la même famille, elles ne procèdent pas l'une deTautre; et il ne reconnaissait aucune relation entre la fièvre traumatique et le typhus chirurgical. La discussion se concentra alors sur ce point, M. Verneuil soutenant l'unité des fièvres chirurgicales, que M. A. Guérin n'admettait pas. Mais quant a l'infection purulente, c'était la quatrième fois que M. A. Guérin en traitait à la tribune académique, et de la docte société il ne s'éleva qu'une voix pour assimiler l'une à Tautre la doctrine miasmatique et la doctrine septicémique, entre lesquelles on ne vit avec raison que des nuances.
Cependant Ghassaignac (2) objecta que les blessés atteints de suppurations chroniques étaient respectés par l'infection purulente; or ce s'il est un malade, dit-il, qui puisse être considéré comme plongé au sein des miasmes exhalés par le pus décomposé, c'est celui qui, portant sur lui-même une suppuration de mauvaise qualité, habite depuis des mois, des années même, une salle de chirurgie où se trouvent presque constamment des sujets atteints de
(1) A. Guérin, Bulletin de l'Académie de médecine, 1871, 6 juin. (t) Ghassaignac, Ibid., 1871, 16 août, p. 45
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suppurations. Or ce malade est strictement respecté par tes miasmes jusqu'à l'heure où il subit une grande opération, et ce n'est qu'à partir de ce moment qu'il devient apte tout d'un coup à contracter l'infection purulente. > L'objection semblait sérieuse; elle n'était que spécieuse. Il est évident en effet que la réceptivité, la puissance d'absorption d'une plaie récente pour le miasme est plus grande ; mais d'un autre côté la nécessité d'un traumatisme récent n'est pas absolue : on voit l'infection purulente éclater chez des blessés presque guéris, alors que toute émotion première causée par la blessure est entièrement dissipée : la moindre écorchure de la plaie suffit alors à créer les conditions de la catastrophe.
La doctrine miasmatique restait donc intacte, telle que son auteur l'avait foraiulée. Comme l'avait fort bien jugé la majorité des académiciens, cette doctrine touchait en somme de fort près à la théorie septicémique.
La question de l'unité des fièvres chirurgicales, diversement interprétée par M. Guérin et par M. Verneuil^ n'était d'ailleurs pas rédhibitoire, et les deux théories exigeaient la pénétration de l'organisme par un pcûson septique que les uns appelaient sepsine et les autres miasmes. Que le poison se fabriquât, ou au moins se multipliât dans la plaie aux dépens du pus ou du sang sous l'influence de l'air, qu'il fut toujours ou presque toujours importé par l'air atmosphérique, ce n'était là qu'un dissentiment peu important. Une question fondamentale restait en tous cas à résoudi^e, celle de la nature du poison. L'expression et l'idée de miasme était aussi vague et indéfinie que celle de virus traumatique : il restait à les éclaircir et à les déterminer.
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DOCTRINES RELATIVES A LA PATHOGÉNIE DES ABCÈS SECONDAIRES
La question de l'origine de la pyohémie n'est pas la. seule qui ait agité la science au sujet de cette terrible complication des plaies. Si l'on a beaucoup discuté la cause de la maladie générale, les opinions les plus diverses ont aussi été proposées pour la pathogénie des lésîofls locales (abcès viscéraux, suppurations des cavités séreuses) • C'est ainsi que se sont produites :
1* La doctrine de k métastase ou du déplacement de la cause de la suppuration ;
2** La doctrine du transport et du dépôt pur et simple du pus ;
S'* La doctrine de l'inflammation et de la suppuration spontanées ou sous l'influence de la dyscrasie générale ;
4* La doctrine de l'embolie ou de l'obstruction vasculaire mécanique;
5° La doctrine de la propriété phlogogène du pus ou de tout autre agent.
C'est l'histoire de chacune de ces doctrines que je vais essayer de retracer ici, consacrant un sixième chapitre à l'histoire des rapports constatés entre la pyohémie et les maladies osseuses et en particulier avec l'ostéomyé-
CHAPITRE PREMIER
Doctrine de la métastase ou do déplaeement de la cause
de la suppuration.
La métastase était invoquée pour expliquer les lésions viscérales par les partisans des doctrines de l'influence nerveuse, des tubercules évolués et de la suppression de la suppuration : le travail de la suppuration, supprimé outroublédans la plaie, se reporte dans les divers organes. Je ne m'arrêterai pas à l'histoire de cette hypothèse surannée; j'en ai dit tout ce qu'il y avait à en dire à propos des doctrines qui l'invoquent.
Évidemment il ne s'agit ici que de la métastase vitale, si je puis m'exprimer ainsi, ou sine materia^ telle qu'elle était autrefois comprise. A proprement parler, en effet, l'embolie par exemple constitue une véritable métastase; mais c'est une métastase matérielle qui propage et dissémine un élément morbide lancé dans la circulation par un phénomène purement mécanique; ce n'est pas une sorte de transplantation chimérique du travail qui s'opère dans la plaie. Grande est la différence: la confusion d'ailleurs est impossible, et il est inutile d'insister davantage (1).
(1) Voyez, pour plus de détails : Quinqiiaud, des Métastases; thèse de concours d'agrégation ; Paris, 1880.
CHAPITRE II
Doetrine du transport et du dépôt pur et simple du pus.
Le piisi puisé dans la plaie ou sécrété par la veine est simplement transporté et déposé dans les viscères. C'est, on le voit, une théorie exclusivement inspirée par Thumorisme et où les solides ne jouent aucun rôle dans les phénomènes qui président à la formation des abcès. C'est, d'ailleurs aussi, la première explication raisonnable qui ait été donnée pour les abcès du foie consécutifs aux plaies de tête.
En effet A. Paré (1561), après avoir attribué à une congestion du foie les aposthèmes de cet organe, avait invoqué aussi le transport de la matière purulente ; mais ce n'était évidemment pas chez Paré une conviction bien solide (1).
Boerhaave (2) 1720 attribua aussi au dépôt du pus dans les viscères les collections purulentes consécutives à la résorption du pus: <?:... et (pus), dit-il, collectum in vîsceris, pessimis collectionibus ea corrumpit, horum fonctiones turbat, ita infinitos, eosque gravissimos morbos efficit y>.
(1) « Dont le foye ayant reçu plus de sang^ et d'esprits lesquels ne peuvent estre ducment euentilés pour Texiguité et l'angustie ; alors se fait fieure et apostèmc phle^moneuse en sa propre substance, dont la mort s'ensuit. Ou M tu aimes mieux dire auec M. de la Corde, que Nature succombant sous le faix du mal vient à renuoyer vne partie de cette matière purulente auec le moins d'incommodité qu'il peut au foye par les veines et qu'ainsi soit, tout ceux un apostème se fait au foye, le cerueau blessé, meurent. » A. Paré, Opéra, 1561, t. II, liv. VIII : des Plaies de tête, p. 32.
(2) Boerhaave, Aphorismi, etc.; 1720, aph. 400.
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Le Dran, en 1731 (l), supposa que cr la matière purulente, pompée par les vaisseaux sanguins, est portée dans le torrent de la circulation et s'arrête d'ordinaire au poumon et au foye ».
Cependant Quesnay, en 1749 (2), n'admit le simple dépôt du pus que comme exception.
En 1 757, Foubert (3) se rangea à l'opinion de Boerhaave, que Morgagni (4) n'accepta, en 1761, qu'avec de grandes réserves.
En 1 766, Cheston (5) dit que a: le transport du pus d'un lieu à un autre est loin d'être rare et que cela s'observe fréquemment à la suite des grandes opérations, lorsque la force vitale est altérée et ne peut pas supporter le rejet du pus, qui est si nécessaire à la nature pour mener h bonne fin la cicatrisation d'une large plaie; que dans ces circonstances il y a peu ou pas d'apparence d'inflammation, et que le pus est plutôt disséminé, dans le viscère où il se trouve, qu'il n'est réuni en une ou plusieurs grandes collections i>.
En 1771, Van Swielen (6) accepta sans longs commentaires le dépôt du pus dans les viscères.
Hunter, en 1783 (7), se borna à constater le mélange du pus et du sang, sans rechercher la destinée du pus.
J.-L. Petit, en 1790 (8), dit que ^ le pus qui reflue dans le sang, va se déposer dans le foie et les poumons y>. Il ne reconnut d'ailleurs aux suppurations viscérales, consé-
(1) Le Dran, Plaies d'armes à feu, 1731, p. 64.
(2) Quesnay, Traité de la suppuration, 17i9, p. 344.
(3) Foubert, Mém. cité in Mémoire de l'Acad. Roy. de méd., 1757, t. II, p. 365.
(4) Morgagni, de Sedibus, etc., 1761, 51* lettre.
(5) Cheston, Pathological Obsenrations and Inquiries m Siirg«ry, 1766, p. 38.
(6) Van Swieten, Commentarii in Aphorismî Boerhsaw, 1771, aph. 40(, t. I, p. 706.
(7) flanter, Observations on the Inflammation of fhe interaal Goats, ete., 1784. Paris, Œuvres de Hanter, 1840, t. ni,p. 643.
(8) J.-L. Petit, Traité des maladies chirurgicales, 1790, fi. 314.
cntives au reflux des matières purulentes, aucune origine inflammatoire : « Les abcès, dit-il, se forment en très peu de temps et avant qu'on ait eu aucun indice de suppuration, ce qui vient peut-être de ce que le pus qui est dans le sang est déjà tout formé et qu'il ne change presque point de nature. » J.-L. Petit fut le premier qui essaya de fournir un semblant de preuve à son opinion.
Palletta, en 1820 (4), expliqua les abcès pulmonaires consécutifs à la phlébite par le transport et le dépôt du pus sécrété par la veine. (Voy. p. 85.)
J. Rodriguès, cité par Mazet (2) (1821), invoqua aussi le dépôt pur et simple du pus, mais il ne fut guère plus sévère. Il pensa que le sang était le véhicule du pus, et « cette hypothèse lui servit à expliquer la rapidité avec laquelle de vastes foyers purulents se forment dans diverses parties, sans que ces parties aient été le siège d'une inflammation préalable y>. C'était sous une autre forme l'opinion de J.-L. Petit.
En 1822, Gaspard (3) montra cependant que le pus. d^osé sur les membranes séreuses ou bien dans le tissu cellulaire y détermine une phlegmasie suppurative. Çamment pouvait-on persister dès lors dans l'hypothèse de fe formation des abcès viscéraux par accumulation et emmagasinement successif du pus dans les organes, si la première parcelle qui se dépose est un germe d'abcès inflammatoire ? Mais personne ne comprit, en 1822, la portée des expériences de Gaspard.
En 1 823 parut la thèse de Velpeau (4), qui soutint aussi, pour expliquer les métastases de l'infection purulente, le transport et le dépôt dans les viscères du pus puisé
(1) Palletta» Exercitationes pathologie», 1820, ch. m, p. 20>21.
(2) Rodriguès, cité par Mazet, Journal complémentaire du Dict. des sciences médicales, 1821, t. X, p. 150.
(3) Gaspard, Mémoire physiologique, etc. (Journal de Magendie, 1822, p. 1). (4> Velpeau, thèse citée, 1823, p. 22, g 21.
par endosmose dans la plaie qui le sécrète, et ne voulut admettre aucune intervention de la part des solides. « Le pus, dit-il, peut être pris tout formé dans les foyers où il se trouve rassemblé en grande quantité et parcourir ainsi tous les canaux vasculaires pour être déposé par eux dans les tissus des différents organes. y> Pour le prouver, il cita une observation de fracture comminutive du tibia compliquée de plaie, terminée par la mort à la suite d'une ostéomyélite et de Tinfection purulente. L'autopsie révéla des abcès multiples du volume d'une noix dans les poumons, le foie, la rate, le cerveau, le cœur. Velpeau s'efforça de montrer par les détails anatomiques que l'inflammation n'avait joué aucun rôle dans la production de ces abcès. « Le pus qui les formait, dit-il, était bJanc, épais, bien conditionné. Il semblait qu'on avait fait artificiellement les petites poches qui le renfermaient, en écartant les fibres des organes dans le tissu propre desquels tous ces petits abcès étaient placés. Ils étaient tous parfaitement circonscrits, et le tissu de l'organe, dans leur intervalle, n'était pas autrement altéré, si ce n'est que la couleur en était plus prononcée que dans l'état naturel- Quelque entêté qu'on soit du solidisme, ajouta Yelpeau, je doute qu'on puisse se refuser à croire que dans ce cas le pus ait été déposé à peu près tout formé dans ces différents foyers. y>
En 18214, Blandin (1) soutint cependant dans sa thèse que les abcès multiples des poumons étaient le produit d'une inflammation locale : (( Ce sont de véritables pneumonies lobulaires suppurées. »
Mais en revanche Ribes, en 1825 (2), cita deux exemples d'abcès coïncidant avec une phlébite et ajouta que « ces deux abcès ne présentaient rien qui permît de les
(1) Blandin, thèse citée, 1824, n° tiù, p. 14.
(2) Hibcs, Méin. cité in Hevuc médicale, 18-5, t. UI, p. 5.
attribuer à rinflammation, le pus semblait avoir été déposé là » .
La thèse de Velpeau n'était d'ailleurs qu'un prélude. Bientôt, en 1826, l'ardent champion de l'humorisme reprit les armes et défendit de nouveau sa doctrine dans la série des trois importants mémoires dont j'ai déjà parlé (1). « 11 est aujourd'hui bien reconnu, dit-il, que, malgré les lois de la vitalité, tous nos tissus s'imprègnent, avec une plus ou moins grande facilité, des matières morbides et pulvérulentes avec lesquelles on les met en contact immédiat... Mais ce que l'on ne veut pas admettre, c'est que ces matériaux introduits dans le sang agissent autrement qu'en irritant les vaisseaux ou les autres éléments solides (c'était l'époque où Cruveilhier publiait son mémoire sur le siège immédiat de l'inflammation). Ce que- Ton ne veut pas surtout, c'est que les matières absorbées puissent circuler sans changer de nature d'un organe dans un autre. Cependant, si des matériaux composés, tels que Turée, l'alcool, le bleu de Prusse, etc., peuvent être charriés dans tous nos vaisseaux avec le sang sans se décomposer, pourquoi le pus n'en pourrait-il faire autant? y>... « En rattachant toutes les collections purulentes au travail inflammatoire de chaque organe, ajoutait Velpeau (2), l'explication serait plus en rapport avec les théories médicales actuelles. Mais remarquons d'abord que la rate suppure très rarement, qu'il en est de même du cœur, des reins etmêmfe du cerveau; ensuite que la suppuration, résultat d'une phlegmasie dans le premier de ces organes, diffère considérablement de celle du second, celle-ci de celle du troisième, etc. ; que le poumon seul suppure à peu près comme le tissu cellulaire; que cependant, dans les abcès métastatiques, le pus offre partout les mêmes
(1) Velpeau, Mém. cité in Revue médicale, 1826, t. II, p. 448.
(2) Id., ibid., 1826, t. III, p. 24.
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caractères, et que les foyers sont tous au même degré, malgré la marche différente que suit rinflammation dans ces divers organes; qu'à moins d'admettre la préexistence des plilegmasies, il faudrait qu'elles fussent bien aiguës pour que le pus se formât aussi rapidement et en aussi grande quantité. y> D'ailleurs, dit-il encore (1), « comment se refuser à l'évidence, quand une foule d'organes sont comme imbibés de pus sans offrir la moindre trace d'inflammation i> !
Quant aux suppurations des membranes séreuses ou synoviales, pas plus que les abcès viscéraux elles n'avaient, d'après Velpeau, une origine phlegmasique. Les conclusions qui terminaient les deux derniers mémoires étaient à cet égard aussi catégoriques que possible, c fin •résumé (2), disait-il, nous avons observé dans ces deux mémoires :
1° Que les sujets qui meurent de maladies aiguës à la suite des grandes opérations ou d'une suppuration abondante succombent le plus souvent à la pleurésie et à la formation d'abcès plus ou moins nombreux dans les viscères;
2"" Que cette pleurésie, non décrite, forme une espèce particulière qu'on pourrait appeler pleurésie purulente des opérés ;
3° Que cette pleurésie diffère de la pleurésie simple par sa marche latente et parce qu'elle est fatale ;
4° Que les abcès sont toujours petits;
S"" Que leur siège spécial est le foie et les poumons;
6"* Qu'ils sont latents ;
T Que ces deux genres d'altération se manifestent sous l'influence de l'absorption du pus et de son transport dans la circulation générale. ^
(1) Velpeau, Mém. cité in Revue médicale, 1826, t. 1V« p. 380.
(2) Id., ibid., 1826, t. IV, p. 392.
A Texemple de Velpeau, Maréchal, en 4828 (1), considéra que les abcès sont toujours très exactement limités, et que a: si le tissu qui les entoure et les enveloppe immédiatement n'offre pas une intégrité parfaite, on n'y rencontre pas cependant les caractères anatomiques de Tinflammation, et surtout d'une inflammation assez intense pour être suivie de suppuration » .
Cependant Cruveilhier, en 1826 (2), et surtout Dance, en 1828-29 (3), protestèrent contre les errements de Velpeau et de Maréchal, et démontrèrent l'intervention d'un état inflammatoire local dans l'évolution des abcès viscéraux. « La manière dont ces noyaux de suppuration se développent, dit Dance, mérite une attention particulière. Du sang extra vase ou du pus contenu dans des veines capillaires paraissent être le premier élément de leur formation; bientôt succède une petite ecchymose d'un noir foncé, qui sert de base à un engorgement dur, arrondi et noirâtre, lequel s'infiltre de pus, se convertit dans très peu de temps en un véritable abcès qui se ramollit du centre à la circonférence, étant ordinairement environné par du tissu pulmonaire entièrement sain. Ainsi on peut admettre trois degrés dans leur développement : le premier consiste en une sorte d'infiltration sanguine au milieu de laquelle on rencontre quelquefois une ou plusieurs veinules pleines de pus ; le second, dans la formation d'un noyau noirâtre, puis bleuâtre; ie troisième enfin, dans un ramollissement et la conversion en un foyer purulent d'abord du centre, puis de la totalité de l'engorgement... Les trois degrés de cette altération sont assez souvent réunis dans le même poumon. y> A cette description macroscopique, qui déjà était une réfutation
(1) Maréchal, thèse citée, 1828, n° 43, p. 1 i.
(2) Cruveilhier, Mém. cité in Nouvelle Bibliothèque médicale, 1820.
(3) Dance, Mém. cité in Arch. gén. de médecine, 1828-29, février 1829, p. 468 et 180.
de la doctrine de Velpeau, Dance ajouta : « Le mot métastase purulente est insuffisant pour exprimer ce qui se passe dans les lésions consécutives de la phlébite... 1** Les premiers degrés des abcès des poumons, dans ces circonstances, ne sont point des infiltmtions purulentes, encore moins des abcès tout formés, mais, comme nous Tavons dit, une petite ecchymose, un point noir, puis un engorgement compact dans lequel se développe promptement la suppuration. 2° On ne conçoit pas comment ces engorgements seraient capables de se convertir en foyere purulents sans un travail inflammatoire préalable; 3^ ni comment une si grande quantité de matière purulente, en supposant qu'elle fût uniquement le produit de la métastase purulente, pourrait provenir de la suppuration d'une seule veine qui, dans ces circonstances, n'est enflammée que dans l'étendue de huit à dix pouces. y> Ce dernier argument n'avait, il est vrai, aucune portée pour Velpeau, qui niait absolument l'origine phlébi tiqué des accidents ; mais les deux premiers gardaient toute leur valeur.
En 4829, Legallois (4) soutint cependant que les matières purulentes absorbées pouvaient être évacuées par les émonctoires et que, les poumons étant les organes principaux de ces évacuations, il n'y avait rien que de naturel à ce qu'ils fussent le siège de prédilection des dépôts purulents.
Peu après Nichet (2) (4834) déclara, au nom de son maître Velpeau, mais sans preuves nouvelles, qu* « admettre que le pus se sépare du sang et s'épanche dans les organes, c'est interpréter fidèlement le langage des faits, c'est donner une expUcation applicable à tous les cas et à toutes les circonstances » .
(1) Legallois, Mém. cité in Journal hebdomadaire. 1829, t. III, p. 16G.
(2) Nichet, thèse citée, 1831, no 36, p. 306.
Mais en revanche Cruveilhier(i) (4833) apporta à l'appui de la théorie de Dance le poids de ses observations cliniques et anatomiques : ce l"" La formation des abcès viscéraux, dit-il, est toujours accompagnée de symptômes généraux plus ou moins graves qui ne trouvent nullement leur explication dans l'état de la plaie;
y> 2° L'absence de symptômes locaux du côté des viscères ne témoigne pas de l'absence de l'inflammation de ces viscères ; car, d'une part il existe un très grand nombre de phlegmasies sans douleur, d'une autre part il n'est pas rare de voir ces abcès viscéraux précédés ou accompagnés de douleurs assez vives...;
y> 3** Sans doute il existe un certain nombre d'abcès qui ne présentent en dehors du kyste purulent aucune trace d'inflammation, en sorte que, dans ce cas, il semblerait que le pus a été déposé purement et simplement dans les mailles du tissu de l'organe ; mais cette absence d'inflammation, on ne l'observe que dans les abcès complets, si je puis m'exprimer ainsi ; car si les malades succombent à une période moins avancée de la maladie, on rencontre toutes les périodes de l'inflammation circonscrite des poumons et du foie : d'abord l'induration rouge, puis du pus infiltré, plus tard quelques gouttelettes de pus ramassées au centre d'une induration grise, enfin un véritable abcès parfaitement circonscrit... Les abcès viséraux sont donc idiopathiques, c'est-à-dire formés au sein même des viscères par un travail inflammatoire. Ce sont de gros tubercules, suite de pneumonies ou d'hépatites lobulaires. »
De 1833 à 1840, aucun travail ne traita de la question, qui resta indécise.
En 1840, Bérard et Denonvilliers (2), tout en avouant
(1) Cruveiltiicr, Anat. path. avec planches, 1833, livraison XI, p. 3.
(2) Bérard et Denonvilliers, Compcndium de chirurgie, 1840, t. I, p. 380.
ne voir autour des abcès aucune trace d'inflammation, mais seulement « un léger changement de couleur sans altération dans la consistance, la vascularité et la cohésion » des viscères, ne se déclarèrent ni pour ni contre la théorie de Dance, ni franchement partisans de celle deVelpeau.
Cependant Velpeau, dans ses leçons orales (1839-41) (1), se montra moins exclusif qu'en 1826 dans ses conceptions pathogéniques. « Il me paraît démontré, dit-il, que les fluides altérés jouent ici le rôle principfil ; que la matière arrive dans ces foyers par une véritable métastase, après avoir été absorbée dans les points primitivement en suppuration; que l'inflammation, quand il s'y en développe réellement, n'est que secondaire, qu'elle est déterminée par une parcelle épanchée de ce fluide hétéro^ gène introduit dans la circulation et qui forme épine au milieu des parties ; qu'au moins c'est une phlegmaae toute particulière, sui generis^ différant essentiellement des inflammations franches et par sa marche et par ses caractères. » Il y avait loin de là, on le voit, à l'ancienne pathogénie de \ 826, selon laquelle tout le pus de l'abcès était entièrement déposé au lieu et place où il se trouvait, sans qu'aucune phlegmasie, aucune altération du solide intervînt dans sa production. D'ailleurs, Velpeau n'abandonnait pas complètement sa première manière de voir; il cherchait même à découvrir le processus particulier et intime du dépôt purulent. Ce qu'il niait en somme en 1839, c'était l'inflammation spontanée ou primitive des parenchymes viscéraux; ce qu'il prétendait, c'était la possibiHté de leur inflammation secondaire, mais non la nécessité de cette inflammation ^consécutivement à un dépôt de pus lequel constituait toute la lésion dans la majorité des cas. a: Oui, sans doute, disait-il, le
(1) Velpeau, Leçons orales, etc., 1839-1 S41, t. III, p. U et 74.
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pus peut irriter par sa présence divers points des viscères et former ainsi autant de foyers phlegmasiques ou purulents; mais j'admets que, dans la majorité des cas, le pus traversant nos tissus peut s'y déposer en nature. On peut admettre, je crois, sans difficulté que le pus, qui est un corps étranger mêlé au sang, a une tendance continuelle à s'en séparer et à se porter au dehors par une voie quelconque. Tant qu'il est dans les gros vaisseaux et que la circulation n'a rien perdu de son activité, il ne peut s'épancher nulle part ; mais dans le système capillaire, où le mouvement des liquides n'est plus qu'une sorte d'oscillation, où s'opèrent les nutritions, les diverses sécrétions, mille combinaisons nouvelles, tant de compositions et de décompositions, ses éléments ne doivent-ils pas faire effort pour s'agglomérer, se réunir et cesser de marcher avec les autres fluides? Cette agrégation toute chimique une fois commencée ne va-t-elle pas constituer un centre d'attraction pour des molécules analogues? En faut-il davantage pour amener le noyau d'un abcès ? Il en est de cette sécrétion pathologique comme de la formation de l'urine, de la salive, de la bile dans l'état physiologique. Il me semble que cette sécrétion ou exhalation n'est pas plus difficile à concevoir dans un cas que dans l'autre. y>
Pourtant la vérité établie par Dance et Cruveilhier trouva de nouveaux défenseurs en d' Arcet (4 ) (i 842) et en Bérardaîné (2) (1842), qui déclarèrent avoir toujours constaté à l'autopsie les signes de l'inflammation autour des abcès; en Lebert (3) (1845) et en Castelnau et Ducrest (4) (1846) qui, sur les animaux en expérience,
(1) D*Arcet, thèse citée, 1842, p. 17, 18.
(2; Berard aîné, art. Pus du Dictionnaire en 30 vol., 1842, p. 486.
(3) Lebert, Physiologie pathologique, 1845, t. I, p. 313.
(4) Castelnau et Ducrest,'Mém. cité in Mém. de TAcad. Roy. de méd., 1816. Expériences passim.
ont toujours trouvé les mêmes lésions inflammatoires. Monneret et Fleury (1) (1847) furent cependant moins affirmatifs. Ils donnèrent une description analomique des abcès et déclarèrent qu'il s'agissait toujours d'un dépôt de pus primitif et d'une inflammation secondaire. «: Les observations nécroscopiques faites sur l'homme, direntils, et surtout les expériences tentées sur les animaux, ont permis de suivre la marche anatomique des abcès mélastatiques et de constater dans leur évolution les phases suivantes : Une injection circonscrite très fine, formant un point rouge dont le volume égale à peine quelquefois celui d'une tête d'épingle, est la première lésion par laquelle se traduisent les abcès métastatiques : bientôt le sang sort de ses vaisseaux et s'infiltre dans le tissu de l'organe, qui conserve d'ailleurs sa texture normale ; mais l'épanchement devenant de plus en plus considérable, un caillot ne tarde pas à se produire. Ces épanchements, lorsqu'ils sont superficiellement placés dans un viscère tel que le poumon, le foie, etc., se présentent sous forme d'ecchymoses assez régulièrement circulaires, brunâtres ou noires. Si l'on pratique une coupe verticale sur les points altérés, on découvre un caillot plus ou moins considérable dont le centre est occupé par un point jaunâtre, lequel n'est autre chose qu'une gouttelette de pus; quelquefois cependant plusieurs gouttelettes semblables sont disséminées dans l'épaisseur du caillot. Soit par l'extension de la gouttelette centrale, soit par la réunion des gouttelettes disséminées, une collection purulente finit par se former, collection dans laquelle on ne rencontre plus aucune trace de tissu organique ; celui-ci est refoulé et constitue les parois de l'abcès. i> Et plus loin : « L'état des parois peut également fournir une donnée affirmative d'une grande valeur, mais non pas une donnée négative.
(1) Monneret et Fleury, Compenclium de Médecine, art. Pyohémie, i8i7, p. 261.
Lorsque les parois d'un abcès viscéral ne présentent aucune trace d'inflammation, il devient évident que le pus ne s'est point formé dans le lieu qu'il occupe et qu'il y a été amené et déposé par le sang ; mais quand les parois sont constituées par un tissu enflammé il n'en résulte pas nécessairement que le pus n'a pas été déposé dans le lieu où siège l'abcès; car c'est la présence d'une gouttelette de pus apportée par le sang et arrêtée dans le système capillaire qui a pu déterminer autour d'elle le développement d'une phlegmasie circonscrite. y> D'accord; mais dans le premier cas les signes de l'inflammation ont pu disparaître post mortem, et dans le second c'est, comme on le verra plus loin, la théorie de la propriété phlogogène du pus : une goutte de pus est déposée et devient cause de la suppuration qui forme l'abcès.
M. Sédillot et ses élèves se rangèrent catégoriquement, en 1847 et 1849, du côté des partisans de la phlegmasie primitive. Glœsel, entre autres (4) (1847) fit ressortir qu'on ne peut expliquer autrement « ces vastes collections de pus dans les viscères quand l'infection purulente a son point de départ dans un petit foyer, source d'une quantité de pus infiniment moindre. Comment et par quelle force ce pus venu de loin aurait-il écarté les fibres d'un tissu sain pour s'y creuser une cavité, si l'on ne veut admettre l'action désorganisante d'une inflammation préalable? d
Désormais, d'ailleurs, la doctrine du simple dépôt du pus, de la métastase purulente pure et simple ne figure plus dans l'histoire de la pyohémie qu'à titre de souvenir. Les partisans les plus convaincus de cette théorie sont obligés de suivre Velpeau dans sa retraite et de céder devant l'évidence des faits. La question débattue n'est plus celle de la réalité de la phlegmasie viscérale. Les
(1) Clœsel, thèse citée, 18i7, p. 23.
uns pensent qu'il s'agit d'une phlegmasie primitive ou spontanée sous l'influence de l'infection ou de Taltération purulente du sang. Les autres soutiennent au contraire qu'il s'agit d'une phlegmasie secondaire sous l'influence soit d'une obstruction vasculaire mécanique par un embole, soit de l'apport et du dépôt d'un agent dil phlogogène qui par sa seule présence provoquerait l'inflammation.
CHAPITRE m
9o€trine de l^inaanimation et de la sappuration spontanées oa sous l'influence de la dyscraslo générale.
Bayle, en 1826 (1), avait conclu de ses recherches sur la fièvre putride, recherches purement médicales du reste, que « la dépravation humorale (du sang) peut donner lieu indistinctement à des affections inflammatoires ou gangreneuses d'un ou de plusieurs organes, sans qu'elle paraisse affecter constamment le même >. Mais Bayle n'avait pas en vue l'infection purulente, aussi ne peut-on réellement lui attribuer la priorité de l'interprétation pathogénique des abcès viscéraux qui nous occupe.
Cette priorité appartient en réalité à Dance. Après avoir combattu l'opinion de Velpeau et soutenu contre ce chirurgien l'origine inflammatoire des abcès multiples consécutifs à la phlébite traumatique ou utérine, Dance (2) (1828-29) fit remarquer que « d'ailleurs toutes les lésions qui surviennent dans la phlébite ne sont pas uniquement des infiltrations purulentes ou des abcès; on trouve quelquefois en même temps des noyaux inflammatoires, des ramollissements et des gangrènes sans trace de pus ; enfin, les symptômes généjraux qu'on observe dans tous ces cas indiquent un trouble de la plupart des fonctions qu'on explique beaucoup mieux par l'altération da sang provenant de son mélange avec le pus, que par une simple métastase purulente cheminant isolément à travers les vaisseaux et le cœur et déposée passivement
(1) Baylc, Mém. sur la ûèvre putride et gangreneuse (Revue médicale,
ine, t. n, p. ii7>.
(2) Dance, Mém. cité in Arcti. gén. de méd., 1828-29, février 1829, p. 180, 18i.
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dans les organes. Que si l'on admet au contraire que dans ces circonstances le pus est capable d'enflammer ces mêmes organes, pourquoi n'altérerait-il pas le sang avec lequel il est en contact?... D'après toutes ces raisons, il nous semble plus conforme à l'explication des faits d'admettre que h sang, s'imprégnant plus ou moins de molécules purulentes, devient un agent de perturbation générale et d'irritation locale dont les effets sont de déterminer des phénomènes généraux extrêmement graves, auxquels succèdent des inflammations promptement purifères. » Dance n'était d'ailleurs pas exclusif et ne niait pas qu'il fût possible que a: le pus sécrété dans une veine enflammée et transporté dans les organes concourût directement et par lui-même à cette espèce de génération purulente ». Ce procédé pathogénique lui semblait toutefois exceptionnel, et la dépravation purulente du sang était invoquée par lui dans la majorité des cas pour les abcès, et dans la totalité pour les suppurations des cavités séreuses ou synoviales.
Reynaud (de Pelisanne) (4) (1828) admit après Dance que les épanchements purulents dans les séreuses étaient dus à l'altération du sang, mais aussf au voisinage des abcès. Quant aux abcès eux-mêmes, il leur reconnaissait une tout autre pathogénie.
Blandin (2) et Arnott(3),en 4 829, adoptèrent au contraire entièrement les idées de Dance.
Tessier, en 4838 (4), ne croyait, il est vrai, ni à la phlébite ni à l'infection purulente; il niait la pénétration mécanique du pus dans le sang ; cependant la façon dont il comprenait la genèse des abcès viscéraux rappelle absolument la théorie de Dance. En effet, il caractérisait la
(1) Reynaud (de I-^elisannc), thèse citée, 1828, p. 25.
(2) Blandin, Mém. cité in Journal hebdomadaire, 1829, p. 591.
(3) Arnott, a Pathological Inquiry, etc. (Med.-chir. Transact., 1829, i. XV). (4.) Tessier, Mcin. cité in l'Expérience, 1838, p. 1.
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diathèse purulente par « la tendance générale de Torganisme à la production du pus dans les solides et dans les liquides coagulables de Téconomie, » sous Tinfluencp d'une cause générale inconnue. Pour lui comme pour Dance, il s'agissait donc de déterminations locales d'une dyscrasie ou d'une maladie générale. Tout en admettant l'inflammation, Tessier n'avait d'ailleurs pas étudié la nature intime du processus des lésions secondaires.
Âran, en 1842 (i), chaud partisan de la diathèse purulente, combla cette lacune et conclut, de recherches anatomiques complètes qu'il serait trop long de rapporter ici, qu' <c en résumé, les abcès métastaliques sont toujours le résultat d'une pneunomie lobulaire d'une nature spéciale, il est vrai, et ils passent successivement par l'état d'infiltration purulente et d'abcès véritable ». Dance, comme on l'a vu, n'avait pas d'autre opinion.
Bérard (aîné), en 1842 (2), sans rejeter absolument l'idée que les molécules de pus arrêtées dans les capillaires formassent autant de corps irritants, pencha plutôt vers l'opinion que l'introduction du pus dans le sang causait, dans la constitution de ce dernier liquide et dans l'économie tout entière, une modification d'où naissait une tendance générale à la suppuration. « Ne perdons pas de vue, dit-il, que les abcès métastatiques sont l'indice d'un état grave qui peut causer la mort avant la manifestation de ces abcès et que cet état grave consiste dans une altération du sang. »
En 1845, Lebert (3), appuyant ses convictions sur les résultats de ses propres expériences, admit comme troisième phase dans l'évolution de l'infection purulente la diathèse pyogénique créée par le mélange du pus et du sang. Il se fondait sur la disparition constante des glo-
(i) Aran, Mém. cité in Gazette médicale, 184â, p. 6i4.
(2) Bérard aine, arL Pus du Dictionnaire en 30 vol., 1842, p. 487.
(3) Lebert. Physiologie pathologique, 1815, t. I, p. 336, 337.
bules du pus injecté dans le sang, disparition constatée par lui au microscope, post mortem^ pour refuser au pus toute action directe et locale dans la génération des abcès, et pour conclure à la fonte ou à la digestion du pus dans le sang.
D'autre part, et quant au processus anatomique présidant à ces lésions, ilc royait à une hyperhémie capillaire, (a à un état de plénitude et d'arrêt de la circulation tout différent de rinflammation quant aux causes, et en montrant cependant les phénomènes locaux y>.
Inflammation locale consécutive à une altération purulente du sang, tels étaient donc, pour Lebert comme pour Dance, les deux éléments générateurs des lésions secondaires de la pyohémie. La clinique avec Daoce, l'expérimentation avec Lebert, avaient par conséquent abouti aux mêmes conclusions.
En 1846, Gastelnau etDucrest (1) en vinrent aussi à déduire de leurs expériences que l'altération humo raie, l'intoxication du sang, était l'unique cause des abcès multiples. Ces auteurs tiraient leur conviction de la similitude complète qu'ils reconnaissaient entre les abcès multiples chirurgicaux et les abcès multiples médicaux. De leurs expériences d'injection de pus dans les veines ils conclurent seulement que le pus est le principe toxique dont la présence dans le sang a pour conséquence la génération des abcès ; mais ils repoussèrent absolument l'ingérence de toute action locale et mécanique de cette humeur, dont ils avaient du reste opéré la filtration préalable.
M. A. Guérin, en 1847 (2), sans entrer dans des détails circonstanciés sur l'intimité du processus pathogénique des lésions de l'infection purulente, les consi-
(1) Gastelnau etDucrest, Mém. cité, in Mém. de rAcad. roy. de méd., 1846. Conclusions, p. 150.
(2) A. Guérin, thèse citée, 1847, p. 21.
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déra comme Texpression anatomique de rinfection miasmatique de Téconomie. Il les assimila aux bubons de la peste et aux abcès du typhus. C'était Tinfluenee miasmatique ou pestilentielle qui agissait tout aussi bien « sur les capillaires du poumon que sur les veines de la plaie qui suppure ».
De même H. Lee en Angleterre (1) (1850) affirma, d'après ses observations et ses expériences, que la phlébite, aussi bien que les suppurations viscérales et séreuses multiples , sont la conséquence de la dyscrasie résultant du passage dans le sang d'un élément morbide qu'il croyait être le pus.
Wood, en 1856 (2), considéra les abcès viscéraux comme résultant d'un changement zymotique dans le sang produit par la pénétration d'un pus altéré.
D'autre part M. Robin (3) (1858) soutint que f ce ne sont pas les éléments anatomiques en suspension dans une humeur qui la caractérisent, qui lui donnent ses propriétés essentielles et en déterminent la nature ; ce rôle appartient au fluide lui-même qui en compose la partie principale... C'est sur le sérum du pus qu'il Éaut reporter les idées relatives aux qualités infectieuses de cette humeur qu'on attribuait aux solides qu'il tient en suspension. »
Un peu plus tard Callander (4) (1860), puis Roser (5) (1860-64) expliquèrent les symptômes et les lésions par la seule altération du sang. Roser spécifia même, comme on l'a vu, que cette altération était due à un poison spécial, le poison pyohémique, lequel possédait au môme degré et au même titre que le poison typhique
(1) H. Lee, on Inflammation of Veins, 1850, p. 45 à 48. (t) Wood,aTreaUse of tlie Practice of Mediciae; Philadelphie, iSôS, t. Il, p. 254.
(3) Robin, art. Pus du Dictionnaire de Nysten, XP édition, i858-b9, p. 1171. (i) Callander, in Holmes*s, System of Surgery, art.Pyœmia,1860,t. I,p.266. (5) Roser, Mémoires citéa, 1860-64.
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la propriété de créer une maladie générale à déterminations locales.
Gross (1) (1864) adopta l'opinion de Lee.
En revanche Savory (2) (4866) professa un éclectisme peu compromettant : sans rejeter l'embolie, il déclara possible la production des suppurations multiples à la suite d'une « stase due au changement produit dans le sang par le mélange de liquides pathologiques, l'effet local de ce qu'on appelle empoisonnement étant une obstruction capillaire y>.
Bristowe (3) (1866) soutint aussi une théorie combinée de l'obstruction capillaire et de la dépravation humorale. Le sang altéré serait, le plus généralement au moins, la seule cause des abcès ; mais ces abcès ne se développeraient que consécutivement à une thrombose capillaire suscitée elle-même par la dyscrasie.
Braidwood, en 1868 (4), sembla se rallier au système ou plutôt à l'hypothèse hybride de Bristowe.
Également en 1868, M. Dibos (5) déploya de nouveau le drapeau de la doctrine miasmatique et de la théorie pathogénique de son maître M. A. Guérin, que cet éminent chirurgien exposa d'ailleurs lui-même en 1871 devant l'Académie de médecine (6), résumant et justifiant en ces termes le mécanisme qui présiderait à la genèse des lésions viscérales et séreuses. « L'empoisonnement miasmatique, dit-il, n'a pas besoin de vos embolies pour expliquer les lésions du typhus chirurgical, pas plus que les médecins n'ont recours à la migration d'un caillot pour expliquer les gangrènes de la peste.
(1) Gross, System of Suigery, 1864; Multiple Abscess or Pyemia, t I, p. 145.
(2) Savory, 1866, St-Bartholomew's Hospital Report, !866, t. H, p. 46.
(3) Bristowe, in Reynold's System of Medicine, 1866, t. I, p. 207.
(4) Braidwood, on Pyœmia, 1868, trad. par Alling, 1870, p. 247.
(5) Dibos, thèse citée, 1868, passim.
(6) A. Guérin, Bulletin de rAcadémie de médecine de Paris, 1871, 6 juin*
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Si de la surface d'une plaie naissent des miasmes, des émanations délétères capables de donner lieu à une maladie qui a la plus grande ressemblance avec la fièvre jaune, la peste d'Orient, etc., pourquoi les émanations, en se mêlant au sang ne seraient-elles pas capables de mortifier certains de nos tissus, de donner lieu k cette nécrobiose pour l'explication de laquelle vous faites intervenir des embolies multiples? Pour moi, le poison, une fois mêlé au sang, altère toutes les sécrétions : la salive, l'urine et la sueur diminuent de quantité; les synoviales produisent du pus que l'on retrouve aussi dans le tissu cellulaire; les plaques de Peyer sont malades et souvent altérées comme dans la fièvre typhoïde; comme dans la fièvre jaune et dans la peste, il y a des hémorragies. Pouvez-vous ne pas être frappés de l'analogie qui existe entre ce qu'on appelle maintenant les infarctus et les anthrax charbonneux des grands typhus? Kst-ce que les médecins vont faire intervenir l'embolie pour expliquer la gangrène et les bubons de ces maladies? Dans le typhus des salles de chirurgie il y a empoisonnement du sang, et le sang altéré produit les abcès et les infarctus. Voilà ce que l'on peut affirmer. Aller plus loin, c'est se jeter dans le domaine de l'hypothèse. »
C'était encore un processus pathogénique analogue qu'invoquait Chauffard (4) (1871). En effet, s'il niait l'infection du sang par un agent toxique extérieur, il croyait à une rupture de l'équilibre des forces vitales, dont le résultat était une sorte de dyscrasie aboutissant à une pyogénie générale. La dyscrasie était de cause interne pour Chauffard, tandis qu'elle était de cause externe pour M. A. Guérin; c'était la seule différence.
Quoi qu'il en soit, certaines expériences de Béhier et
(1) Chauffard, Bulletin de rAcadémie de médecine, juillet 1871.
iU PATHOGÊNIE DES ABCÈS SEGOlVnAmES.
Liouville,de M. Hayem et de M. Vulpian, faites en 1873 à propos de la septicémie^ semblèrent démontrer que la dyscrasie septique pouvait suffire parfois, mais non dans la majorité des cas. Ces expérimentateurs n'obtinrent en effet que rarement des lésions pyohémiques en injectant des liquides putrides bactérifères, mais ils en obtinrent réellement. D'ailleurs on verra plus loin que, d'après M. Chauveau et M. Pasteur, ces liquides n'ont agi, dans les cas dont il est question, qu'en vertu de propriétés phlogogènes que possèdent les agents de la putréfaction. Ce n'était donc pas la dyscrasie elle-même qui était en cause, c'était l'agent phlogogènemêlé au sang et porté dans les viscères. Cet agent phlogogène, c'est en réalité le miasme de M. A. Guérin et c'est aussi le globule de pus. Ainsi comprise, la théorie de l'inflammation spontanée ou primitive sous l'influence de l'altération du sang doit donc être confondue avec la doctrine de l'action d'un agent phlogogène.
CHAPITRE IV
••eiriBe 4e Tembolle on 4e l'okstmetloii vMicnlaire méeanlqve.
Je De prétends pas ici retracer l'histoire de l'embolie ; celte histoire est faite, et ne saurait être fondue avec celle des abcès métastatiques de la pyohémie. Parmi les mécanismes invoqués pour rendre compte de la pathogénie de ces abcès, l'obstruction vasculaire par un embole provoquant une stase et une inflammation purulente secondaire a été admise par un certain nombre de chirurgiens; dire sur quelles assises ces chirurgiens ont fait reposer leur opinion est tout le programme que je me propose.
Clayton (1) avait injecté du mercure dans la jugulaire et l'avait retrouvé quatre mois après dans un abcès du poumon.
Gourten, en 1678, avait injecté de l'huile, G. Drelincourt, en i 693 (2), avait introduit du suif liquéfié dans les veines d'un animal; l'un et l'autre constatèrent l'arrêt de la matière injectée dans les capillaires des poumons et des inflammations locales de ces organes.
Magendie, en 1821 (3), avait étudié les effets de l'introduction des liquides visqueux dans la circulation.
Gaspard, en 1821 (4), avait injecté à dose massive
(1) Clayton, cité par Gaspard, Mém. phys. sur le mercure (Journal de Magendie, 1821, p. 196).
(2) Courten (1678) et G. Drclincourt (1693), cités par Gaspard, Mém. phys sur le mercure (Journal de Magendie, 1821, p. 178).
(3) Magendie, Note sur rintroduction des liquides visqueux dans la circulation (Journal de Magendie, 1821, p. 37).
(i) Gaspard, Mémoire physiologique sur le mercure (Journal de Magendie, 1821, p. 177).
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du pus dans les veines d'un petit chien, qui avait été foudroyé; Taulopsie démontra une obstruction de l'artère pulmonaire. Il avait injecté aussi (1) du mercure, de l'huile, de la solution de gélatine ou de gomme adragante, et avait également produit des obstructions vasculaires, suivies d'induration et quelquefois de suppuration.
Mais le premier qui ait réellement songé à rapporter les abcès pyohémiques à l'obstacle formé à la circulation viscérale par l'accumulation du pus dans les capillaires, ou au moins le premier qui ait formulé cette opinion par écrit, est Reynaud (de Pelisanne) en 1828 (2). Le pus devient nuisible, dit cet auteur : « 1° par son mélange avec le sang, dont il altère la crase; 2° en formant un obstacle à la circulation dans les capillaires du poumon, comme le fait l'huile ou tout autre liquide d'une certaine consistance injecté dans les veines. y> Reynaud (de Pelisanne) n'en pensa pas moins, il est vrai, que le dépôt pur et simple du pus pouvait être le mécanisme de la genèse des abcès, et ne considéra pas davantage les conséquences de cette obstruction vasculaire.
En 1834, Boyer (3), sans être très explicite, fut cependant d'avis que, si la partie solubledu pus est la partie toxique, la partie insoluble peut occasionner la mort en oblitérant les vaisseaux; mais il n'étudia pas le processus pathogénique de cette oblitération et ne dit même pas qu'elle ait quelque rapport avec les abcès consécutifs aux résorptions purulentes.
C'est d'Arcet, en 1842 (4), qui fut le véritable fondateur de la théorie de l'obstruction vasculaire appliquée à la genèse des abcès de la pyohémie. Assurément il ne décora pas du nom A'emboles les caillots, les globules de pus
(1) Gaspard, Mém. phys. sur le mercure, p. 166-175.
(2) Reynaud (de Pelisanne), thèse citée, 1828, p. 12.
(3) Boyer, Mcm. cité in Gazette médicale, 1834, 29 mars.
(4) D'Arcet, tbèse citée, 1842, p. 26 et suiv.
agglomérés ou la poussière d'or qu'il injecta; mais il établit, sur des expériences positives, la production de noyaux indurés quelquefois suppures et en tout semblables à des abcès multiples pulmonaires, et il attribua la production de ces noyaux à une oblitération des capillaires par le pus concret injecté et k l'inflammation suppurative de la zone anémiée. Les citations que j'ai données (p. 179 et suiv.) du travail de d'Arcet ne peuvent laisser subsister aucun doute à cet égard.
D'Arcet n'accorda d'ailleurs aux amas de globules de pus aucune propriété spécifique, et c'estrobstruction ellemême qu'il accusa d'engendrer le travail phlegmasique.
En 4842 (1) et en 1843 (2), M. Sédillot soutint aussi l'idée de l'obstruction vasculaire ; mais il crut que ce n'était pas le pus, que c'étaient les détritus ulcéreux et putrides de la plaie qui constituaient les obstacles, et c'est à la qualité septique de ces détritus qu'il attribua surtout la puissance pyohémigène.
Au contraire Lebert, en 1845 (3), après avoir fait justice de la théorie de M. Sédillot, nia formellement l'intervention d'aucune embolie produite par le pus, s'appuyant sur ce fait, qui, prétendait-il, résultait de ses expériences et de ses observations microscopiques, que les globules de pus injectés dans le sang disparaissent en général, et que leur persistance est au moins exceptionnelle; que d'ailleurs, quand même les globules injectés se conserveraient, les globules des abcès pyohémiques sont ordinairement petits, peu développés, entièrement différents en un mot.
Castelnau et Ducrest (1846), Monneret et Fleury (1847), repoussèrent aussi la théorie de d'Arcet.
(1) Sédillot, Mém. cité in Gazette médicale, 1842, p. 568.
(2) Id., Mém. cité in Annales de chirurgie française et étrangère, 1843, t. VII, p. 129.
(3) Lebert, Physiologie pathologique, 1845, t. I, p. 324
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C'est alors, en 1846, 1847, 1853-54, que parurent les importants travaux sur l'embolie en général et l'embolie dans la pyohémie en particulier, où Virchow jetait les fondements de la théorie définitive à laquelle il mit le sceau en 1856 et 1859 (1).
Après avoir réfuté, comme il a été exposé plus haut, l'hypothèse de la résorption purulente et de la phlébite suppurative, à laquelle il substitua la thrombose veineuse et la leucocytose symptomatique, Virchow, poursuivant la démonstration du mécanisme de la pyohémie, soutint, pour les abcès viscéraux, la pathogénie suivante : Le thrombus par son accroissement successif arrive à remplir la veine et s'étend jusqu'au tronc dans lequel elle se jette. Là il forme un bouchon qui proémine de plus en plus dans la lumière de la veine principale; bientôt ce thrombus prolongé n'est plus en rapport avec le throoàbus autochtone qui lui a donné naissance (2); sans cesse balayé par le courant sanguin, il arrive à se briser, à se subdiviser en parcelles qui vont, soit dans la veine porte, soit dans l'artère pulmonaire, former des embolies à peu près aussi nombreuses que les parcelles emportées. Mais l'altération consécutive de la zone ischémiée par l'embolie diffère dans la pyohémie de ce qu'elle est dans les eas ordinaires. L'embole non pyohémique a des effets purement mécaniques, il produit simplement un infarctus hémorragique; l'embole pyohémique engendre au contraire des phénomènes vitaux, c'est-à-dire un infarctus suppuré ou putride. C'est du moins ce qui résulte des expériences entreprises par Virchow (3), qui expliqua ces différences par la spécificité des eniboles pyohémiques.
(1) Virchow, Gesammelte Abhandiungen, 1856, S. 219-729, — Cellularpathologie, 1859, trad. Picard, 1860, p. 163.
(2) Id., Frorieps Notizcn, 1846,Januar, n<* 794. -*- Gesammelte IbbandUingen, 1856, S. 225-232.
(3) Id., uber Injection putrides Stoffe (Mediciniflche Refonn, 1848, n* 15,
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Virchow fit en effet des expériences 4** avec des substances animales (parcelles de coagulums sanguins et de muscles), 2* avec des particules de moelle de sureau, S"" avec des particules de caoutchouc.
Les particules de sureau, aussi bien que celles de caoutchouc, n'eurent que des effets mécaniques. Les vaisseaux (branches de l'artère pulmonaire) obstrués se rompirent ^t donnèrent lieu à des hémorragies.
Au contraire les substances animales, qui étaient naturellement en un état plus ou moins avancé de décomposition putride, produisirent les phénomènes suivants : Ce fut d'abord, comme avec le sureau, une obstrue- ^ tion vasculaire et, par suite, une coagulation du sang autour du bouchon embolique remontant jusqu'à la première collatérale, puis un processus inflammatoire. Le parenchyme pulmonaire s'engorgea et s'hépatisa autour deVembole;au miheu des noyaux hépatisés se montrèrent des points plus pâles dans lesquels le microscope permit de reconnaître des leucocytes d'un rouge grisâtre. Quelquefois il se fit une véritable infiltration purulente ; mais le plus souvent ce fut une nécrose du noyau inflammatoire et un foyer putride où ne subsistaient plus que les fibres élastiques du tissu pulmonaire. Lorsque les noyaux avoisinaient la plèvre, il se développait inévitablement une pleurésie purulente et hémorragique.
Virchow conclut de tout cela que « l'introduction de particules animales dans les veines et leur transport dans les branches de l'artère pulmonaire peut causer dans les pounnonsdes foyers métastatiques purulents et putrides, y> et il eut soin d'ajouter : « La formation de ces foyers ne
octobre); — iiber die Raform der pathol. und therap. Anschauungen dareh die mikrosk. Untersuchungen (Arch. fur pathologische Anatomie, 1847, B. I, S. 242) ; — Brandmetastasen von der Lange auf das Gehirn (Arch. fur path* Anal., 1853, B. V, S. 275-278) ; — iiber Emahrung iind Brand (Handbuch der spec. Path.und Ther., 1854, B. I, S. 271j; — iiber capillare Embolie (Arch. 0ir patb. inat., 1856, B. IX, S. 307-308).
dépend pas de la simple obstruction des branches de l'artère. y>
Virchow reconnut donc que l'embole doit posséder des qualités spéciales pour engendrer les métastases; et d'ailleurs, il le dit lui-même, les foyers qu'il obtint en injectant des parcelles de fibrine et de muscles plus ou moins putréfiés, furent plutôt des foyers putrides que des foyers purulents. Il chercha même à démonti'er expérimentalement que c'est à l'imbibition par des principes putrides que les thrombus doivent la propriété de fournir des emboles capables de produire des abcès. Il appliqua contre la veine jugulaire thrombosée d'un chien un morceau de muscle en putréfaction : le thrombus se ramollit, s'infiltra de principe putride, et des abcès se formèrent dans les poumons. 11 renouvela rexpériencè avec un muscle frais non putréfié : il n'y eut pas d'accidents. Cette expérience me semble d'ailleurs ne pas avoir la signification que lui a don née Virchow; car les lèvres de la plaie faite pour dénuder la veine jugulaire, et qui naturellement étaient en contact avec le muscle en putréfaction, constituaient de nombreuses et puissantes voies d'absorption pour les liquides infectieux qui les baignaient.
C'est pour fournir à l'embole ses principes spécifiques que Virchow admit dans la pyohémie une dyscrasie septique (ichorrhémie , septicémie) qu'il invoquait du reste uniquement pour la genèse des inflammations purulentes des séreuses et des synoviales.
La thrombose veineuse avec embolies consécutives ne pouvait rendre compte que des foyers pulmonaires ou hépatiques. Quant aux foyers métastaliques des viscères de la grande circulation, Virchow (1) n'hésita pas à les rapporter à des embolies primitives dont la source
(1) Virchow, Archiv fur palhologische Anatomie, 1847, B. I, S. 838.— Ge-
était une artérite ou une endocardite développée ellemême sous l'influence de la dyscrasie ichoreuse. L'anatomie pathologique ne fournit guère de preuves, cependant, à l'appui de cette opinion; les cas sont nombreux en effet où l'on trouve des abcès de la rate ou des reins sans qu'il y ait la moindre trace d'artérite ou d'endocardite.
En 1856, M. Michel (1) adopta la théorie de Virchow et invoqua comme source embolique non seulement la thrombose veineuse, mais aussi la desquamation endothéh'ale et les cristaux de sang qu'il disait avoir constatés dans le sang et dans les vaisseaux des malades pyohémiques. M. Michel n'était pas éloigné d'ailleurs de nier la nature inflammatoire des abcès viscéraux, ce Dans les abcès métastatiques, dit-il, si j'ai pu quelquefois constater des traces évidentes d'inflammation, je suis obligé de dire que le plus souvent ces caractères m'ont fait défaut. On aurait dit un véritable ramollissement gangreneux des éléments composant le parenchyme. » Cette négation de l'inflammation dans les abcès métastatiques levait, on le conçoit, une des grosses difficultés contre lesquelles se heurte la doctrine de l'embolie toute pure.
Panum, en 1862 (2), poursuivit les recherches de Virchow sur l'embolie et la pyohémie; il fit à cet eff'et des injections de liquides inertes tenant en suspension des boulettes de cire de diflerents volumes : ces boulettes s'enkystèrent sans jamais engendrer de suppuration.
Dans une seconde série d'expériences, substituant des boulettes de cire à la poudre d'or employée par d'Arcet,
sammelte Âbhandlungen, 1856, S. 711. — Arch. fiir path. Anat. , B. IX, S. 307, B. X, s. 179. — Cellularpathologie, 1859, trad. Picard, 1860 p. 173.
(1) Michel, Mémoire sur le microscope (Mémoire de l'Académie de médecine de Paris, 1856, t. XXXI, publié en 1857).
(2) Panum, Ëxperimenlelle Beïtrage zur Lehre von der Embolie (Virchow*s Irchiv fur pathol. Anat., 1862, B. XXY, S. 308-338, S. 433-530).
il injecta d'abord un liquide inerte contenant des boulettes de cire, puis au bout d'un certain temps un liquide putride : les symptômes de la septicémie se manifestèrent, mais il n'y eut qu'une hyperhémie au tour des foyers emboliques. Panum recommença la même expérience avec du mercure au lieu de boulettes de cire. Il se produisit de petits foyers inflammatoires non suppures, dus sans doute à l'absorption du mercure.
Enfin Panum injecta des coagulums de sang frais et des matières albuminoïdes desséchées; il en constata en général la résorption au bout d'un temps plus ou moins long, mais quelquefois aussi il observa des infarctus. De l'ensemble de ses expériences il conclut ce qui suit :
4** Des coagulums de sang frais, injectés dans les veines de l'individu qui les a fournis, peuvent faire embolies dans l'artère pulmonaire et susciter des noyaux de pneumonies lobulaires et des infarctus dans les poumons; mais cette action n'est pas constante; le plus grand nombre des coagulums se résorbent sans entraîner d'altérations dans le point où ils se sont arrêtés ;
2° L'intoxication putride artificielle n'a aucune influence essentielle sur ces résultats;
3** Des bouchons de substances albuminoïdes préalablement desséchés et garantis pour quelque temps de leur propre décomposition, bien qu'on les ait imbibés de liquides putrides, se bornent à s'enkyster dans le parenchyme pulmonaire. Mais les lésions du poumon s'aggravent immédiatement si le corps étranger se décompose au sein des tissus, ou si l'on a injecté des bouchons de substances albuminoïdes en voie de décomposition;
4** Dans ce dernier cas les embolies déterminent des foyers de suppuration.
Panum pensa en outre avoir absolument démontré que les différentes parties du poumon jouissent d'une prè-
EMfiOLlE. 303
disposition spéciale pour le développement des abcès ; mais il avoua toutefois ignorer complètement la mison de cette prédisposition et soupçonna seulement l'accès de l'air dans le foyer embolique, grâce au yoisinage d'une bronche affectée de catarrhe. Il n'admit donc pas la nécessité de l'altération du sang comme cause de Taction spéciale de l'embolie. Il crut que l'embole, pour être pyohémique, doit posséder en lui-même des agents de décomposition qu'une cause inconnue met en jeu, et il imagina que cette cause est l'accès de l'air.
Forster, en i 863 (1), adopta la théorie de Virchow, qui d'ailleurs prit grande vogue.
Savory, Baker, Bristowe (2) (1866) ne l'admirent au contraire qu'avec des restrictions.
Braidwood (3) (1868), la repoussa, mais en lui opposant des objections sans valeur.
D'ailleurs et pendant ce temps-là, 0. Weber(4) (1864) apporta son contingent d'importantes expériences à la théorie de Virchow. Il se proposa de rechercher : 1° si les embolies capillaires de très petites dimensions suffisent pour produire des abcès volumineux; 2° si des emboles peuvent franchir la circulation pulmonaire et s'arrêter cependant dans d'autres organes pour y produire des abcès métastatiques. Pour résoudre la première question, il injecta du pus floconneux dans les veines à des chats (animaux très susceptibles de pyohémie). Il produisit des embolies capillaires microscopiques dans les branches de l'artère pulmonaire et il s'assura que les
(!) Forster, Manuel d'anatomie pathologique, trad. par Kaula, 1863, p. 322 et tuiv.
(2) Savory- Baker-Bristowe, Mém. cités, 1866.
(3) Braidwood, on Pyœmia, 1868, trad. Alling., 1870, p. 246.
(i) O. Webcr, Experimentelle Studien iiber Pyâmie, SeptikUmie und Fieber (Deutsche Klinik, 1861, S. 462 und 473). — Handbuch der allgemcinen und Speciellen Chirurgie von Pitha und Billroth, Erlangen, 1865, B. I, liv. I, 8.105.
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thromboses veineuses secondaires autour des foyers emboliques, la fluxion collatérale et la fusion de plusieurs petits foyers voisins, aboutissent à former des infarctus d'un certain volume. Lorsque les différentes branches d'un bouquet de capillaires artériels se trouvaient obstruées à la fois, l'infarctus était naturellement plus considérable. La compression d'une artériole par un infarctus voisin entraîna aussi une coagulation dans cette artériole et par conséquent un nouvel infarctus.
0. Weber trouva dans l'infarctus des cellules gonflées et proliférées, du sang, de la matière colorante, des détritus moléculaires, des cellules stéatosées et décomposées; il considéra l'infarctus comme un foyer de nécrobiose autour duquel se développe un travail inflammatoire et suppuratif.
0. Weber obtint, par le même procédé d'injections, des abcès dans les viscères de la grande circulation, mais il ne put parvenir à produire des suppurations articulaires. Il conclut naturellement de la présence des abcès dans le foie, le cœur et les reins que des emboles très fins avaient pu franchir les poumons, puis avaient consécutivement assez augmenté de volume en se i^vêtissant d'une couche nouvelle de fibrine, pour ne plus pouvoir circuler dans les capillaires des viscères. Il aurait constaté d'ailleurs au microscope l'origine embolique des abcès du foie, des reins et de la rate.
Mais tout en affirmant pour la genèse des abcès la nécessité de migrations emboliques, 0. Weber exigeait que l'embole contînt les éléments du pus, qu'il qualifiait du nom de phlogogones ou phlogogènes, pour être capable de développer les abcès de la pyohémie.
Au contraire, M. Feltz, en 1868 (1), se déclara parti-
(1) Feltz, Étude clinique et expérimentale sur les embolies capillaires, 1868, 1" édition, p. 170.
San de la théorie pure de l'embolie. Dans son grand travail sur les embolies capillaires, il chercha à expliquer en effet par cette théorie toutes les lésions pyohémiques.
Après avoir essayé de démontrer que Ton peut expérimentalement provoquer, presque à volonté, des abcès dans tous les organes et dans tous les tissus par l'injection intraveineuse de poussières organiques ou inorganiques, M. Feltz s'efforça d'établir une identité entre les lésions qu'il obtint et les lésions de la pyohémie. Il posa en principe que, dans les abcès métastatiques, il ne s'agit pas d'un véritable processus inflammatoire, mais d'un ramollissement nécrobiotique des noyaux indurés; mais il négligea complètement de fournir la preuve de cette proposition pourtant bien contestée.
a De toutes les lésions de l'infection purulente, dit-il (1), quel qu'en soit le nombre, il n'en est aucune que nous n'ayons reproduite dans nos expériences. Nous sommes surtout arrivé à ce résultat par l'injection de poussières dans la grande circulation. En employant des produits colorés nous avons pu les retrouver dans. presque tous les parenchymes. Nous avons vu des artérides et des capillaires oblitérés, par du charbon et de la fibrine desséchée, dans le poumon, le foie, la rate, le cerveau, la moelle, les reins; dans les membranes séreuses les plus ténues, comme le péritoine, la plèvre, les synoviales et les méninges ; dans toutes les muqueuses, les muscles, le tissu cellulaire sous-cutané et la peau Nous avons fait dessiner des spécimens de la plupart de ces oblitérations. Nous sommes donc parfaitement sûr que les lésions multiples observées dans les organes de nos animaux sont bien le résultat de nos opérations, que les infarctus dépendent des embolies organiques et inor-
(1) Feltz, Ibid., p. 172.
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ganiques injectées et que la suppuration ou le ramollissement constituent le dernier terme de l'infarctus hémorragique. D'un autre côté nous venons d'établir qu'au point de vue du processus pathologique on ne pourrait pas différencier les lésions produites' par nous des oblitérations anatomiques qui caractérisent l'infection purulente.... Le mode de production des accidents locaux de l'infection purulente est-il donc le même qm celui qui préside à la formation des métastases que nous obtenons par voie expérimentale? »
Telle est la question que M. Feltz chercha ensuite à résoudre. Après avoir constaté que la plupart des chirurgiens reconnaissent que dans la pyohémie il y a augmentation du nombre des globules blancs du sang, c'est-à-dire leucémie, il proposa la pathogénie suivante. (( il est parfaitement reconnu aujourd'hui, dit-il (1), que dans la leucémie proprement dite il y a souvent, sinon toujours, production d'infarctus, tout aussi bien dans les viscères qu'à la périphérie, et que ces lésions tiennent à des arrêts de la circulation dans les capillaires. Ces canalicules se remplissent de caillots composés d'éléments blancs, se déchirent souvent sous l'effort de la distension ; d'où, d'une part, les hémorragies si fréquentes chez l-es leucémiques, et d'autre part les abcès multiples que l'on observe chez eux. Cette explication des infarctus et des hémorragies dans la leucocjlïiémie, continuait M. Feltz, n'a rien de choquant, car Ascherson a parfaitement démontré qu'à l'état normal les corpuscules blancs du sang sont accolés aux parois des petits vaisseaux; les corpuscules rouges occupent le centre; ces derniers seuls circulent, leur viscosité en empêchant les blancs. Si donc les cellules blanches aug» mentent dans de plus fortes proportioBS, il en résuRea forcément des oblitérations. »
(1) Felz, Ibid., p. 173.
La leucocytose suffirait donc seule à expliquer les foyers métastatiques de la pyohémie, à plus forte raisom k desquamation endothéliale des artères admises par M. Michel et les cristaux du sang qui se formeraient aussi d'après le môme chirurgien.
D'ailleurs M. Feltz croyait en outre à l'influence pathogénique de la thrombose veineuse et du passage du pus d'un abcès dans les veines. Mais alors, pour expliquer la multiplicité et la généralité des abcès, il invoquait l'hypothèse des embolies secondaires. Des thromboses secon- ■daires se formeraient dans les veines autour des infarctus primitifs et deviendraient la source de nouvelles embolies qui seraient à leur tour lancées dans la grande circulation.
Quelque ingénieuse que soit la théorie de M. Feltz, elle est cependant inadmissible. Les prémisses en sont tout d'abord erronées : il est faux que le processus des infarctus des embolies ordinaires ou inertes soit semblable et même comparable au processus des infarctus pyohémiques, et il est faux que la nature de l'embole soit indifférente. Virchow lui-même s'est vu obligé d'accorder une sorte de spécificité ichoreuse à l'embole pyohémique pour expliquer le processus qu'il engendre. Tous les expérimentateurs qui ont poussé dans les veines des corps pulvérulents inertes, Gaspard, d'Arcet, Castelnau et Ducrest, Virchow, Panum, en ont constaté l'impuissance à peu près complète à développer de véritables abcès. Seul le mercure, entre les mains de Gaspard, de Gruveilhier, de Castelnau et Ducrest et de Panum, produisit des noyaux indurés avec parfois quelques points suppures; mais le mercure n'est pas un corps inerte, il est absorbable et irritant. Quant à la poudre d or, employée par d'Arcet, elle n'eut que peu d'effets, et elle fut injectée en même temps qu'un liquide putride. Mais indépendamment de cela, est-il possible d'invoquer aussi lembohe
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avec M. Feltz pour la génération des suppurations dans les cavités séreuses? M. Feltz est peut-être le seul qui ait osé le faire. Il est en effet bien difficile d'admettre que la simple obstruction par un corps inerte d'un et même de quatre des vaisseaux d'une séreuse suffise à engendrer ces énormes pleurésies purulentes de la pyohémie; c'est même illogique et impossible.
Quant au rôle accordé par M. Feltz à la leucémie, c'est très ingénieux et même séduisant, mais c'est pure hypothèse. D'ailleurs, si la leucémie produit des dépôts de globules blancs et des hémorragies (leucémie néoplasique), elle ne produit ni infarctus vrais, ni abcès véritables. Et, d'autre part, les cas de leucocythémie pure, sans plaie ni traumatisme, ont un aspect clinique et des résultats anatomiques qui ne permettent pas de les confondre avec la pyohémie. Pure hypothèse également, ou tout au moins faits exceptionnels, que ces embolies par desquamation endothéliale des artères ou par les cristaux du sang.
Enfin la théorie des embolies secondaires n'est-elle pas absolument condamnée par ce fait que l'on trouve quelquefois des abcès dans les reins, la rate, le foie et point dans les poumons, et que souvent aussi les abcès les plus anciens siègent dans un viscère de la grande circulation. En résumé, M. Feltz a donc été obligé de multiplier les hypothèses plus ou moins solides pour appliquer à la pyohémie ses importants travaux sur les embolies capillaires.
Également en 1868, Billroth (1) se contenta de la théorie de Virchow. 11 soutint que les abcès métastatiques reconnaissent tous pour cause la thrombose veineuse et l'embolie ichoreuse. Quant aux inflammations diffuses, plus difticiles a expliquer, il admit une prédisposition de
(1) Billroth, Patholog;ie générale, 186S, art. Pyohémie, â6* leçon, p. 409.
certains organes à la suppuration, il adopta pour les abcès des viscères de la grande circulation le système d'O. Weber et les attribua à de petits emboles qui auraient pu traverser les poumons sans y être arrêtés et n'auraient pris qu'ultérieurement du volume. Pour le foie, il invoqua l'observation de Busch, qui aurait remarqué qu'à partir du cœur droit il peut s'établir un mouvement récurrent du sang veineux dans la veine cave inférieure, mouvement assez fort pour permettre la migration d'emboles vers le foie.
Billroth montra d'ailleurs en même temps une certaine sympathie pour la doctrine miasmatique et tint un compte capital des matières phlogogènes; nous le verrons plus tard incliner vers la théorie des germes mitigée par un élément particulier qu'il désigna sous le nom de zymoïde phlogistique : tout cela prouve au moins que les convictions de Billroth au sujet de la thrombose et de l'embolie n'étaient pas sans admettre quelques desiderata.
En 4869, M. Berlin (1) fut obHgé de reconnaître que si les abcès des poumons peuvent être attribués à des embolies, il n'est pas possible d'admettre cette pathogénie pour les abcès des autres organes. C'était en réalité renier entièrement la doctrine, car il n'est guère admissible que dans une maladie comme la pyohémie tel abcès relève d'un procédé pathogénique dont tel autre abcès ne relèverait pas.
Cependant la doctrine de l'embolie ichoreuse, portée devant l'Académie de médecine en 1871 et défendue par M. Verneuil, jouissait d'une faveur non équivoque, du moins pour la pathogénie des infarctus et des abcès viscéraux, tandis que les inflammations et les suppurations des séreuses et des synoviales étaient en général attribuées à l'empoisonnement du sang (Hirtz et
[i) fiertin, Étude critique sur r£inbolic, 1868, p. 268-^96.
Straus (1) 1870). Au surplus, en 1871, M. Veraeuil (2> n'admit pas seulement les embolies par des caillots veineux^ il crut aussi aux embolies purulentes, pénétrant dans les vaisseaux à travers un thrombus suppuré. Il lui suffisait qu'un corps solide quelconque, imprégné de virus traumatique, fut porté dans la circulation et par elle dans les viscères, pour engendrer un foyer métastatique, lequel pouvait à son tour devenir la source de thromboses des veines capillaires environnantes et d'embolies secondaires se disséminant dans l'organisme entier et donnant naissance à de nouveaux foyers purulents. Les migrations emboliques constituaient même, pour M. Verneuil, des processus caractéristiques delà pyohémie, qu'il qualifia, comme je l'ai déjà dit, du nom de septicémie embolique^ D'ailleurs l'éminent chirurgien ne s'engagea pas sur le mécanisme de la génération de l'abcès consécutif à l'embolie ; il soutint seulement que parmi les emboles les uns sont tolérés et résorbés, d'autres, chargés de principes septiques, provoquent un travail inflammatoire (infarctus) et des abcès métastatiques. Une porte restait donc oi>verte dans son interprétation à l'activité d'un principe phlogogène.
M. Colin, qui succéda à M. Verneuil à la tribune académique, soutint (3) que l'embolie purulente était seule en cause dans la pyohémie. A son avis, le pus non altéré serait même capable de produire les lésions métastatiques qui ne reconnaîtraient d'autre origine qu'une simple obstruction mécanique. <c Le pus par lui-même, dit-iJ, ne crée pas un péril immédiat, imminent ; il n'a par sa partie solide, par ses éléments figurés qu'une actioD mécanique ; il donw<^. lieu seulement à des embolies capil-
(1) Ilirtz et straus, Dictionnaire de nirùecine et de chirurgie pratiques» art. Embolie. Paris, 1870, p. 638. "
(2) Verneuil, Bulletin de l'Académio, de iiicdecine, 1871, 25 avril, p. 255.
(3) Colin, Ibid., 1871, 16 mai, p. 300.
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laires qu'un travail inflammatoire périphérique convertit en dépots métastaticfues susceptibles de demeurer longtemps inoffensifs, d
Mais M. A Guérin (1) protesta au contraire de toutes ses forces contre la théorie des embolies, (c Cette théorie serait très admissible, dit-*il, s'il n'y avait qu'un infarctus; mais comme il y a souvent des infarctus et des abcès dans tous les organes parenchymateux, comme on trouve dii pus dans le tissu cellulaire sous-cutané et dans les synoviales, voyez quel nombre d'embolies il nous faudra ! » Il soutint en outre, et non sans raison, que la fragmentation du caillot embolique, la naissance d'embolies nouiielles ayant pour origine l'infarctus primitif du poumon^ sont des explications qui ne sont que des hypothèses peu probables; que le poumon est un filtre infranchissable qui ne permet point d'attribuer à la doctrine des embolies les abcès du foie, des articulations, etc., etc.
A son tour M. J. Guérin (2) admit bien des migrations emboliques pour les abcès viscéraux, mais il invoqua sur* tout l'action phlogogène du pus pour les abcès musculaires, sous-cutanés et articulaires.
En somme, et malgré la faveur dont jouissait la théorie de Virchow, les esprits les moins prévenus ne pouïaient hésiter à voir entre toutes les lésions pyohémiques, abcès ou suppurations des cavités séreuses ou synoviales, UEbe identité de nature indiquant une identité de pathogénie. Or, si l'on pouvait invoquer l'origine emboKque pour les abcès^ c'était impossible pour les suppurations dans les cavités séreuses ou synoviales ; et personne n'osaît suivre M- Feltz^qui n'avait pas reculé devant la génératisatioii de la patbogéfiie embolique aux deu^ «apèces de lési^n&« D'autre part, Fhypolhèse des embolies secondaires n'avait aucune base positive, pas plus
(L) À, Guérin, Buile<iin de rAcadénwe de médecine, f871,6 juin, p. 3^. (2) i. Guérin, Ibid., 1871,20 juin, p. 397.
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que le système qui consistait à soutenir avec 0. Weber que Tembole n'avait p)îs du volume qu'après avoir franchi les poumons, ni que Tidée de Virchow qui supposait une endocardite ou une artérite d'où proviendraient les embolies pour les abcès du foie, de la rate, des reins, etc. Mais, sithéoriquement elle était peu satisfaisante, la doctrine de l'embolie répondait-elle au moins aux constatations anatomiques et histologiques ? Nullement, s'il faut en croire M. Ranvier qui, en 1871 (1), n'hésita pas à la déclarer insoutenable.
Les recherches de M. Ranvier ont une valeur et une autorité également incontestables.. L'éminent hislologiste décrivit d'abprd les lésions, telles qu'il les constata dans tous les organes (infarctus blancs, infarctus hémoptoïques, infarctus rosés intermédiaires entre les deux premiers). Les sujets, blessés de la guerre de 1870 morts d'infection purulente, avaient été autopsiés de deux à six heures après la mort, alors que le sang était encore chaud et par conséquent avant les premiers signes delà putréfaction. Dans les poumons, par des coupes fines, il constata : « 1° Des congestions et des hémorragies; 2** de la pneumonie purulente. Il n'y avait pas du tout d'obstruction capillaire par des masses emboliques. Au contraire, pendant la période ascendante des lésions les capillaires etaientremplis.de sang ». (Je renvoie à l'original pour les détails histologiques et ne retiens que les conclu^ sions.)
Après avoir montré que dans les infarctus rosés il s'agit d'une pneumonie catarrhale aiguë; dans les infarctus hémoptoïques, d'une hémorragie, et dans les infarctus blancs, d'une pneumonie purulente devenue caséeuse, M. Ranvier concluait pour les poumons que
(1) Ranvier, Note sur l'infection purulente lue à la Société des science! médicales de Lyon en mars 1871 (Lyon médical, 28 mai 1871, n'' 11).
« le processus est une pneumonie purulente commençant par une pneumonie catarrhale ».
Dans la plèvre il y eut toujours de la pleurésie purulente. Quant aux lésions du foie, elles présentèrent de grandes analogies avec celles du poumon : c'était « delà congestion avec suppuration non seulement interlobulaire, mais encore intercellulaire... soit une hépatite interstitielle qui devient purulente i> ; en tous cas a: Tinfiltration purulente précède l'infarctus caséeux et la lésion débute au centre du lobule ^o, c'est-à-dire qu'elle marche en sens inverse de la circulation.
Pour les cartilages il s'agissait aussi d'un processus vital; dans les os, c'était une ostéomyélite, constante dans les cas de fracture compliquée, c'est-à-dire « une inflammation diffuse analogue aux lésions du foie et des poumons ».
Enfin, après avoir indiqué la nécessité de distinguer la pathogénie des lésions locales et la pathogénie de la maladie générale, M. Ranvier concluait (1) : « La pathogénie des lésions est facile : on a affaire à des inflammations diffuses, il ne s'agit pas d'infarctus dus à des embolies... Il faut mettre complètement de côté la théorie de la thrombose et de l'embolie. Dans mes autopsies j'ai examiné avec grand soin les vaisseaux, les veines en particulier, et je n'ai pas trouvé les vaisseaux plus altérés que dans les plaies sans infection purulente. Si d'autre part on examine les infarctus produits par les embolies, on n'y trouve jamais de pus, jamais d'inflammation interstitielle; il peut y avoir de rinflammation périphérique, mais jamais interstitielle. y> M. Ranvier rejetait donc l'origine embolique des abcès viscéraux au nom de l'anatomie.
Au contraire M. Hayem (1871) n'hésita pas à recon-
(1) Ranvier, Ibid., p. 494.
naître un processus embolique dan& tous tes abcès métastatiques, qui, d'après lui, commenceraient par destaches anémiques dans le parenchyme des viscères (1). Après avoir décrit Fanatomie microscopique de ces taches anémiques et celle des abcès, il conclut : « Si Ton rapproche cette description (celle des abcès) de celle des taches pâles anémiques, on aura ainsi le ta^ bleau de la formation des abcès métasta tiques par embolies capillaires, et l'on en conclura que bien certainement les infarctus décolorés ne sont autres que des abcès métastatiques en voie d'évolution et que ceux-ci prennent naissance de la manière suivante : Arrêt, dans les capillaires et quelquefois dans les artérioles, de globules blancs apportés par les artères hépatiques (M. Hayem étudia surtout les abcès du foie) ; coagulation du sang dans les branches de la veine porte ; pénétration dans les veines sus-hépatiques de quelques globules blancs qui ont franchi le réseau capillaire, et qui sontaa moins en partie retenus par les coagulations qui se forment aussi dans les veines sus-hépatiques; puis, pendant l'évolution de ces troubles circulatoires, passage des globules blancs à travers les capillaires intermédiaires entre les rameaux artériels et porte d'une part, et les rameaux sus-hépatiques d'une autre, et production d'une infiltration purulente, puis de petites collections qui sont déjà de véritables abcès et qui par lear réunion formeront des foyers de plus en plus volumineux.
:i^ En même temps destruction des cellules hépatiques dians les points où s'arrêtent et s'aecujoftuteïït les leucocytes, mais pas de néoplasie cellulaire, soit dans tes cet- Inles du parenchyme, soit dans les cellutes du tissu ixt terstitiel. »
M. Hayem différait donc complètement d'avis avec
(1) Hayem, des Embolies capillaires dans la Pyohémic (Gazette hebdomadaire, 1871, 9 juin, no 19).
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M. Ranvier. Il insistait d'ailleurs, comme je l'exposerai plus loin, sur la nécessité pour les globules de pus de posséder des qualités spéciales qui les rendent aptes à produire des abcès.
Peu après, en 1872 et en 1875, M. Chauveau (i) prit en main la question des abcès pyohémiques et démontra expérimentalement l'insuffisance de la théorie de l'embolie. Il obtint en effet dans le cerveau des infarctus et des abcès miliaires en tout semblables aux abcès pyohémiques, en injectant dans la carotide, à des chevaux, du pus minutieusement filtré ou plutôt tamisé et incapable de s'an^êter et de produire des obstructions dans les capillaires. Comment soutenir dès lors la nécessité de l'embolie? Que dans certains cas, nombreux peut-être, il y ait embolie ; que des emboles soient souvent les véhicules de l'agent sous l'influence duquel se produisent les abcès : c'est possible. Mais il faut forcément avouer que, même dans les cas de ce genre, les infarctus et les abcès ne sont pas dus au processus embolique, c'est-à-dire à l'obstruction vasculaire mécanique produite par l'embole, mais qu'ils résultent de la nature ou de la qualité même de l'embole. Telle est au surplus la manière de voir qui concilie les opinions et efface les contradictions de savants et de chercheurs aussi distingués que Virchow, Panum, 0, Weber, Feltzr, Verneuil, Ranvier, Hayem et Chauveau. L'histoire de la doctrine de l'agent phlogogène a donc à cet titre un intérêt tout particulier.
(1) Chauveau, Physiologie des virus (Revue scientifique, 1872, n° 2, iî juillet, n* 4, 27 juillet). — De TAgent pyohémique (Revue scientifique, 1875, septembre n? 11, p. 256).
CHAPITRE V
Doctrine de la propriété ptalosogèno da pas oa de tout autre agent.
La propriété phlogogène est la vertu que possède ua corps quelconque de susciter, par sa seule présence, une inflammation des tissus vivants au sein desquels il est porté. Il importe d'insister au préalable sur la différence qui sépare la théorie de la propriété phlogogène et Ja théorie de Tembolie. La première méconnaît absolument la nécessité d'une obstruction vasculaire mécanique pour la genèse de l'abcès, elle n'accorde au moins à cette obstruction possible aucun rôle pathogénique ; la seconde, au contraire, considère l'obstruction vasculaire comme étant le mécanisme indispensable, si7ie qua noUj du développement des abcès pyohémiques.
L'idée d'attribuer au pus la propriété phlogogène est fort ancienne, le nom seul est nouveau dans cette théorie. Le pus attire le pus, avaient dit les anciens en termes généraux ; mais Quesnay (1) (4749) fut le premier à appliquer cet adage à la résorption de la matière purulente: « On a quelquefois trouvé, dit-il, dans ceux qui meurent huit ou dix jours et même plus longtemps après que les premiers accidents delà résorption ont paru, des inflammations et des abcès ensemble, tantôt dans le mésentère, tantôt dans les poumons, le plus souvent dans le foie et quelquefois dans le cerveau ; d'où il parait que les abcès qui se forment à l'occasion de cette ré-
(1) Quesnay, Traité de la suppuration, 1749, p. 3i4.
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sorption sont rarement de simples dépôts produits par la seule collection des matières repompées, qu'ils sont au contraire presque toujours la suite d'une inflammation causée par ces matières. » Quesnay reconnaissait donc évidemment au pus résorbé la propriété de développer une inflammation dans les parenchymes qu'il infiltre, et c'est ainsi qu'il expliquait les abcès multiples consécutifs à la résorption.
En 1761,Morgagni fut moins explicile que Quesnay, mais il spécifia néanmoins qu'il suffisait d'une parcelle de pus pour provoquer une phlegmasie suppurative; toutefois il hésita sur la question de savoir si cette phlegmasie était due à une rétention ou à une irritation ; dans les deux cas, du reste, c'était la parcelle de pus qui jouait le rôle principal dans la genèse du foyer purulent (1).
Quesnay et Mofgagni n'appuyaient leurs convictions sur aucune preuve matérielle; Gaspard apporta le premier un témoignage expérimental à la théorie de la propriété phlogogène du pus. Les quatre expériences entreprises par Gaspard (2) (4822) avaient pour but de démontrer la possibilité de l'absorption du pus par les séreuses et le tissu cellulaire. Impuissantes à fournir cette démonstration, elles prouvèrent au contraire la vertu phlogogène du pus. Ces expériences ont une telle importanc,e qu'elles méritent d'être résumées.
(1) « Videtur secandam eas observationes, dit-il, pus in viscera aliunde invectum non puris forma semper deponi, sed haud raro saltcm nonnullas ejus particulas, cum sanguine permistas et prorsus disjunctas, in augustiis quibusdam fortasse glandularum lymphaticarum hœrere; easque, ut in veneorum bubonum produciione fit, obslrucndo aut irritando, coque humores prœterituros retinendo distendcrc et multo copiosoris quani quod advectum est puris g^nerationi, a rigoribus illis et horroribus significalaî causam prœbere. Quà ratione illud quoque intelligitur quomodo plus puris in visceribus et caveis corporis, saepc deprehendatur quam modicuin vulnus dare potuissct. )i Morgagni, de Sedibus et causis morborum, 1761, 51» lettre: des Blessures et des coups à la tête.
(2) Gaspard, Mém. phys. sur les maladies purulentes et putrides (Journal de Magendie, 1822, p. 5).
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Exp, I. — Le 18 septembre 1808, 2 gros (6 grammes) de pus furent injectés dans le péritoine d'un chien. Des symptômes d'infection septicémique se manifestèrent Une péritonite purulente éclata et tua Tanimal. Les lésions furent exclusivement celles de la péritonite purulente et de la septicémie.
Exp. n. — Le 25 septembre 1808., même expérience, mêmes résultats.
Exp. III. — Le 28 septembre 1808 du pus fut introduit dans la plèvre d'un ciiien; aucun accident ne survint; on sacrifia l'animal vingt heures après rinjection; on trouva une pleurésie purulente double.
Exp. IV. — Le 28 septembre 1808 du pus fut injecté dans le tissu cellulaire d'un chien; un abcès se développa dans le point injecté sans autres accidents.
De ces expériences Gaspard conclut que « le pus est susceptible d'être absorbé, quoique cependant il cause l'inflammation des membranes séreuses et du tissu cellulaire avec lesquels il se trouve en rapport y>. Cette conclusion était h la fois trop générale et incomplète, et il eût été, je crois, plus juste d'y substituer la suivante : Le pus, dont lapartie Uquide est susceptible d'être absorbée par les membranes séreuses et le tissu cellulaire avec lesquels il se trouve en rapport, cause l'inflammation de ces membranes et de ce tissu.
Gaspard ne s'en tint pas là; il inocula, en 1822 (1), de l'eau putride dans le tissu cellulaire : il obtint un abcès gangreneux qui guérit. Dans la plèvre et le péritoine le résultat fut la mort avec accidents septicômiques, mais aussi avec pleurite ou péritonite. Gaspard insista encore, en 1824, sur les lésions locales engendrées par ces inoculations, qu'il compara aux eflets produits sur l'endocarde par les injections putrides dans les veines.
(I) Gaspard, Mém. pliys., etc. (Journal de Margendie, I8!à2, p. 2l)
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Ainsi l'eau putride aussi bien que le pus semblait donc, d'après les expériences de Gaspard, jouir de la propriété de provoquer des phlegmasies locales. Mais m y regardant de plus près, en analysant les expériences, on ne tarde pas à découvrir que dans les cas i'incculation d'eau putride dans les séreuses les phé- Qomènes engendrés par l'absorption des liquides sepliques prédominent, et que les phénomènes locaux doivœt être plutôt attribués à un travail de nécrose suscité par le contact des matières en putréfaction ; qu'enfin il existe une réelle différence entre le processus qui suit l'inoculation putride (abcès gangreneux) et le processus Jéterminé par l'inoculation du pus ordinaire (abcès simple) dans le tissu cellulaire. Dans le premier cas ce sent des symptômes généraux graves, puis un abcès gangreneux contenant de la sanie purulente plutôt que du pus; dans le second cas c'est un abcès franc dans le point inoculé, sans autres accidents.
Gaspard lui-même vit bien d'ailleursla différence ; car s'il reconnut au pus la puissance d'allumer l'inflammation, il se borna à comparer les lésions locales consécutives aux inopulations avec les lésions de l'endocarde qu'il avait observées après les injections d'eau putride.
En 1826, Leuret (1), Trousseau et Dupuy (2) firent après Gaspard des inoculations de liquides putrides non Htrés, et ils constatèrent des phénomènes de phlegmasie locale.
€ruveilhier (4826-33-34) reconnut au pus la puissance phlogogène; mais ce n'était qu'à sa qualité de corps étranger introduit dans le sang qu'il accordait cette puissance. En 1826 (3), il avait formulé comme conclu-
(1) Leuret, Mém. cité in Arch. gén. de méd., 1826, t. XI, p. 98. . {2) Trousseau et Dupuy, Mém. cité in Arch. gén. de méd., 1826, t. XI, p. 373.
(3) Cruveilhier, Mém. cité in Nouvelle Bibliothèque médicale, 1826, t. IV, p. 153.
sien de ses expériences, et s'était efforcé d'élever au niveau d'un axiome, cette proposition : « Tout corps étranger introduit en nature dans le système veineux détermine, lorsque son élimination par les émoncloires est impossible, des abcès viscéraux entièrement semblables à ceux qui succèdent aux plaies et aux opérations chirurgicales, et ces abcès sont le résultat d'une phlébite capillaire de ces mêmes viscères. » Pour le prouver, Cruveîlhier avait injecté diverses substances, et entr'autres du mercure, dans la jugulaire; il avait montré des globules de ce métal disséminées dans les poumons, où ils étaient entourés d'une zone d'induration et plus tard de foyers purulents. Le pus, avait-il dit, donne les mêmes résultats; mais il n'avait entrepris aucune expérience avec cette substance, ce qui ne l'empêcha pas de conclure que le pus agissait, à la manière du mercure, comme corps irritant. « Le pus, dit-il (1), en circulation avec le sang est arrêté dans les divers départements du système capillaire; partout il détermine des phlébites capillaires ou des inflammations plus ou moins circonscrites qui parcourent plus ou moins rapidement leurs périodes pour produire des abcès. » Et plus loin : <( Le pus mêlé au sang n'est pluç du pus, mais bien un corps irritant. »
Cruveilhier accordait donc au pus la puissance phlogogène; mais cette puissance n'avait, suivant lui, rien de spécifique : une épine implantée dans les tissus la possédait au même degré.
Les expériences de d'Arcet (2) (1842) « sur le premier produit de la décomposition du pus )>, de même que celles de Lebert (3) (1845) et de Castelnau etDucrest
(1) Cruveilhier, Ânat. path. avec planches, 1833, t. I, 2* partie : Organes respiratoires, phlébite et abcès viscéraux, etc., pi. I» Il et UI, liv. t\, p. 8, g 26.
(2) D'Arcet, thèse citée, 1812, p. 25.
(3) Lebert, Physiologie pathologique, 1845, t. I, p. 313.
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(1846) (1) pourraient assurément être invoquées à l'appui de la doctrine qui nous occupe; elles ne prouveraient pourtant rien en sa faveur. En effet d'Arcet a conclu des siennes à la productipn d'un engorgement par obstruction mécanique; Lebert et Castelnau et Ducrest se sont appuyés sur les leurs pour admettre la théorie de l'inflammation sous l'influence de la dyscrasie purulente. Or rien n'autorise encore, dans ce que l'histoire vient de nous apprendre sur la puissance phlogogène du pus, à accuser de fausseté ces diverses interprétations. Tout ce qu'on peut dire, c'est que les expériences d'injection de pusde d'Arcet, de Lebert et de Castelnau et Ducrest n'infirment en rien la théorie de l'activité phlogogène du pus, et que leurs résultats peuvent aussi bien être expliqués par cette théorie.
Castelnau et Ducrest ont pourtant apporté une preuve de l'activité propre du pus que je ne saurais passer sous silence. Après les injections de pus, ces auteurs ont étudié les injections de matières pulvérulentes, se demandant quel degré de certitude il fallait reconnaître à la proposition de Cruveilhier ci-dessus énoncée, et jusqu'à quel point était vraie l'identité d'action que cet analomisle attribuait au pus et au mercure.
Une revue rétrospective des injections faites dans le sang de matières autres que le pus et une série d'expériences pratiquées par eux-mêmes, conduisirent Castelnau et Ducrest aux conclusions suivantes : « Elnrésumé (2) les expériences qui précèdent démontrent que les diverses substances étrangères, introduites dans la circulation, ont un mode particulier d'agir qui n'est pas celui du pus, et qui n'est pas en général de déterminer des abcès multiples; et encore, lorsque ces abcès multiples sont produits, ont-
(1) Castelnau et Ducrest, Mém.cité, in Mém. de l'Acad. Roy, de Méd., 1846. Expériences passim.
(2) M., Ibid.,p. 115.
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ils des caractères anatomiques différents de eeux causés* par le pus, et ne s'accompagnent-ils pas de cet ensemble de phénomènes qui est le eortègeinséparable de ceux-ci. i
Le pus jouirait donc, d'après nos auteurs, d'une capacité particulière et propre de développer des abcès, dont ne jouii^aient pas également les autres corps étrangers.
Glaesel, en 1847 (4), élève de M. Sédiilot et par conséquent organe de l'opinion de son maître, soutint aussi im système où l'activité du globule de pus était implicitement reconnue, bien qu'elle fût encore réduite au degré de celle d'un corps étranger quelconque : « Le globule de pus, dit-il, versé dans le torrent de la circulation;, arrive avec le sang dans les capillaires et s'y arrête. Agissant comme un corps étranger, il ne tarde pas à y donnernaissance à une inflammation d'abord extrêmement limitée. Mais si une nouvelle quantité de pus s'y ajoute à la première, il se fait un nouvel engouement, une nouvelle in^ flammation, et le noyau ou bien se résorbe, ce qui est très rai*e, ou bieu, parcourant les phases inflammatoires ordinaires, aboutit, à son dernier terme, à la suppuration, et l'abcès pyohémique est formé. :» Glaesel avait d'ailleurs soin d'ajouter que l'action du pus n'est pas seulement mécanique ; il invoquait même à ce sujet deux expériences de M. Sédiilot montrant en effet la perméabilité des capillaires au pus. Gomment donc alors se hk la stase da globule du pus dans le capillaire ? € Les capillaires kh tm^ts et par conséquent perméables à un premier passage du pus, s'irritent bientôt sous rinfluence de ce liquide, s'engouent et déterminent dès lors, par la diaiinution de leur calibre, Tarrêt du globule (2). »
L'activité phlogogène du globule de pus se devine aa n^oins dans ces deux passages de la thèse de Gbesei; quant au mécanisme de là stase du globule, Stricker,
(t) Glœsel, thèse citée, 1847, p. 18.
(2) Id., Ibid., 19.
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comme on le verra plus loin, devait plus tard démontrer ce que Glaesel avait soupçonné dès 1847.
En 4849, M. Sédillol (1) lui-même prit la question en main et avança plus loin que ses devanciers dans la voie qui devait mener à la démonstration positive de la puissance phlogogène du globule de pus. Il constata expérimentalement que parmi les éléments du pus les globules seuls possèdent la propriété de développer des inflam-^ mations suppuraiives dans les viscères, et par conséquent contiennent seuls le principe que nous qualifions du nom de phlogogène. Cette conclusion ressort des expériences Sj 9, 40, 14 du livre de M. Sédillot, où dusang frais coagulé et trituré fut injecté sans qu'il s'ensuivît d'abcès viscéraux; des expériences 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40 et 42, dans lesquelles de la sérosité purulente ou de l'eau putride filtrée furent injectées et ne produisirent que des accidents et des lésions septicémiques, telles que les avaient décrits Gaspard, sans traces d'abcès ; enfin des expériences 33, 43, 44 et 45, où des globules de pus lavés à Teau chlorée furent injectés et provoquèrent des abcès métastatiques bien formés. Donc, si la sérosité purulente jppivée de globules, si le sang coagulé et trituré sont incapables de provoquer des abcès dans les viscères, et que, d'autre part, les globules du pus privés de sérosité et même désinfectés par le chlore engendrent au contraire èes foyers purulents multiples, il faut conclure que les globules jouissent seuls de la capacité phlogogène.
Bonnet (de Lyon) (2) (1855) crut positivement aussi à l'activité propre du globule de pus. « Lorsque le pus injecté dans les veines ou transporté dans la circulation à la suite d'une plaie, dit- il, produit des abcès viscéraux multiples, il est probable qu'il se dépose mécaniquement dans le système capillaire, où son passage éprouve des
(1) Sédillot, de rinfection purulente ou pyohémie, 1849.
(2) Bonnet (de Lyon), Mém. cité in Gazette médicale de Lyon, 1855, p. 6.
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obstacles par suite de l'étroitesse des vaisseaux; mais le pus transporté par la circulation et mécaniquement arrêté n'est qu'une partie de celui qui constitue les abcès métastatiques, comme Font constaté Gamgee et Faivre, qui ont trouvé le pus de ces abcès secondaires beaucoup plus considérable que le pus injecté ; ce dernier agit donc comme générateur d'un liquide analogue, soit qu'il produise une inflammation purulente, soit que son action ait quelque rapport avec celle d'un levain. »
Nous avons vu que Virchow lui-même enl856 (l),tout en édifiant la théorie de la thrombose et de l'embolie, fut cependant obligé de convenir que l'embole, pour être infectant, c'est-à-dire pour produire l'abcès pyohémique, devait posséder des qualités spéciales qu'il puisait soit dans sa constitution ichoreuse, soit dans la dyscrasie (ichorrhémie, septicémie). Virchow avait reconnu dans ses expériences qu'entre le processus hémorragique simple de l'embole ordinaire et le processus phlegmasique de l'embole pyohémique, la différence était grande. Or, qu'était-ce autre chose que cette spécificité de l'embole, sinon la propriété phlogogène? Mais Virchow n'a point recherché quel était l'agent ou le principe actif de cette propriété ; d'ailleurs il accordait à l'embolie un rôle capital et prépondérant.
En 1859, Schiff (2) injecta du pus dans la plèvre d'un chien et détermina ainsi une pleurésie purulente ; mais il étudia surtout la fièvre et négligea la lésion.
Panum, en 1862 (3), tout en accordant, comme Virchow, un rôle nécessaire au processus embolique, reconnut cependant que pour être pyohémique, c'est-à-dire
(1) Virchow, Gesammelle Abhandlungen, 1856, S. 225-S32 — iiber CapiUaM Embolie (Arch. fiir palh. Anat., 1856, B. IX, S. 307).
(2) Schiff, liber die Fieberhitze (Allgem. Wien. med. Zeitg., 1859, n« 41- 42).
(3) Panum, Experimentelle Bcïtrage, etc. (Virchow's Arch., 1862, B. XXV).
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pour produire un abcès, l'embole devait avoir une constitution et une nature particulières et subir un travail spontané de décomposition ; mais il n'étudia pas la propriété phlogogène proprement dite.
Au contraire Flourens, en 1863 (1), apporta un très important contingent d'expériences démonstratives de l'activité phlogogène du pus.
Dans ses études sur les abcès du cerveau, ce savant physiologiste avait constaté à la fois la facilité avec laquelle le pus se produit et la facilité avec laquelle il se résorbe. Dix ou douze heures après l'introduction d'un corps étranger, il y a du pus; et du quarantième au cinquantième jour, il n'y en a plus, l'animal est guéri. Comparant ces résultats aux phénomènes de l'infection purulente, il se demanda ce comment, dans ses expériences, la résorption du pus amène laguérison, et, dans les opérations chirurgicales, la résorption du pus cause la mort? » Pour résoudre ce problème, Flourens entreprit une série d'expériences.
I. Deux ou trois gouttes de pus furent déposées sur la dure-mère de plusieurs chiens, mise à découvert à l'aide d'une couronne de ti^épan. Les animaux tombèrent dans un coma vigile : un flux perpétuel de pus s'écoula par Fouverture du crâne; au bout de deux ou trois jours au plus, la mort survint. On trouva à l'autopsie du pus dans le crâne autour du cerveau et dans les ventricules. n n'y avait de pus dans aucun autre viscère.
IL Quelques gouttes de pus pris sur la dure-mère d'un des chiens des expériences précédentes furent portées dans la plèvre d'un autre chien parfaitement sain. Au bout de quelques heures l'animal mourut; on trouva une pleurésie purulente double; il n'y avait de pus nulle part ailleurs.
(1) Flourens, Note sur rinfection purulente (Comptes rendus de l'Académie des sciences, 1863, t. LVI, p. 241-241,409-411 et p. 1025j.
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III. Du pus fiit porté sur les muscles abdominaux d'un chien parfaitement sain. L'animal mourut au bout de quatre jours; on trouva une énorme inûltration de pm qui s'était glissée entre les divers muscles de l'abdomen.
IV. Jusqu'ici le pus avait été porté d'un animal sur un autre. Sur le même animal, Flourens prit du pus d'un viscère inoculé et l'inocula sur un autre viscère; du pus pris surla dure-mère fut, par exemple, porté dans la plèvre; le cinquième jour l'animal mourut avec une pleurésie purulente. La même expérience réussit sur tous les viscères ou oignes, même le péricarde.
Ainsi, du pus porté d'un animal sur un autre animal, ou, sur le même animal, d'un viscère sur un autre viscère, transmet à cet autre animal ou à cet autre viscère une affection purulente des plus violentes et qui finit par causer la mort. Flourens, tout en voyant dans ces résultats des preuves nouvelles de la résorption purulente, insista particulièrement sur cette genèse inflammatoire circonscrite dans le point de l'inoculation du pus. cDam tous ces cas, dit-il, le pus a agi comme virus ou comme poison. En serait-il de même de toute espèce et même de toute qualité de pus? »
Pour répondre à M. J. Guérin, qui prétendait que le pœ n'agissait comme poison que lorsqu'il avait été aUécé par l'air, et parlait déjà des avantages de sa méthode sous-cutanée, Flourens renouvela ses expériences; mab au lieu de pus en nature il transporta des abcès enkystés tout entiers avec leurs kystes, et dont le pus était par conséquent, croyait-il, à l'abri du contact de l'air. Les résultats furent les mêmes. Il ess^a au contraire du p«s qui avait été exposé à l'air pendant trois jours, et ne réussit pas. Dès lors il conclut : «c Le pus a donc une vinileBee propre et indépendante de l'action de l'air... Ce n'est que lorsque le pus est transporté d'un animal sur un autre, ou d'un organe sur un autre, qu'il agit comme poisofi.^
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Quant à naus, nous reconnaissons sans peinedans les ré*jBuItats des expériences de Fiourens, dans celte virulence -qui idonne au pus la propriété inflammatoire, les effets de ce que nous appelons la propriété phlogogèneu
Eu i864, 0. Weber s'occupa plus spécialement de l'étude et de la recherche des principes pyrogènes ;'ee ii'iest même .qu'incidemment qu'il parla de l'action phlogogène, qui n'était à ses yeux qu'une conséquence de la pyi^ogénie.
Il reconnut pourtant, comme Yirchow et Panum, la nécessité de l'embolie ; il s'attacha même à rechercher comment de petits emboles pouvaient donner Heu à de gros abcès, et il n'invoqua pas, il est vrai, dans ce cas, l'activité phlogogène de l'embole. D'ailleurs, je le répète, cette propriété phlogogène était considérée par Weber comme une sorte de corollaire de l'action pyrogène (1) . Ufioutint que le principe actif pyrogène et phlogogène était liquide et cita à l'appui de son dire une expérience dans laquelle une pleurésie purulente fut produite sur un chien 4ans la plèvre duqnel il avait injepté du pus pleural pro^ venant d'un sujet atteint de pyohémie. Ce pus avait été préalablement filtré et dépouillé de globules purulents, liais, d'autre part, 0. Weber rapporta une série d'expériences d'injection de pus frais très soigneusement filtré -et par conséquent privé non seulement de tout élément capable de isdre embolie, mais aussi d'une grande partie de ses globules, où il n'aboutit à produire aucune lésiwi môtastatique. J'ai d'ailleurs signalé plus haut combien il BBt illogique qu'un liquide soit phlogogène lorsqu'on le fidet en contact avec une membrane séreuse, alors qu'il
ïe$t pas lodi^qu'il oûrcule dans la trame de cette mem-
Ëa iS&b^BillKiàkf^y, tout en considérant l'effet phlo-
(i) 0. IVeber, HénL cité in Deutsche KUiUk, 1864, n» 51, p. 497.
(3) Billroth, Mém. cité in Archiv fur Klinische Chirurgie, 1865, p. 475.
gogène comme un satellite de l'effet pyrogène, fut cependant plus explicite que 0. Weber. Il entreprit même trois séries d'expériences pour démontrer l'effet phlogogène et en découvrir l'agent.
Il injecta sous la peau à des animaux : 1° du pus de bonne nature; 2° du pus ichoreux; 3** des liquides putrides. Dans les trois cas il obtint des abcès au lieu même de l'inoculation. Gaspard, nous le savons, avait déjà pratiqué les mêmes expériences.
Billroth inocula en outre du pus d'abcès froids, mais sans résultat . Il prétendit encore que le pus frais est plus phlogogène que le pus putride!!
Enfin il rechercha le principe actif phlogogène et tenta de démontrer sa nature moléculaire. Pour ce faire il pratiqua trois injections sous-cutanées :
V Avec du sérum sanguin transsudé, recueilli par la ponction d'une ascite; il ne se produisit ni inflammation, ni fièvre ;
2° Avec l'exsudat séreux lié à une inflammation aiguë et contenant quelques globules de pus; il y eut une fièvre légère, mais pas de phlegmasie locale ;
3° Avec du pus chaud pyohémique récemment formé; il se manifesta une inflammation locale violente et une fièvre vive.
Billroth conclut de là que l'activité phlogogène et pyrogène des liquides inoculés est en rapport avec la quantité des éléments corpusculaires qu'ils contiennent, ce qui militerait beaucoup, d'après lui, en faveur de la nature moléculaire des agents phlogogènes et pyrogènes.
Cette conclusion fut vivement critiquée par M. Ghauveau (1) (1872), qui fit remarquer que les résultats des expériences de Billroth étaient ébranlés par cette considération, que les liquides injectés étaient différents, c II
(I) Chauveau, Physiologie des virus (Revue scienliftque, 187?, n* 4, i3juiilet).
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eût fallu, dit-il (1), faire les Irois injections avec la même humeur purulente, complète dans un cas, privée d'une partie de ses corpuscules dans un autre, et dans le dernier complètement dépouillée de ses éléments solides, c'est-à-dire, réduite à la partie séreuse. y>
D'ailleurs, poursuivit M. Chauveau, les conclusions de Billroth sont complètement fausses. Si la sérosité d'une ascite n'est pas phlogogène, c'est parce qu'elle provient d'un processus qui n'est pas inflammatoire. Si le pus chaud est phlogogène, c'est parce que c'est un produit éminemment inflammatoire. Quant aux globules, ils n'y sont pour rien. En effet, la deuxième injection, pratiquée avec un liquide porteur de globules, n'a nullement été phlogogène. Les expériences de Billroth ne prouvent donc pas la nature moléculaire de l'agent phlogogène. Je me hâte d'ajouter que M. Chauveau ne protestait ici que contre la légitimité de la conclusion, étant donné les expériences.
L'année suivante llemmer (2) (1 866) parla d'abcès provoqués par des inoculations putrides.
En 1869, Hueler (3) admit en entier la théorie de Weber sur la propriété phlogogène du pus, qu'il attribua exclusivement à la partie liquide de cette humeur. L'embole ne serait, d'après lui, capable de produire un abcès que lorsqu'elle contient du sérum de pus.
En i871, M. Ranvier (4) chercha, comme je l'ai dit, ailleurs que dans Tembolie la raison des abcès métastatiques de la pyohémie et inclina vers l'idée que les globules de pus infiltrés par des organismes inférieurs et ayant acquis ainsi de nouvelles propriétés, pénétraient dans la circulation, étaient arrêtés dans les organes et engendraient les abcès.
(1) Chauveau, Ibidem p. 37.
(i) Hcmmcr, Mém. cité; Munclien, 1866.
(3) Hueter, Handbuch, etc., p. 62 :die Pyâmischen Fiebcr, 16G9, B. I.
(i) Raavicr, Mém. cité in Lyon médical, 28 mai 1871, no 11. p. 495.
M. Hayem, également en 4871 (1), parfcisaji déclaré de Tembolie purulente, reconnut cependant la nécessité d'une transformation du globule de pus pour le rendre apte à fonner des embolies phlogisticfues. c Nô»s avons vu, dit-il, que les embolies capillaires <jui sont «le point de départ des abcès sont dues à l'arrêt des leucocytes ou globules blancs, et nous avons admis avec M. €ohnheiffî que le pus étaii formé par le passage de c^ élémeots i travers les parois vasculaii^es.
» Or à l'état normal, dans les conditions [diysiolo^* ques, les globules blancs cheminent sans encombre dans les vaisseaux ; ils ne viennent pas se bloquer à la façon de fines particules étrangères dans les capillaires pour produire des désordres circulatoires, pais un BOUfeaa foyer de suppuration.
y> Sous quelles influences, pour quelles raisons ces éléments inoffensifs deviennent-ils non seulement corps étrangers, mais encore irritants ? »
Recherchant cette influence, M. Hayem exposa que le leucocyte avant son extravasation constituait un élément normal du sang; qu'après son extravasation dans la plaie pour former le pus ou son emprisonnement dans un caillot, il était bientôt troublé dmis sa nutrition A perdait ses caractères anatomiques et physicrfogiques. a: Ces altérations, dit-il, peuvent être dues à des catiseï très variées, parmi lesquelles on compte l'ancienneté de leur extravasation ou de leur aiTêt dans les vaifrseaux; les modifications chimiques fort variables du sérum q^ui les tient en suspension, lorsqu'ils font partie constituante du pus; les propriétés des divers liquides exsudés, qui se mélangent avec le pus et en changent la nature et la composition ; le développement dans ces
(1) Uayem, Mém. cilé ia Gazette hebdomadaire, 1871, 9 juin, p. i9i et 8uiv.
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liquides d'organismes inférieurs qui adhèrent aux glo- Jbules tlancs et s'introduisent dans leur substance.
j& Au microscope il est facile de voir que les globules de pus ou ceux que contiennent les détritus des caillots sont susceptibles de modifications nombreuses. Qu'il nous suffise de citer les altérations vésiculeuse ou colloïde, muqueuse, l'infiltration graisseuse, la présence de vibrions ou de divers organismes inférieurs, modifications qui s'accompagnent de la perte des propriétés physiologiques connues sous le nom de mouvements amiboïdes.
y> D'ailleurs, même dans le pus frais, surtout lorsque Je foyer communique avec l'air extérieur, les globules de pus, sans être nettement altérés anatomiquement, présentent fort rarement des mouvements amiboïdes comme ceux des leucocytes du sang, soit par suite du contact de l'air, soit parce que le sérum du pus n'est pas le milieu physiologique nécessaire à l'entretien de la contractilité des globules. »
M. Hayem était tellement persuadé de la nécessité pour les globules de pus d'acquérir cette propriété ou cette qualitéspécialephlogogène, qu'il ajoutait: « M. VerjaeuiJ a désigné sous le nom de pus pur celui qui, introduit dans les vaisseaux, ne produit aucun accident consécutif. D'après les remarques précédentes, si un pareil pus existe réellement, cela doit tenir non seulement à l'innocuité du sérum, mais encore à l'une des particularités suivauctes : Transformation graisseuse des leucocytes, telle que les éléments puissent facilement être réduits on détritus granuleux (ce qui doit exister, ainsi que U. Hénocque l'a fait remarquer^ dans les cas d'abcès ùirnâ^ invjQKjués par M. Yerneuil) ; ou bien conaervatiooDi normale des propriétés physiologiques des leucocytes, de sorte que l'introduction de ces éléments dans le sang ne produise qu'une leucocytose passagère.
» Presque toujours le pus déterminera des accidents.
et ceux-ci seront dus non seulement aux propriétés septiques de la partie liquide résorbée (septicémie), mais encore aux altérations physiologiques et anatomiques des leucocytes (embolies capillaires), et les lésions mélastatiques offriront des variétés correspondantes à ces diverses altérations. »
A l'Académie de médecine, M. J. Guérin (1) (i871) admit aussi pour la genèse des abcès métastatiques articulaires et sous-cutanés une théorie qui n'était en réalité que celle de la propriété phlogogène fondée sur l'ancien adage <i le pus attire le pus ».
Il prétendit que les abcès métastatiques sous-cutanés et articulaires sont produits par la migration du pus et des globules purulents à travers le tissu cellulaire et le long des gaines tendineuses; tandis que les abcès viscéraux sont produits par la migration des mêmes éléments à travers les vaisseaux capillaires, où ils font embolies et infarctus.
Pour établir cette doctrine, M. J. Guérin s'appuya sur :
1° L'œdème qui entoure constamment tout foyer purulent et qui serait causé par la migration du pus ;
2° Les fusées purulentes qui filent le long des gaines tendineuses;
3° L'action aspiratrice des mouvements, qui provoquent une tendance au vide autour des articles ;
4° L'expérience qui montre qu'une goutte de pus déposée dans le tissu cellulaire y provoque un abcès ;
5° Sur ce que les expériences qui consistent à injecter du pus dans les veines donnent des abcès pulmonaires, mais point d'abcès sous-cutanés. (Les expériences 7 et 11 deCastelnau et Ducrest fournissent des exemples contradictoires.)
Toutes réserves gardées sur l'activité voyageuse ac-
(1) J. Guérin, Bulletin de TAcadcMnie de médecine, 1871, 20 juin, p. 398.
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cordée au globule de pus, l'activité inflammatoire propre du pus n'en était pas moins formellement reconnue par M. J. Guérin.
Toujours en 1871, Recklinghausen (1) émit aussi des doutes sur la nature embolique des lésions pyohémiques. De même que M. Ranvier, il expliqua les abcès par une irritation locale déterminée par des micrococcus qu'il aurait rencontrés sous forme d'amas dans les organes abcédés.
C'est alors, en 1872, que M. Chauveau publia (2) un travail d'une importance capitale au sujet delà question qui nous occupe.
La doctrine de l'embolie était, en somme, généralement acceptée à la suite de la discussion de l'Académie de médecine et surtout du plaidoyer que M. Verneuil avait fait en sa faveur. La pyohémie était considérée comme étant une septicémie embolique par la plupart des chirurgiens ; la nature du poison septique et sa constitution semblaient être les seules inconnues du problème. M. A. Guérin, se faisant l'organe d'une minorité, avait bien protesté contre l'hypothèse des embolies secondaires ; aucune satisfaction n'avait été donnée à ses justes protestations. La difficulté d'expliquer les abcès de la grande circulation, ceux des muscles et des articulations par des embolies, même avec l'hypothèse imaginée par 0. Weber, restait cependant le point faible de la doctrine.
Alors vint en 1872 M. Chauveau, qui soutint que toutes les expériences d'injection de pus jusque-là entreprises démontraient les propriétés phlogogènes du pus et nullement la théorie de l'obstruction mécanique.
Que l'on étudie en effet ces expériences et l'on verra :
(1) Recklinghausen, Verhandlungen der physikalisch Medizinischen Gcsellschaft, zu Wurzburg, 1871.
(2) Chauveau, Physiologie des virus (Revue scientifique, 1872, t. IH, n' 2, 13 juiUei, n» 4, 27 juiUet).
Gaspard (1822) produire la mort immédiate, foudroyante lorsqu'il injecta du pus en quantité suffisante pour obstruer les vaisseaux, et ne produire au contraire que des ecchymoses (infarctus) viscérales, lorsqu'il injecta soit du mercure, soit du pus à doses faibles, à doses circulables, si je puis m'exprimer ainsi ;
Boyer (1834) provoquer la mort par obstruction vasculaire en injectant des globules de pus concrets et incapables de circuler;
Au contraire Gûnther (1834) provoquer des abcès en injectant des doses faibles de pus bien filtré circuljtble à travers les capillaires ;
D'Arcet (1842) n'aboutir sur 12 expériences qu'à produire 1 fois accidentellement . des abcès douteux, parce qu'il injectait du pus décomposé à l'air et chargé de caillots oblitérateurs qui amenaient dés stases, mais point d'abcès;
Au contraire, Lebert (1845) provoquer avec du pus bien filtré des ecchymoses viscérales (infarctus) ;
Castelnau et Ducrest obtenir des abcès avec du pus débarrassé avec soin des corps grumeleux capables d'obturer les vaisseaux ;
Enfin MM. Sédillot (1849) etGamgee (1855) n'obtenir des abcès véritables qu'avec du pus filtré ou des globules non agglomérés, délayés dans l'eau en tous ca» avec un liquide dont la circulation est possible dans les capillaires.
0. Weber, il est vrai, n'obtint pas d'abcès (1*864) avec du pus bien filtré et bien liquide, et il en obtint an contraire avec du pus floconneux; mais dans le premier cas le pus n'était-il pas trop bien filtré^ trop bien privé de globules phlogogènes? et dans le second cas le pus floconneux contenait en tous cas de bien petits einboles, puisque 0. Weber cherchait à produire des enibolies microscopiques.
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Donc en giéfiéral tes injections de pus n'ont pas agi ea produisant des obstructions vasculaires ; et quant aux cas où cette obstruction était indubitable, il est juste de demander avec M. Chauveau (4) <i qu'on veuille bien tenir compte des faits déjà acquis à la science par les travaux de Virchow et de son école sur les qualités spéciales que doit posséder l'embole pour être infectant^ autrement dit, pour ftûre naître des processus inflammatoires ; et alors on sera convaincu que les localisations phlegmasîques survenues à la suite d'injections pyohémiques ont bien pour cause fondamentale la mise en jeu des propriétés phlogogènes du pus >.
Mais ces preuves rétrospectives sont insuffisantes; l'expérimentation va, entre les mains de M. Chauveau, en fournir de plus convaincantes et de plus directes; elle va nous renseigner en outre sur la nature des éléments du pus qui possèdent cette aptitude phlogogène, c'est-àdire qu'elle va déterminer avec une précision quasi mathématique l'étal physique de ces éléments.
Des injections sous--cutanées, puis des injections i»»tra-vase«îaires farent successivement pratiquées par M. Chauveaa. Mais il importe absolument, avant d'entrer dans le récit de ces expériences, d'insister avec le sauvant physiologiste de Lyon sur la technique expéri- Bieniale.
M. Chauveau ât ressortir :
1** La nécessité de veiller à ce que les liquides injectés soient débaira^és de toute particule grossière capable de jouer le rôle de corps étranger et d'oblitérer les vaisseaux capillaires. L'humeur employée ne doit renfermer ni grumeaHSfii caîllote^les leucocytes qui en constituent la partie si^de doiveièt être aussi indépendants que les globules sanguins dans le plasma. La filtration sur un tamis com-
(1) Chau^KAu, Physiologie des virus, p. 3&.
posé de plusieurs couches de bapliste superposées donne à ce point de vue les meilleurs résultats. (1) ;
2° La nécessité d'opérer avec de très petites quantités d'humeur, afin d'avoir h comparer des effets minima : 15 gouttes de pus, étendues de 2 ou 3 fois leur volume d'eau distillée, suffisent chez les animaux de grande taille ;
3° L'obligation de ne provoquer aucun traumatisme, aucune irritation par l'introduction du pus dans le tissu conjonctif. La seringue de Pravaz armée d'une aiguille très fine répond entièrement à cette indication ;
4° L'excellence d'un filtre composé de plusieurs couches de papier Berzelius pour séparer les globules du sérum du pus.
Cela posé, M. Ghauveau exposa les résultats de neuf séries d'injections sous-cutanées ou hypodermiques de pus non putride et dont voici le résumé :
1° Injections sous-cutanées de tous les éléments du pus très récemment formé (abcès chaud). A la dose de 1 centimètre cube, un liquide composé de 1/3 de pus pour 2/3 d'eau distillée est capable de produire un phlegmon qui se termine en cinq ou six jours par un abcès volumineux.
2'' Injections sous-cutanées de sérum et des éléments granuliformes du pus, sans leucocytes. Un fait se dégage de ces expériences, c'est que le pus privé de ses leucocytes est encore phlogogène, mais à un moindre degré que le pus complet. Les phlegmons avortent et se résolvent.
3"* Injections sous-cutanées de la partie séreuse du pus dépouillé de tous ses éléments soHdes (éléments granuliformes et leucocytes). Aucun effet phlogogène sensible ne se manifeste.
(1) Voy. pour les délails, Revue scienlifiquei 1872, t. Uf, p. 60.
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Mais ne peut-on penser à la rigueur que les substances dissoutes dans le sérum concourent h la manifestation irritante des substances insolubles?
¥ Injections sous-cutanées des éléments solides du pus isolés du sérum. L'activité phlogogène est absolument égale à celle du pus complet. Donc cette activité appartient en propre aux éléments solides du pus, le sérum n'y participe en aucune façon.
11 y avait lieu de se demander encore si ces éléments agissaient comme corps étrangers, c'est-à-dire mécaniquement, ainsi que le pensait déjà Gruveilhier en 1826 et en 1833, ou bien s'ils étaient irritants h cause de leur nature particulière, en vertu d'une propriété phlogogène spéciale inhérente à leur constitution moléculaire. Pour résoudre cette question M. Ghauveau pratiqua des injections comparatives de sang frais dont la composition est analogue à celle du pus.
5° Injections sous-cutanées de sang frais. Les effets phlogogènes furent toujours nuls.
Mais une objection pouvait être élevée sur la différence de volume des hématies et des globules du pus.
6" Des injections comparatives de leucocytes extrcUts de ganglions lymphatiques sains furent alors pratiquées. Or, entre les leucocytes lymphatiques et les leucocytes du pus, l'identité de volume, de constitution et peut-être d'origine estcomplète. Cependant l'effet phlogistique fut absolument nul. Il faut lire, pour plus de conviction, dans l'original le détail de cette belle expérience qu'il serait trop long de rapporter ici : on y voit, sur le même animal, des injections de globules de pus provoquer des abcès et des injections de leucocytes lymphatiques, pratiquées k côté, rester inactives. Quoi de plus démonstratif?
T De même, des injections de poudres minérales très fines restèrent sans effet.
8" Enfin, etcomme nouvelle preuve indirecte, une hui-
tièni^ série d'expériences variées montra ^ue ractivité phlogogène du pus varie avec le degré de. dilution. Les injections pratiquées avec 4/3 de pus pour 2/3 d'eau donnent des abcès qui aboutissent francbement à suppuration; les injections pratiquées avec 4/5 de pas pour 4/5 d'eau donnent des phlegmons qui se résolvent.
Ainsi étaient expliquées la différence des effets obtenus parBillroth dans ses expériences 2 et 3) sur le prioci^ phlogogène, et l'absence d^abcès métastatique& constatée par 0. Weber à la suite d'injections de pus trop bien filtré, c'est-à-dire dépourvu de la plus grande partie de ses globules.
9° Billroth avait refusé au pus des abcès froids touie vertu phlogogène. M. Chauveau montra l'exaigéraiion de cette conclusion. Entre ses mains le puis d'abcès koià manifesta une activité faible,, à la vérité^ naais réelle, et cela tient sans doute h la médiocre intensité du processus inflammatoire originel et à l'ancienneté de l'humeur qui en résulte.
Les ingénieuses expériences qui précèdent avaient donc prouvé jusqu'à l'évidence l'activité phlogogène du pus sain, non putride, et démontré que celtes activité appartient aux globules et aux éléments moléculaires du pirs. M. Chauveau entreprit alors l'étud'ede kt puissance phlogogène du pus putride, c'est-à-dire, du pus qui est le siège de phénomènes de putréfaction en voie de s'accomplir, et non pas «: du pus d(Hit tous les éléments soiit putréfiés y>.
Le pus qui servit à ces expériences provenait de sétons dans le canal desquels on sentait de la crépitation gar zeuse. C'était donc bien du pus putride, pathologique et non pas artificiel ou putréfié dans un vase à expérience 13 ou i 4 gouttes de cette humeur additionnéesde deuxfois leur volume d'eau provoquèrent un phlegmon gangreneux qui aboutit à la mort par empoisoimement septique
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en trois jours et quelques heures. L'activité phlogogène du pus putride est donc considérable.
Des expériences Goraparalives d'injection, sur le même animal, de pus putride et de pus non putride, permirent d'établir la supériorité de l'activité du pus putride. H s'agissait de découvrir la raison de cette supériorité. Or, de deux choses lune, ou bien la supériorité est inhé* rente à la constitution moléculaire du pus putride, q» bien elle tient uniquement à sa nature putride. Dès lors, si l'affaiblissement par dilution du pus putride diminue ses effets irritants sans rien changer aux caractères gangreneux, la supériorité phlogogène tient à la constirtution molécttiaire ; si l'affaiblissement par dilutioa diminue au contraire les caractères gangreneux, la su^périorité tient à la putridité même ; la constitution moléculaire des deux pus est identique.
Les. résultats des expériences entreprises d'après ces principes furent concluants :. « Là où le pus putride, étendu de deux ou trois fois son volume d'eau, produit unphJegmon malin rapidement mortel; le même pus, étendu dans six foia son volume d'eau, n'engendre plus qu'un phlegmon relativement bénin qui n'atteint pas sensiblement la santé générale et qui guérit toujours.. > Dans le premier cas, c'est un phlegmon gangreneux sans tendance à la suppuration; dans le second cas^ c'est un abcès avec du pus putride, il est vrai, et contenant une masse de microrganismes, agents de la putréfaction. Le pus est-il encore plus dilué, les résultats sont encore plus bénins et les produits de la putréfaction font défaut. M. Ghauveau expliqua ce dernier effet de la manière suivante (1) : « La présence des agents de la putréfaction, ne suffit pas pour engendrer les processus putrides. 11 faut, que l'inflammation provoquée par les matières injec-
^1) Ghauv«att^ Physiologie des virus, p. 88.
lées dans le tissu conjonctif soit assez violente pour amener la mortification des tissus ; alors les agents de la putréfaction introduits par l'injection s'emparent des tissus morts et le phlegmon prend son caractère gangreneux. « Autrement les choses se passent comme avec les inflammations modérées déterminées par du pus non putride. L'identité de la propriété phlogogène dans les deux sortes de pus se trouve ainsi mise hors de toute contestation. y> .
Mais les éléments moléculaires sont-ils aussi dans le pus putride les agents de la propriété phlogogène? Une nouvelle série de recherches permit d'établir irrévocablement (c qu'un pus putride qui détermine des phlegmons gangreneux mortels lorsqu'il est mis en contact avec le tissu conjonctif, devient à peu près complètement inoffensif lorsqu'il a été parfaitement filtré y>. La démonstration de l'état corpusculaire des agents phlogogènes du pus putride se trouve par conséquent complète. La seule différence qui subsiste entre le pus sain et le pus putride, au point de vue de la puissance phlogogène, réside donc uniquement dans l'intensité de cette puissance. Le pus putride détermine des inflammations si violentes qu'elles aboutissent à la gangrène. Mais pourquoi cette violence? les agents et les produits de la putréfaction sont-ils donc eux-mêmes phlogogènes?
En réponse à cette question, l'expérience apprend que :
1"* L'inoculation de matières septiques (agents et produits) engendre des phlegmons gangreneux dont l'acuité est en raison du degré de dilution de la matière injectée. Les substances septiques sont par conséquent phlogogènes : Gaspard (1822), Leuret, Dupuy (1826), Hemmer (1866), Hueter (1868), M. Chauveau (1872).
2° Les microrganismes de la putréfaction, isolés des éléments propres du pus et de toutes les autres particules organiques qui peuvent être en suspension dans
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les liquides putrides, manifestent des propriétés phlogogènes évidentes.
3° La sérosité putride, dégagée de tout élément corpusculaire organisé ou non , mais chargée des produits dissous de la putréfaction, n'est pas sensiblement phlogogène.
Cette sérosité ne peut-elle cependant, en raison de sa toxicité non douteuse, intervenir d'une manière indirecte en mettant le tissu conjonctif dans les dispositions les plus favorables pour subir plus énergiqueraent l'action des agents phlogogènes? Pour résoudre ce problème, M. Chauveau étudia comparativement l'action des globules de pus sain lavés et dilués dans de l'eau distillée, et l'action des globules de pus sain lavés et dilués dans de la sérosité putride filtrée. Le véhicule des éléments phlogogènes différait donc seul. Dans ces conditions le premier pus donna naissance à un abcès inodore; le second, à un abcès putride fourmillant de microrganisme. La conclusion à tirer semble donc être que la sérosité putride, toxique, joue un rôle préparatoire; mais la difficulté de priver cette sérosité de tout microrganisme ne permet pas d'être absolu sur ce sujet.
Quant au pus pyohémique (1) injecté sous la peau, il se conduit comme du pus provenant d'une autre source. Retiré pendant la vie d'abcès sous-cutanés ou intermusculaires, il accuse cependant les caractères très nets de la putridité : il a une odeur très évidente d'eau sulfureuse, et quelques minutes après on y constate la présence du sulfhydrate d'ammoniaque. Il contient peu de microrganismes, mais il en contient. Toutefois l'intensité des phénomènes phlegmasiques qu'il provoque n'est point comparable à celle des phénomènes engendrés par le pus putride type, y compris celui des plaies. Les abcès développés par l'inoculation sont ordinairement
(1) Chauveau, le Poison pyohémique, etc. (Revue scientifique, 1872, t. lil, p. 111).
bémns, le pus en est à peu {rès inodore et peu ipMogogène. Pour obtenir un phlegmon terminé par «n aboès à pus puliide assez irritant pour d^erminer par «on transport sur les animaux des phlegmons gangréneax mortels, il a falhi injecter à peu près pur idu pus pyohé* mique k 'Odeur sulfureuse.
Les 'travaux de M. Ghauveau ne s ^arrêtent .encore ^pa^ là. Après Jes injections hypodermiques, cet infatigable chercheur pratiqua des injections ioadravasculaires (i)« Les résultats concordèrent enûèremeot avec ceux d^ inoculations sous-culanées ; >je me bwnerai k en relater tes conclusions finales :
l"" La sérosité des humeurs inflammatoires débarrassée des éléments solides est éminemmient fKyrogèi^.
2" L'huimeur 'Complète est |)yrogène et phliti^iB^èBe.
Mais il s'agissait de savoir par qiuel pf^K^dé^mécanique l'activâté phiogogàme localise «es effets «Aans les viscères. Le ^mécanisme «unique, d'après M. dhauveau, est ia rétention >âe l'agent pblogogène. Cette réteaition a d'aâ* leurs ilieu de >deuK manières : i'' Par embolie on amèt dans les capillaires, lorsque les igiobudes efftcaoes ^sont agglomérés et incapables decii^culer^etlàiestle lien entre k doctnine ûe l'esnbolie et la doctnine de la pnofriéÉé pblogogène ; T Pslt rétraction ou coœitcadtion ées cêfâr âaires, c'est-à-diite, piar le procédé soupçoni&é par ^jlâaeset -et M. SédiUot, déinoi^é par Btricker et ses «élèwes, tit mroqïié par M. Hayem lorsque les glabuies sont d'ute ténuité telk (qu'ils peu vend; ëhrement 'Cir.caiiler.Stricker (^ (1865), Leideedorf .et^icker .(3) <i865X 'Ot Joly (4
f(4>) OhavMeau, Kieyiie ^oientifiquo, ûtilî, ± IIl, *p. 516.
{%) Strickec, ueber dieCapillareo filutgefasse ia .der Mickhaut des Froscbfli (Sitzungsberidhte dcr Wiener Âkademie, 1865). — Studiea uber dem Bau und •tlas Leben der caftHIaren d^liiigefiiste (Sbidem, 186S»).
(3) Leidesdorf und Stricker, Studien iiber die Histologie der £ntzundung9lerde (Siissuon^sbâriolite der ^Wiener Jbkademie, tô6&).
(4) Joly, ueber traumatische Ëncephalitis, Stricker's Studien, 1870.
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(4870) (ml en effet démontré qu'une molécule de matière irritante ne peut passer dans un capillaire sans en proTOquer la contraction ^t s'engager ou s'inoculer dans l'épaisseur de sa paroi. En résumé, M. Ghauveau avait clairenaent démontré:
4* L'eristence de la propriété phlogogène du pus sain et du pi9s pN:^ride;
2° Le rôle essentiel joué par les élémewts corpusculaires dans la naanifestation de cette propriété; si bien qH'il faut concltme que le principe actif ptilogistique réside ©n ces élémen ts ;
3" L'activité pMogogène considérable des humeurs putrides non fiiti*ées ;
4° L'activité phlogogène propre des microi^anismes de la putréfaction.
Des faits ^t des observations nombreuses vinrent d'ailleurs confirmer les expériences de M. Chauveau,
Klebs, en 1872 (1), se déclara catégoriquement contre la séparatiofn établie par Hueter, à la suite de Virchow et de son éeok, entre la septicémie et la pyoJiémie. Il affirma l'ideatité de ces deux maladies en se fondant sur le Eût, évident pour lui, que les métastases (infarctus et abcès) accompagnent aussi souvent les accidents de la septicémie pure sans embolies que les accidents de la pyobénaie avec embolies; c'était assez dire que les migrations emboUques n'étaient pas indispensables à la production ées abcès, et qu'il suftisait de la pénétration dans le sang de principes septiques phlogogènes.
Samuel, en 1873 (2), se rangea à la même opinion. On verra plus loin (voy. Théorie des germes) le rôle que Birch Hirschfeld (1873) et Hueter lui-même ac-
(i) Kl0bft,4eïtrage zar patholo^scben Anaioane dor Schasswunden, Leipzig 187i.
(i) Samuel, aeber die Wirinnf des FaulnrésprocesAes anf dca Leben^en Organismos. (Ai«hi¥ fur exfMsrim. Pathol. imd Pharm^ 1873, B. U, n"" 4, S.
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cordèrent aux bactéries et aux monades dans la genèse des abcès.
D'autre part Béhier et Liouville (1), M. Hayem (2) affirmèrent, en 4873, avoir indubitablement provoqué, non pas d'une façon constante il est vrai, des abcès métastaliques véritables par la simple injection d'un liquide septique dépourvu de toute particule solide capable de jouer le rôle d'embolie.
M. Vulpian (3) crut même pouvoirinvoquer la rapidité avec laquelle la mort survient en général après les injections de liquides septiques pour expliquer l'absence fréquente de ces lésions : « Ces faits, dit-il, sont de vrais types de septicémie à marche aiguë ou suraiguê. Je crois qu'il faut séparer de ces cas ceux oix la mort n'arrive qu'au bout de plusieurs jours. On trouve alors d'autres lésions qui ont été bien étudiées par M. Béhier et dont quelques-unes ont au moins une ressemblance avec des altérations d'infection purulente. y>
Toujours en 4873, M.Feltz (4) essayamêmede différencier anatomiquement les infarctus purement septiques, c'est-à-dire purement phlogogènes, des infarctus où intervient un processus embolique. « Les infarctus qui naissent par l'inoculation des principes septiques, dit-il, son t caractérisés par ce fait que dans la zone d'élimination, au lieu d'une génération leucocy tique on voit s'établir une dégénérescence granulo-graisseuse ou colloïde qui amène la destruction des tissus au moins aussi vite que la suppuration. y>
(1) Béhier et Liouvilln, Bulletin de l'Académie de médecine de Paris; Discussion sur la septicémie, 4 février 1873.
(2) Hayem, Société de biologie, If 72, 21 décembre: sur la Septicémie.
(3) Vulpian, Bulletin de l'Académie de médecine de Paris, Discussion sur la septicémie, 1er av|.i[ 1873, p. 403.
(4) Feltz, Recherches expérimentales sur la pathogénie des infarctus et des processus inflammatoires daus la septicémie (G. R. de l'AcadéMiie des sciences, 1873, 2 juin).
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Mais c'est assez sur ce sujet ; l'histoire de la doctrine de la propriété phlogogène du pus ou de tout autre agent se confond désormais entièrement avec l'histoire de la théorie des germes, qui démontre le bien fondé de cette doctrine et découvre le principe actif phlogogène.
En résumé, sans nier les migrations emboliques dans la pyohémie, on peut affirmer :
l^^Que l'intervention d'un agent phlogogène excitateur des inflammations môtastatiques est évidente et indispensable ;
2** Que le pus est phlogogène et que, dans le pus, les globules sont les agents de cette propriété;
3° Que les éléments corpusculaires des liquides putrides sont phlogogènes;
4** Que les migrations emboliques ne sont point nécessaires, mais qu'elles sont fréquentes et n'ont pas d'autre rôle que de disséminer le principe phlogogène dans les organes ;
5*" Que l'agent phlogogène isolé peut se passer de véhicules et de migrations emboliques et peut être spontanément arrêté dans les tissus où il va manifester sa puissance.
Mais en quoi consiste le principe actif phlogogène du globule de pus? quelle est sa constitution ou sa composition? c'est cç que nous dira la théorie des germes.
CHAPITRE VI
9em rap|H»rt0 existant et eimstatés entre la i^y^hénrie et les maladies osseuses, et en
La gravité particulière des fractures avec plaies a été reconnue de tout temps ; mais pendant de Longues années les rapports existant entre les accidents de la résorption du pus ou de la phlébite et les inflammations des os ne furent en réalité qu'entrevus.
En 4790, J.-L. Petit avait spécialement désigné la présence du pus dans l'intérieur des os comme l'une des principales causes du reflux des matières purulentes (1).
•Hodgson en 1815 (2), Breschet en 1819 (3), Breschet et Villermé en 1820 (4), avaient étudié la phlébite dans les cas de fractures par armes à feu ou d'anoputation et en avaient remarqué la fréquence; Velpeau, ea 1823 (5), avait rapporté comme type d'infection purulente une observation de a: fracture comminutive du tibia compUquée de plaie, d'ostéomyélite et d'infectioa purulente )>.
(1) « Les causes du reflux des matières purulentes, dit-il, sont : 1" la disposition et la structure de certaines parties, en conséquence de quoi le pus est plus longtemps à se former et à se manifester, mais surtout celles où il peut le plus facilement séjourner, comme sont la tôte, le péritoine, le ventre inférieur, les articulations, les passages des tendons, l'intérieur des os, etc. » J.-L. Petit, Traité des maladies chirurgicales, 1790, édition, 1837, p. 312.
(2) Hodgson, a Treatise of tbe Discase, etc., 1815, t. II, p. 419.
(3) Breschet, de la Phlébite, in Jour, compL du Dicl. des sciences méd.,
(4) Breschet, Villermé, art. Phlébite du Dict. des sciences médicales, 18S0, p. 347 et suiv.
(5) Velpeau, thèse citée, 1823, p. 2-2.
PTOH-ÉMIE ET OSTÉOMYÉLITE. Ml
Cruveilhier (1) (1826) ^vait constaté dans une expérience célèbre la puissance d'absorption de la moelle des os. Il avait coupé la cuisse d'un chien à sa partie moyenne et déposé du mercure dans la cavité de la moelle. L'animal mourut au bout de quelquesjoure. Cruveilhier retrouva des parcelles de mercure dans les veines principales de l'organe médullaire, dans celles du membre injecté, dans la veine cave inférieure, le foie, les poumons, etc.
Blandin, en 4^29 (2), avait traité en particulier « des accidents très fréquents à la suite des amputations ^, et 2 tinrait insisté sur la phlébite des veines du tissu propre * de la m^le«des os pour rendre compte des cas où il était impossible de découvrir la moindre trace d'inflam- «lation dans lies autres veines.
Cruveilhier (3) (1 833-S4) avait signalé le danger partîeiilier de la phlébite des veines des «os pour la genèse -de l'infection purulente. La phlébite des os était même la réponse sans réplique €>pposée à ceux qui objectaient f absence d'inflammation des veines des parties molles.
Velpeau(4) (1839-41) avait dit que les inflammations <de6 os étaient souvent le point de départ de l'infection purulente. Bérard aîné (5) (ï 842), Monneret et Fleury (6) (4î844-47) avaient aiu«si accordé une importance con- «dérirt)le à ila çrfilébite des veinules du tissu osseui 4n -pério^ et de la moelle.
(1) Cruveilhier, Mém. cité in Nouvelle bibliothèque médicale, 1826.
'{t) iBlandin, iftléin. 'oité in Journal tiebdomadoire, 4^9/1. il, ip. 57.dL
(3) Cruveilhier, Ânat. path. avec planches, 1833; t. I, .2« j)arlie, pi. i„ i$, 3, liv. XI. — Art. Phlébite du Dictionnaire en 15 vol., 1831.
{4j i^Telpeau, Leçons orales, 184t, -t. 'III,p. 1.
(5) « La suppuration des veinules des os, avait dit Bérard, est malheureu- •ement une conséquence 'fréquenle de leur division, et c'est là >u»e dest^auses du danger ides amputations dans la continuité des membpes. >» Bérard aine, art iRos du Met. «n 30 toI.^ 1842, p. 4^.
.(6) Momieret 6t Fleury, art. Pyohémfe in Gompendium <Ae méd. praticfue, 1847, p. 269.
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Mais, en somme, jusqu'en 1853 aucun traité de pathologie interne, aucune publication spéciale n'avait encore décrit l'ostéomyélite, ni, à plus forte raison, positivement étudié et spécifié les rapports existant entre cette maladie ou les autres phlegmasies osseuses et la pyohémie.
En 1853, Chassaignac (4) publia ses travaux sur les abcès sous-périostiques et sur l'ostéomyélite et créa le nom de typhus des membres pour désigner cette dernière maladie. Cette dénomination, en rappelant les caractères typhiques de l'inflammation osseuse, indiquait bien les points de ressemblance qui la rapprochent de la pyohémie; mais, en vérité, Chassaignac ne poursuivait nullement la démonstration d'une similitude entre les deux maladies.
C'est Th. Valette, en 4855 (2), qui le premier établit cliniquement et anatomiquement, sur de nombreuses observations et de nombreuses autopsies, les rapports existant entre l'ostéomylite et l'infection purulente ; rapports tels qu'il y avait, d'après Valette, une sorte d'identité entre les deux maladies. Les principales conclusions étaient en effet les suivantes :
« 4° L'ostéomyélite des amputés peut se présenter sous la forme aiguë et sous la forme chronique ;
» 2° Dans les deux cas elle s'accompagne presque toujours de l'infection purulente, sans qu'on puisse admettre que l'un des accidents a occasionné l'autre; ils semblent naître simultanément sous l'influence des mêmes causes générales.
y> Les caractères anatomiques généraux sont ceux de l'infection purulente, »
Le doute subsistait donc, après la lecture de cet im-
(1) Chassaignac, Ostéomyélite spontanée diffuse, (G. R. de TAcad. des sciences, 21 novembre 1853. — Gazette médicale de Pans. 1853, p. 769).
(2) Th. Valette, sur rOstliéomyélite des amputés, analysé par Marjoiiu à la Société de chirurgie, le 12 décembre 1855 (Gazette des hôpitaux, 1855, p. 594).
PYOHÉMIE ET OSTÉOMYÉLITE. 349
portant travail, sur la question de savoir si l'ostéomyélite n'était pas simplement une lésion pyohémique, ou si au contraire la pyohémie n'était pas la conséquence presque fatale de l'ostéomyélite.
En la même année 1855, M. Gosselin (1), après avoir énoncé devant la Société de chirurgie la théorie que l'on sait sur les infections par les plaies (voy. p. 493), signala les dangers particuliers des lésions des os (fracas ou contusion) au point de vue de la production de ces infections et chercha môme à s'en rendre compte, ce Toutes les blessures, dit-il, ne sont pas suivies d'infection; celles qui y exposent le plus sont celles des adultes, dans lesquelles les grands os de l'économie sont coupés , broyés, surtout quand la blessure met ces os en communication avec l'air et quand cet air est préalablement altéré par des matières organiques comme dans les salles d'hôpitaux. Il faut donc qu'il y ait dans la lésion des os une condition favorable à l'intoxication. Ici, nous avons à choisir entre deux hypothèses : r Ou bien les os ont un pouvoir d'absorption plus grand que celui des parties molles; ils s'emparent des produits putrides et délétères provenant de la décomposition du sang, de la lymphe et du pus, produits que les parties molles elles-mêmes, à l'exception peut-être des grosses veines, n'auraient pas eu le pouvoir d'absorber. » Mais cette hypothèse n'est guère plausible, et d'ailleurs elle n'expliquerait pas la différence de gravité de l'ostéomyélite au point de vue de l'infection purulente chez les enfants et chez les adultes. Tout ce qu'on peut admettre, c'est que les os augmentent d'autant l'étendue de la surface absorbante. — « 2** Ou bien les os fournissent eux-mêmes la substance qui, s'altérant au contact de l'air, et parfois sans ce contact, se change en un poison
(1) Gosselin, Remarques sur les fractures en V ou cunéennes et sur les infections auxquelles elles donnent lieu (Mémoires de la Société de chirurgie, 1K55, t. V, p. 147, publié en 1863).
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qu'absorbent ensuite les veines soit des parties molles, soit des os eux-mêmes. Je ne puis croire que les sels terreux soient aptes à jouer ce rôle; mais je vois dans, les os uûa substance organique albumineuse e t graisseuse, lamoelle, dont les altérations au. contact de l'air^ après la mort, donnent des produits de mauvaise odeur et dont les lésions pendant la vie pourraient bien donner naissance! h des produits septiques et au poison que nous cherchons. ï> L'absence de cet élément dans les parties molles donne à cette hypothèse une valeur toute, spéciale.
En 1858, à propos des ostéites épiphysaires des ado^ lescents, M. Gosselin (1) revint encore paasagèremen* sur les conditions infectieuses particulières créées par b maladie osseuse.. « Dans la maladie dontnous nous occu*pons, dit-il, Tinfectiôu arrive, selon moi, parce quft le pus, provenant d'un organisme épuisé par une fièvre grave, s'altère facilement et fournit des matériaux toxiquesaucontactde l'air, et parce que ce môme organisme affaibli ne peut lutter efficacement contre l'atteinte de l'empoisonnement miasmatique purulent. > C'était une explication un peu différente de la précédente; mais cette, différence. était en rapport avec le siège varié des deux maladies : Tostéite épiphysaire et l'ostéomyélite.
En 1850, Chassaignac (2), dans la description qu'il donna des symptômes de l'ostéomyélite, reconnut la fusion symptomatologique de cette maladie avec la pyohémie. Le tableau qu'il traça de la maladie osseuse se rapporte en partie à l'infection purulente. « Les symptômes généraux, dit-il, sont de ceux qu'on a coutume de rencontrer dans les affections qui, soit par leur nature, soit par leur intensité, portent dans l'organisme
(1) Gosselin, Mémoire sur les ostéites épiphysaires des adolescents (Archives générales de médecine, 1858, t. XU,5« série, p. 513).
(2) Chassaignac, Traité de la suppuration, 1859, L I, p. 475.
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«S: trouble profond. Quelques-uns même se rattachent aux phénon!feène& typhoïdes.
a: Tout à fait au début, prostration, accablement, état fébrite inteifâe, s'amaonçant dans les cas graves par un firissoQ pénétrant. Ce frisson s'observe aux diverses pér riodes de la maladie, d'abord au début ; en second lieu, mais cela n'est pas bien démontré, lors de l'invasion purulente des articulations;, enfm comme phénomène kâdal de. Finfectioii purulente, quand cette; dernière vient compliquer l'ostéomyélite. Ce frisson est toujours suivi éd sueurs et s'accompagne ou est précédé de la teinte îstérique de la peau, coloration que nous n'avons pas •iiaeirvéedasBS les cas d'osléomyélite où il n'y a pas d'infection puruleate. » Ghassaignac distinguait donc l'ostéonyélite avec iaifection purulente de l'ostéomyélite sans infection purulente.
En 1860,, J. Roux (1) signala les dangers de l'ampatatioa secondaire pratiquée dans la continuité d'un membre atteint d'ostéomyélite; il prétendit que l'ostéomyéhte dominait toute, la chirm^gie consécutive des coups de feu avec fracture et se compliquait souvent d'infection purulente.
M. Legouest (2) (1860), tout en contestant la nécessité et la fatalité de l'ostéomyélite des os atteints de €a«|vdefeu, affirma que « l'ostéomyélite aiguë ne peut être distinguée de l'infection purulente, comme le prouvent un grand nombre d'observations y>.
Ghassaignac, en 1859 (3), avait attribué une grande importance au pus huileux, comme signe de l'ostéomyélite aiguë; c'était même pour lui une des causes des acci-
(1) J. Roux, des Amputations secondaires à la suite des coups de feu, et discussion qui suivit cette communication (Bulletin de l'Académie de médecine, U avril, 1860).
(2) Legouest, Lettre à M. le président de TAcadémie de médecine (Bulletin de l'Académie de médecine, l^^ mai, 1860).
(3) Ghassaignac, Traité de la suppuration, 1859, t. I, p. 475.
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dents qui caractérisent cette maladie; mais il n'avait pas établi de rapport entre ce caractère huileux du pus et la production de l'infection purulente.
En 1862, Wagner (1), convaincu de la relation à établir entre l'ostéomyélite et la pyohéraie, en chercha la raison dans l'embolie graisseuse. La graisse médullaire que l'on retrouvait dans le pus huileux passait, d'après lui, dans la circulation et allait produire des embolies capillaires dans les viscères. Il prétendit que l'inflammation déterminait une augmentation de pression dans le canal médullaire, et que la moelle liquide était ainsi exprimée à travers les canalicules de Havers sous le périoste et livrée à l'absorption. Les embolies graisseuses étaient d'ailleurs une cause générale de la pyohémie.
Wagner essaya de contrôler ces hypothèses par des expériences, il injecta de la graisse liquide dans les veines: il réussit à produire des embolies, mais point d'abcès.
Bergmann, en 1863 (2), développa la théorie de Wagner sans y rien ajouter.
0. .Weber (1864) (3) fit aussi des expériences sur les embolies graisseuses, à la suite desquelles il affirma que les très fines émulsions de graisse ne causent dans la circulation que des dérangements très passagers ; qu'au contraire la graisse non émulsionnée cause l'asphyxie, mais jamais ni infarctus ni abcès, à moins que l'embole graisseux ne soit chargé de principes septiques.
En 1864 Schwick (4) relata les expériences de Wagner et de Weber et confirma l'opinion de ce dernier.
En même temps Uffelmann (5) insista sur Timpor-
(1) Wagner, die Capillarembolie mit flussigen Fell,cinc Ursachc der Ppmie (Archiv. der Hcilkrundc, 18C-2, B. lll, Seite 221).
(2) Bergmann, zur Lehre von der Fettembolie. Dorpat, 1863.
(3) 0. Weber, Mém. cite in Deutsche Klinik, 1864. — Handbuch der Allgomeinen und speciellen Chirurgie, 1865, B. I, H. I.
(4) Schwick, de Embolia adipe liquida effecta, Dissertatio, Bonn, 1864.
(5) Uffollmann (A.), Embolie der Lungencapillaren mit flussigcn Fetl rZeilschrift fur ration. Mcdicin, 1864, B. XXIII, Seite 217).
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tance des embolies graisseuses et essaya de les généraliser à la pathogénie de tous les abcès viscéraux.
Peu après Fayrer (de Calcutta), en 1865 (1), publia plusieurs observations de fractures compliquées d'ostéomyélite aiguë et suivies d'infection purulente; il vit entre les deux maladies une relation comme de cause à effet et conseilla l'amputation comme moyen curatif. En revanche Allen (2) (1 865) déclara ne reconnaître entre les deux maladies que des rapports incertains.
Cependant M. Dubuisson-Christot (3) (1865) prouva expérimentalement :
l** Que l'organe médullaire des os longs est celui qui, de tous les organes, jouit de la puissance d'absorption la plus active ;
2° Que cette fonction se fait d'autant plus rapidement que les os sont plus rapprochés du centre de la circulalion;
3^ Que la plus large part de cet acte physiologique doit être attribuée aux vaisseaux nourriciers des os longs.
En 4866, Busch (4) remplaça sur des chiens et des lapins la moelle des os par de Thuile colorée avec du cinabre. Au bout de 5 ou 10 minutes, il prétendit avoir trouvé dans les poumons des embolies graisseuses colorées par le cinabre.
En 1867, Fayrer (de Calcutta) (5) confirma de nouveau ses conclusions de 1865, en les appuyant sur de nouvelles observations très concluantes.*
D'autre part Masse (6) (1867), pour qui Tostéo-périos-
(1) Fayrer, Indian Aimais of motlical Sciences, 1865, octobre.
{i) Allen, Ueniarkson thc pathological Anatomy of Ostéomyclitis with Cases (American journal of tlie med. Sciences, 1865, janvier, p. 60).
(3; •Dubuisson-Cliristot, Sur la moelle des os, thèse de Paris, 1865.
(A) Busch, ueber Fettembolie (Virchow's Archiv. fur path. Anat., 1865, B. XXXV, S. 3-25).
(5; Fayrer, Médical Times and Gazette. 1867, 7 septembre.
(()) Masse, des Abcès sous-périosti<iii<?s aigus, thèse de Paris, 1867, p. iî5.
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tite aiguë et Tostéomyélite ne faisaient qu'une seule et même maladie, avança que dans rostéo-périostite aiguë les symptômes typhoïdes sont le prélude de rinfection purulente, et que la facilité et la fréquence de cette infection sont la conséquence du siège de la maladie. Il expliqua comme il suit le mécanisme de l'intoxication : « En vertu de la présence des éléments embryonnaires (sous le périoste), Tinflammation augmente rapidement en intensité et quelquefois aussi en étendue; les premiers désordres qui en résulteront seront, outre l'accumulation de matière plastique, la rupture des tractus fibro-vasculaires et le décollement du périoste. Or ces tractus fibro-vasculaires rompus forment autant d'orifices béants prêts à aspirer la matière septique pnrulente, qui se produit avec une promptitude extrême, car, comme le faisait remarquer Giraldès, l'effet de la maladie est de déterminer tout d'abord une sécrétion de pus. Si maintenant nous joignons à ces conditions la grande vascularité du périoste, la résistance qu'il oppose à la distension que lui font subir les produits morbides accumulés au-dessous de lui, nous comprendrons le passage dans le torrent circulatoire, la résorption purulente et, partant, les manifestations typhoïdes. »
Toute séduisante qu'était d'ailleurs cette explication, elle restait insuffisante. Comment comprendre en effet, d'après le système de Masse, que l'infection purulente ne complique pas toujours même la plus simple périostite aiguë? C'est qu'à l'effraction des vaisseaux ouvrant une large porte aux produits toxiques il faut joindre la suractivité de la production du poison dans telles ou telles conditions d'inflammation de la moelle, comme l'avait si bien dit M. Gosselin.
D'autre part, M. Ollier (1) (1867) insista sur la puis-
(l)Ollier, Traité de la régénération des os, 1867, t. I, p. 131.
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sance d'absorption de la moelle. € Des liquides injectés pénètrent rapidement dans le torrent circulatoire, ditil, et, dans les plaies des os les matières septiques peuvent suivre cette voie pour pénétrer dans l'économie; de là les dangere qu'on a toujours attribués à la décomposition et à la putréfaction de la moelle. > Mais M. Ollier ne lit aucune expérience originale ; il se borna à rappeler œlles de M. Dubuisson-Chrislot et en particulier les injections de cyanure de potassium (10 gouttes d'une solution concentrée) mortelles en 40 ou 20 secondes.
M. Feltz pratiqua, en 1868 (1), un nouveau genre d'expériences : il provoqua une ostéomyélite à deux lapins en implantant un clou de plomb dans le canal médullaire de leur fémur. Les deux animaux moururent et offrirent des infarctus dans les poumons et les reins, a De ces deux feits, dit-il, nous pouvons conclure que dans certaines circonstances les lésions osseuses graves déterminent des modifications du sang, par apport dans ce liquide de produits venant évidemment des foyers fracturés. De jrfus, il est prouvé que des détritus de cette nature peuvent voyager dans le torrent circulatoire et se déposer dans certains capillaires, par suite de causes qui nous sont inconnues, pour y provoquer des infarctus. »
Encore en 1868, Busch (2) s'efforça de déterminer définitivement la valeur des embolies graisseuses. Il démontra que^ comme on l'avait prétendu, elles ne sont dues ni à l'agonie ni à la dégénérescence des capillaires, mais qu'elles coïncident le plus fréquemment avec les grandes blessures des os. Il soutint qu'elles sont principalement constituées par de la moelle osseuse ; qu'elles produisent des ecchymoses et des apoplexies capillaires ;
(1) Feltz, Traité des embolies capillaires, l^e édition, 1868, et 2n>o édition
(2) Buschj.Beïtragc zur normalen und patholog. Structur der Lungen, 1868
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mais que la graisse n'étant pas phlogogène elles sont incapables de produire des abcès métastatiques, à moins d'être imbibées ou mélangées de produits septiques phlogogènes.
Cependant Mulot, en 1869 (1), reprit aussi la question et arriva à des résultats qui confirmaient fort peu la théorie des embolies graisseuses. Sur quatorze expériences d'injection d'huile dans le sang, ou de broiement de la moelle des os ou de fracture du tibia, il n'obtint d'embolie graisseuse (sans abcès, bien entendu) qu'à la suite des injections directes de corps gras dans le sang ou le canal médullaire. Ce qui semblerait prouver que les fractures et les ostéomyélites ne devraient guère donner lieu à ce genre de lésion. Toutefois il faut considérer que la pression qui se produit sous l'influence de l'inflammation est, comme l'a fait remarquer Ilueter (2) (1869), une cause puissante d'absorption, produisant des effets comparables à ceux de la seringue à injection.
En 1871, M. Gosselin (3) insista particulièrement devant l'Académie de médecine sur la question de l'ostéomyélite et de la pyohémie; il fit même de l'affection osseuse la condition sinon indispensable, du moins la plus favorable du développement de l'infection, a: Il est résulté de mes observations, dit-il, ce fait incontestable, que pour les coups de feu, ceux dans lesquels les parties molles sont intéressées sont très rarement suivis d'infection purulente, tandis que ceux dans lesquels les os sont intéressés et suppurent consécutivement en sont fréquemment suivis ; et cet autre fait non moins incontestable que, parmi les os atteints et suppurant consécu-
(1) Mulot, d'une Complication des fractures; thèse de Strasboui^, I8G9, n« 207, p. 19-31.
(2) Hueter, Handbuch, etc., 1869, B. I : die Septikâmischen Fieber, S. 3i.
(3) Gosselin, Bulletin de rAcadémie de médecine de Paris, 1871, 28 mai, p. 189.
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livement, les plus gros, savoir, le fémur, le tibia et l'humérus, y exposent bien plus que les petits, en commençant par le radius, le cubitus, et en finissant par les phalanges. » Quant à l'explication de ce phénomène, après avoir rappelé celle qu'il avait proposée en 4855, M. Gosselin soutint (4) qu'il se passe dans les os des phénomènes analogues à ceux qui se passent à la surface des plaies ordinaires: épanchement de sang qui se putréfie, escarres médullaires et autres détritus organiques. Mais la putréfarction est ici d'autant plus facile que, par suite de la liquéfaction de la moelle causée par l'inflammation, il se produit dans les os des espaces à parois rigides que Tair vient remplir. La fièvre traumalique est le résultat de cette putridité primitive ; elle commence, se continue, croît et décroît avec elle; elle cesse après élimination de toutes les putridités tant sur les parties molles que dans les os. « Mais trop souvent (2), lorsque le sujet était dans de mauvaises dispositions avant la blessure et lorsqu'il est dans de fâcheuses conditions sous le rapport de l'hygiène et de laéralion, la putridité continue dans le canal médullaire, la gangrène s'y propage, le pus y croupit, l'ostéomyélite y devient diffuse en môme temps que putride, et fournit des matériaux toxiques qui finissent par se faire jour du côté de la plaie et se mettre en contact avec les vaisseaux absorbants. (M. Gosselin n'accordait donc aux tissus osseux et médullaires aucune puissance d'absorption particuhère.) C'est alors que se développe trop souvent cette autre variété de fièvre qui caractérise rinfection purulente ou pyohémie. Il est vrai que les autopsies permettent de constater que le sang s'est altéré et que le pus a croupi dans une grosse veine de la région * malade en môme temps que dans le canal médullaire. On a pu trouver même la phlébite sans ostéomyélite.
(1) Gosselin, Bulletin de rÂcadémic de médecine, 1871, 16 août p. 6ii.
(2) Id., Ibid., 1871, 16 août, p. 6-2G.
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C'est qu'il s'était produit alors une phlébite putride. ) M. Gosselin formula donc ainsi une théorie complète des accidents traumatiques. Aux putridités du début correspond la fièvre traumatique, aux putridités consécutives la pyohémie. Dans les plaies des psurties mollas la source osseuse manquant, les putridités sont limitées et les accidents limités aussi ; on n'observe que les putridités a: consécutives dans le cas où une grosse veine, se trouvant au voisinage de la plaie, est devenue le siège d'une phlébite putride, ou bien dans ceux où, la cavité étant profonde comme dans les suppurations articulaires, le pus séjourne et croupit d'autant plus facilement. » Dans les plaies avec fracas des os € la gangrène et la suppuration de la moelle osseuse constituent une sourceféconde deces poisons organiques que les parties molles et leur graisse fournissent également, mais en proportions moindres et avec des qualités moins nuisibles j> . C'est donc h la fois l'abondance et l'excès de toxicité qui caractérisent le poison fourni par l'organe médullaire.
Chauffard (1), après avoir contesté la plus grande fréquence des accidents traumatiques dans le cas de plaies avec suppuration des os, ne put cependant nier que Tostéomyélite suppurée ne donnât à la fièvre traumatique un caractère insolite de gravité, ni qu'elle prédisposât à l'infection purulente; mais il se borna pour expliquer ce fait à invoquer la seule existence de l'affection osseuse, comme lésion surajoutée, doublant la lésion des parties molles, mais ne tirant aucune gravité spéciale de sa nature propre.
M. Yerneuil (^) confirma les rapports signalés par M. Gosselin et proposa pour les expliquer trois hypothèses :
i ° Le poison putride se forme plus aisément dans les
(1^ Chauffard, Bulletin de rÂeadémie de médecine, Paris, 1871, 22
(2) Yerneuil, Ibid.
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OS. Mais bien des faits de septicémie foudroyante sans plaie osseuse doivent faire repousser cette idée.
2** Le poison putride est plus énergique, plus actif quand le tissu osseux et en particulier le tissu médullaire concourent à sa formation. Rien ne le démontre ; d'ailleurs, les lésions veineuses, les plaies articulaires étant paiement fort graves, faudra-t-il invoquer aussi un poison veineux, un poison synovial? On arrive a posteriori à de semblables conclusions, mais il faut se garder d'en partir.
3** Les lésions osseuses prédisposent spécialement à la septicémie grave, parce que plus que toutes les autres elles permettent et favorisent même la pénétration continue, prolongée ou à fortes doses du poison putride.
L'inaptitude du tissu osseux à toute élimination, l'absence dans les os du tissu conjonctif, qui constitue le seul rempart à l'absorption, l'anfractuosité des plaies osseuses sont autant de preuves en faveur de cette hypothèse.
Peu après, Demarquay (i) (4871) déclara à son tour que « toutes les fois que, dans les cas de fractures avec plaies il avait constaté, pendant la vie, les signes de Tinfection purulente et après la mort les caractères pathologiques de cette affection, il avait constamment trouvé une ostéomyélite bien caractérisée affectant l'os ou les os fracturés ». D'ailleurs il fit remarquer que l'inflammation de la moelle ne pouvait être considérée comme l'effet de la pyohémie, puisqu'on ne la trouve pas lorsque les os ne sont ni fracturés, ni contusionnés ; c'en est donc bien la cause.
Demarquay vit dans la perméabilité des os aux liquides qui séjournent dans le canal médullaire la raison évi- <îente de la relation étiologique existant entre les deux maladies. Il considéra que l'abondance et l'excès de
(I) Demarquay, Note sur Vostéomyélite dans ses rapports avec rinfeciioa purulente (Bulletin de rAcadémie de médecine, Paris, 1871, p. 761).
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toxicité du poison médullaire étaient de pures hypothèses; tandis que la perméabilité des os était au contraire une propriété physique démontrable. Il en entreprit al0i.'s la démonstration par une série d'expériences. Il poussa, avec toutes les précautions de douceur et de lenteur nécessaires pour éviter la déchirure des tissus et l'effraction des vaisseaux, des injections de strychnine dans le canal médullaire des os à des lapins : ces animaux moururent empoisonnés. Sur une autre série de lapins il injecta « du pus dilué dans le canal médullaire, et les lapins sont morts d'infection purulente. A l'autopsie, on trouva tous les éléments pathognomoniques de cette affection. »
Il s'agissait de pénétrer plus avant dans l'intimité du phénomène et de savoir si les globules purulents s'introduisaient eux-mêmes dans la circulation.
Demarquay (1) pratiqua de nouvelles injections en se mettant toujours à l'abri de l'effraction des vaisseaux. Il injecta de la solution de fuchsine, de l'eau tenant en suspension du vermillon ou de l'oxyde de cuivre : la fuchsine, le vermillon, l'oxyde de cuivre passèrent dans la circulation et furent retrouvés dans les viscères. Il répéta les mêmes expériences sur tous les os longs du cadavre d'un enfant de huit ans, et toutes les injections vinrent ressortir par les veines émergentes des extrémités de ces os.
De tout cela Demarquay conclut à la pénétration des globules de pus eux-mêmes dans la circulation, et pour rendre compte de cette pénétration il émit l'hypothèse de l'ouverture directe des veines osseuses dans le canal médullaire, hypothèse que l'histologie déclare inexactb, ou bien leur cloisonnement par la simple membrane in-
(1) Demarquay, Recherches sur la perméabilité des os dans ses rapports avec l'ostéomyélite et l'infection purulente (Bulletin de l'Académie de médecine, 1871, p. 877).
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terne, incapable de résister à la plus faible pression. Mais dans cette dernière hypothèse la prétendue perméabilité résulterait en réalité d'une effraction vasculaire.
Demarquay faisait d'ailleurs assez bon marché de la putridité du pus. Après avoir rappelé certains cas d'ostéomyélite spontanée terminée par infection purulente, il ajoutait : « Et quand on songe qu'une contusion discrète du fémur par une balle a pu amener une ostéomyélite et l'infection purulente, on se demande naturellement comment le contact de l'air à pu modifier les éléments du pus et produire la sepsine, cause, suivant quelques pathologistes, de l'infection purulente. y>
Mais sans rien présumer au sujet de la sepsine, on peut toujours assurer que les cas d'infection purulente survenusà la suite d'ostéomyélite spontanée, avant toute incision cutanée, ne sont qu'exceptionnels, et ne peuvent par conséquent servir ni à infirmer ni à asseoir une doctrine. Une doctrine, en effet, doit répondre à la généralité des faits, mais ne saurait prétendre à les expliquer tous. La putridité des plaies et la septicémie concordent trop bien avec les symptômes cliniques de la pyohémie, et dirigent trop bien la prophylaxie chirurgicale, pour que quelques cas plus ou moins bien observés ou interprétés de pyohémie dite spontanée suffisent h prouver que ce ne sont que chimères et illusions. Au surplus, le pus de ces ostéomyélites spontanées n'est-il pas lui-même fétide? et a-t-on jamais positivement observé un exemple bien net de pyohémie sans suppuration fétide? La putridité ellemême ne peut donc être mise en question ; l'origine de la putridité, telle est quelquefois l'inconnue.
En 1872,Feltz (1) démontra aussi la puissance d'absorption des os et de la moelle. Il constata que les substances septiques et les alcaloïdes injectés dans le tissu
(1) Feltz, sur les Propriétés de la moelle des os (C. R. de l'Académie des sciences, 1872, 25 mars, p. 887).
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spongieux des os sur le vivant, sont absorbés et agissent aussi vite que si on les introduisait directement dans les veines, et en second lieu que le pus, le lait et les poussières fines, de quelque nature qu'elles soient, organiques ou autres, passent dans le sang et les organes splanchniques aussi facilement que si on les injectait directement dans le torrent veineux. Les aréoles du tissu spongieux seraient, suivant Feltz, en communication directe avec les veines.
En 1873, M. Spillmann (4), après avoir établi laléthalité rapide et presque fatale de l'ostéite aiguë typhique, qu'il distinguait de l'ostéite aiguë inflammatoire, ne vil pas de relation nécessaire entre le développement de l'infection purulente et l'apparition des symptômes typhiques dans l'ostéite aiguë (abcès sous-périostique ou ostéomyélite). Il combattit Tidée de cette relation nécessaire, en s'appuyant sur ce fait que les symptômes typhiques paraissent quelquefois avant le gonflement local, et que les malades ne succombent pas tous à la pyohémie. Il préféra admettre qu'il existe une cause générale, une prédisposition non définie engendrant la forme typhique de l'ostéite aiguë et lui imprimant son caractère de malignité.
Peu après, les expériences de Maas (2) (4877) et de Kocher (3) (4878) montrèrent que lorsqu'on empêche l'accès de l'air ou lorsqu'on s'oppose à la putréfaction du pus dans le canal médullaire, on prévient tous les accidents septicémiques ou pyohémiques.
Je citerai enfin une thèse de M. Flournoy (4) (4878), où
(1) Spillmann, des Différentes formes d'ostéite aiguë (Archives générales de médecine, mai et juin 1873, p. 16, du tirage à part).
('2) Maas, ueber das Wachsthum und die Régénération der RÔhrenknochen mit besonderer Berucksichtung der Callubildung (Archiv fîir klinische Chirurgie, 1877, B. XX, S. 708).
(3) Kocher, zur Aetiologie der acuten Ëntziindungen (Archi? fur klinisclM) Chirurgie, 1878, B. XXIII, S. 101-105).
(4; Flournoy, Contribution à Tétude de Tembolie graisseuse, thèse de Strasbourg, 1878.
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la question des embolies graisseuses fut sérieusement étudiée; puis une communication de M. Déjerine à la Société de Biologie (1879) (1). M. Déjerine fit sur les embolies graisseuses des expériences d'après lesquelles il se crut en droit de les attribuer uniquement aux fractures compliquées de plaie, surtout avec attrition de la moelle causant une ostéomyélite; mais il n'insista pas sur les rapports de ces embolies avec lapyohémie.
En résumé, et comme conclusion de l'étude des rapports a établir entre l'ostéomyélite et l'infection purulente, l'histoire me semble avoir démontré :
V Que l'ostéomyélite est une des causes les plus puissantes et les plus fréquentes de Tinfection purulente;
2° Que les os et la moelle osseuse enflammés fournissent les conditions les plus favorables à la putridité du pus, du sang et de la lymphe épanchés, et à l'absorption dies produits septiques résultant de cette putridité;
3"* Que les embolies graisseuses n'ont pas plus que les embolies d'une autre nature le pouvoii* de produire les abcès métastatiques de la pyohémie, à moins qu'elles ne soient imbibées de pus ou de principes putrides phlogogènes ;
A"" Que ni l'ostéomyélite ni les embolies graisseuses Qe sont indispensables à la genèse de la pyohémie.
(1; Déjerine, Société de biologie, Paris, 1879, 22 février.
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L'histoire des doctrines relatives à l'origine de la pyohémie et à la pathogénie des abcès métastatiques nous k conduit à admettre que, dans la pyohémie, il s'agissait d'une intoxication par un agent jouissant de la double propriété pyrogène et phlogogène, ou par deux agents, l'un pyrogène, l'autre phlogogène.
Que l'on admette soit la septicémie embolique, soit la pyohémie vraie, soit la doctrine du typhus chirurgical, soit la théorie de la phlegmasie des viscères sous l'influence de la dyscrasie, soit l'embolie, soit la doctrine de l'agent phlogogène, dans tous les cas il faut convenir que l'origine des accidents généraux et des lésions locales est un agent toxique, dont il convient de se préserver pour défendre les blessés contre la terrible infection purulente. Les uns veulent que cet agent soit contenu dans le pus même louable et pur ; les autres soutiennent qu'il ne se trouve que dans le pus putride. La dissidence est sans importance, si tous admettent l'existence de cet agent et sa présence dans le pus putride.
Les recherches entreprises pour arriver à la découverte de cet agent ont donné naissance à deux doctrines : les uns ont affirmé que le poison putride est un corps chi-
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nique, minéral ou organique, à composition plus ou inoins définie; les autres, comparant l'action de ce poison à celle d'un ferment, ont soutenu que c'est un corps oriranisé se reproduisant et se multipliant dans les liquides en putréfaction. De là deux doctrines : 1° Doctrine du poison putride chimique; 2° Théorie des germes.
CHAPITRE PREMIER
IHi poison pntrMe chimique.
Presque tous les expérimentateurs de la première moitié du siècle, qui ont constaté et étudié les propriétés toxiques des substances putrides, ont aussitôt recherché quel en était l'agent. La raison du travail de la putréfaction était, il est vrai, ignorée dans le principe, mais les produits ultimes de ce travail étaient connus; ce furent ces produits qui furent d'abord accusés de la toxicité.
Recherches de Gaspard, Bonnet etDelore. — Gaspard, en 18*22 (1), après avoir approfondi les phénomènes de l'empoisonnement putride, exposa que, « comme les substances animales et végétales en se décomposant par la putréfaction produisent de l'acide carbonique, de l'hydrogène sulfuré, du soufre et de l'ammoniaque, il serait bon de savoir lequel de ces principes a causé les effets observés ». Alors il injecta dans les veines à des chiens des solutions de ces diverses substances. Des solutions d'acide carbonique, d'hydrogène sulfuré et de soufre n'eurent que peu d'action, ou tout au moins les troubles qu'ils produisirent n'eurent aucune ressemblance avec les accidents de l'intoxication putride. Quant à l'ammoniaque, ses effets furent réels et même mortels; mais ils n'eurent pas de rapports avec les effets des matières septiques. Gaspard ne poursuivit pas ses recherches.
En 1834, Boyer (2) ne considéra dans le pus putride
(1) Gaspard, Mémoire physiologique sur les maladies purulentes et putrides (Journal de Magendie, 182!2, p. !25).
(2) Boyer, Mém. cité in Gazette médicale, 183i, 2U mars.
que deux corps chimiques, l'ammoniaque et l'hydrogène sulfuré. Il fit des expériences, et observa que l'ammoniaque était le seul de ces deux produits qui se comportât k l'égard des globules sanguins comme les liquides en putréfaction: elle dissout le sang; injectée dans les veines d'un animal, elle produit des symptômes typhiques et adynamiques, et engendre des hémorragies passives. Quant à l'hydrogène sulfuré, il ne produit que rarement des phénomènes analogues. Boyer conclut dès lors que l'ammoniaque ou le sulfhydrate d'ammoniaque était le poison putride.
Le sulfhydrate d'ammoniaque, découvert dans le sang putréfié par Vauquelin, fut aussi reconnu par Bonnet en 1837 (1) comme étant la raison chimique de la fétidité du pus altéré au contact de l'air. Bonnet en vit la preuve dans la coloration noire que donne le pus à tous les composés plombiques. Mais démontrer l'existence du sulfhydrate d'ammoniaque dans le pus ne suffisait pas pour en démontrer la toxicité. Quoi qu'il en soit, Bonnet attachait une telle importance à la présence de cette substance dans le pus, qu'il soutint que découvrir le sulfhydrate d'ammoniaque dans le sang c'était y découvrir le pus et faire du même coup le diagnostic post mortem de l'infection purulente.
En 4838, Gueterbrock (2) imagina que le principe actif du pus était un corps organique, sorte d'alcaloïde qu'il croyait avoir découvert et qu'il nommait pyiiie. Il négligea toutefois d'en déterminer la composition chimique.
Persoz, Nonat et Dumas (3) crurent, en 1841, qu'il pouvait se former de l'acide hydrocyanique pendant la
(1) Bonnet (de Lyon), Mémoire sur la composition de Fabsorption du pus (Gazette médicale de Paris, 1837, ;23 septembre).
(2) Gueterbrock, Essai physiologique sur le pus et la granulation (l'Expérience, 1838).
(3) Fersoz, Nonat et Dumas. C. R. de l'Académie des sciences, 1841, 19 juillet.
suppuration. Ils se fondaient pour cela sur la coloralion bleue ou verte que prennent quelquefois les pièces des pansements. L'acide hydrocyanique était, d'après ces auteurs, le principe toxique du pus putride. Mais aucune expérience confirmative de cette opinion ne fut rapportée.
D'Arcet, en 1842 (1), s'inquiéta peu de la nature du poison putride, dont il se borna à constater les effets. Il ne crut pas cependant à la toxicité du sulfhydrate d'ammoniaque, et pensa que le pus décomposé « doit ses propriétés délétères et vénéneuses à un composé orçanique volatil » (|u'il compara à un ferment.
Alors Conté (2) (1842) démontra expérimentalement que ni le sulfhydrate d'ammoniaque de Bonnet, ni l'acide hydrocyanique de Dumas n'étaient les principes actifs du pus putride. Il chercha en outre à prouver que ce sont les éléments propres du pus qui, en s'altérant aux dépens de l'air à une certaine température, revêtent une vertu toxique.
Henle, en 1843 (3), déclara avoir retrouvé la pyine de Gueterbrock dans le mucus. La pyine, qui n'était autre que de la mucine, ne survécut d'ailleurs pas aux analyses sérieuses du pus.
En même temps, Andral (4) (1843) accusa de nouveau les composés ammoniacaux du pus et les compara aux émanations cadavériques, a Ce ne sont pas les globules de pus, dit-il, qui par leur présence semblent nuire au sang; je crois bien plutôt que ce qui alors détruit et les globules du sang et la fibrine, c'est quelque chose qui n'est plus du pus, c'est le produit ammoniacal qui s'est formé aux dépens du pus lui-même; et si, comme on n'en peut
(1) D'Arcct, tlièse citée, 18i-2, p. -29.
(2) Conté, Recherches pour servir ù l'histoire de la suppuration (Gazelle médicale de Paris, 1812, 20 août).
(3j Uenle, Anatomie générale, traduction frauçaisc, 1813, t. I, p. 10-i. (i) Andral, Essai d'hématoloyio pathologique, 1843, p, 120.
guère douter, ce produit ammoniacal est aussi ce qu'on emporte sur la pointe d'un bistouri qu'on a plongé dans un cadavre putréfié; s'il constitue la base de ces émanations délétères qui s'échappent des corps animaux ou morts ou entassés pendant leur vie, on comprend comment, dans ces cas en apparence si divers, le sang doit éprouver une altération identique quant à sa nature, et qui ne peut varier que quanta ses degrés, et comment aussi des symptômes de même ordre doivent résulter de causes qui paraissent si différentes. »
En 1854, Xavier Delore(l) déclara avoir trouvé du suifhydrate d'ammoniaque dans l'urine des amputés et en général des malades atteints de pyohémie. En même temps il attira, le premier, l'attention sur la suppuration jaune ou orangée, qu'il supposa être un signe de pyohémie, et à laquelle il attribua pour cause la présence dans le pus de l'hématine du sang altéré au contact de l'air.
En 1855, Bonnet (2) insista de nouveau sur l'alcalinité du pus fétide due au sulfhydrate d'ammoniaque et ne reconnut pas d'autre origine à la toxicité des produits putrides.
II. Du poison putride de Pamim. — Les expériences n'avaient jusqu'alors porté que sur les produits ultimes de la putréfaction; Panum (3) (1855) reconnut que le maximum d'activité toxique des substances putrides existe justement aux premières heures du travail, alors que les produits ammoniacaux n'ont pas encore pris naissance. Il entra des lors dans une voie nouvelle. Il opéra sur des matières au début de la putréfaction, et prétendit
(1) Xavier Delore, Recherches sur le pus, thèse de Paris, I85i.
(2) Bonnet (de Lyon), Mémoire sur la nature et le traitement de l'infection purulente (Gazette médicale de Lyon, 1855, n» 1).
(Il) Panum, Bdragdil laercn om «len saakaletto putride eller septiske infektinn (Bibliotheck for Laogcr, April 1855, p. ^53-^85j; — zur Lchre von der putridcn oder scptischen Infektiouen (Schmidt's Jahrbiicher, 1H55, t. CI, Seitc 56-59).
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avoir isolé, par fillration, ébullilion et une série de traitements par l'alcool, le poison putride. Tout en gardant des réserves au sujet de la détermination chimique de ce poison, il soutint :
1* Que le poison putride est stable, fixe, non volatil;
2° Qu'il n'est décomposé ni par TébuUition ni par Tévaporation à siccité ;
3"* Qu'il est insoluble dans l'alcool absolu, soluble dans l'eau ;
4° Que les substances albuminoïdes que l'on trouve dans les liquides en putréfaction ne sont vénéneuses que parce qu'elles s'imprègnent du poison septique; mais que le lavage à grande eau peut leur rendre leur innocuité ;
5° Qu'au point de vue de l'énergie le poison putride n'a de comparable que le venin des serpents, le curare et les alcaloïdes végétaux.
Le poison de Panum différait donc de toutes les substances incriminées jusqu'à lui, substances que ce physiologiste avait d'ailleurs expérimentées sans succès. Panum injecta en effet, sans produire d'accidents graves, du carbonate d'ammoniaque, de la leucine, de la tyrosine, du butyrate, du valérianate et du sulfhydrate d'ammoniaque. Il essaya en outre comparativement des solutions putréfiées de sang, de chair musculaire macérée, de tissu cellulaire et d'excréments humains; il neconsitata aucune différence dans leur toxicité.
Par l'injection de l'extrait putride isolé par lui, Panum dit au contraire avoir provoqué tous les phénomènes de l'infection septique, d'une manière aussi caractéristique que par l'injection du liquide putride originel d'où il provient. D'ailleurs Panum avait soin de spécifier que cet extrait n'était nullement un corps simple, mais plutôt un composé de plusieui^s éléments toxiques ayant ensemble des rapports chimiques et pby-
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Biologiques, de même que l'opium est un composé de plusieurs alcaloïdes.
En 1860, et surtout en 1863, X. Delore (1) publia deux nouveaux et importants mémoires sm^ le pus jaune safrané (Ml jaune de chrome. Il soutint que le principe colorant est le même que celui de la bile et du pus bleu, et que e'est rhématine du sang qui subit dans nos tissus une modification que nous ne savons pas reproduire; il appuya son opinion sur ce fait, constaté par lui, que lorsque le pus est jaune safrané la surface suppurante dégage de rhéaaaatine avec ime coloration plus intense. Il insista en outre sur le rapport, qu'il avait cru reconnaître dès 1854, entre la suppuration jaune etlapyohémie.
Gross (de Philadelphie), en (2) (1864), se borna à «ssioiiler ie poison putride au poison des piqûres anatomiques; il soutint en outre son inoculabihté.
De leur côté, Billroth et Hufscbmitt (3) (1865) expérimentèrent l'acide sulfhydrique, le sulfure de car* bone, le sulfhydrate d'ammoniaque, une dissolution concentrée de leucine et une autre dissolution concentrée de carbonate d'ammoniaque. La leucine produisit une élévation de température de 1 degré. Les injections répétées de carbonate d'ammoniaque produisirent un abaissement passager de température de 4% 4 à 2% 3» L'urée, les dépôts alcalins d'urine, l'acide sulfhydrique, le sulfure de carbone, le sulfhydrate d'ammoniaque, l'eau distillée, l'acide acétique restèrent, sous le rapport des variations thermiques, absolument «ans effets.
(1) Xavier Delore, Gazette médicale de Lyon, 1860, p, 258. —-Gazette me-» dicale de Paris, 1863, p. 677.
(2) « Of the Nature of the Poison of Pyœmia, dit Gross, wôre être entircly ignorant. My own opinion is tiiat it is siniilar io, if aot identical witli, that whicli so frequently leads to sucli bad efTects in dissection wounds. Howewor this raay be, it is certain that it is somctinies, if not generally, inoculable. »» Gross, System of Surgery, Philadelpliie, 1864, Multiple abscess or Pyœmiaj t. I, p. 148.
(3) Billroth, Mém. cité in Archiv fUrKlin. Chir., 1865, Kap. Xlîl, S. 396.
L'acide sulfhydrique, resté inefficace entre les mains de Gaspard, Boyer, Bonnet, Billroth et Panum, sembla au contraire à 0. Weber (1) (1864-65) être le poison putride. 0. Weber tua un chat avec l8'",62 et un gros lapin avec S^%^A de cet acide en solution saturée. Dans cinq autres expériences, faites avec des solutions étendues, il produisit une affection très analogue à rinflammation intestinale que Ton observe dans la septicémie. Il constata toujours une élévation de la température.
0. Weber essaya aussi le suif hydrate d'ammoniaque; S^%^4i de ce composé suffirent dans un cas à tuer un chien, mais les effets furent inconstants; une seule fois, après des injections répétées, les symptômes eurent de l'analogie avec ceux de la septicémie ; il y eut toujours une diarrhée fétide.
L'acide butyrique agit encore entre les mains de Weber comme un poison ; mais les symptômes n'eurent aucune ressemblance avec ceux de la septicémie.
En résumé, d'après Weber, l'acide sulfhydrique serait le seul des corps expérimentés par lui dont l'action rappelât celle des liquides putrides. Mais les liquides putrides ne contiennent pas toujours de l'acide sulfhydrique, et ce corps lui-même n'a pas une efficacité bien constante; c'est pourquoi 0. Weber déclara se ranger à l'opinion de Panum, et admit que la composition du poison putride est loin d'être simple.
Hemmer (2), en 1866, dont le mémoire fut couronné à Munich, arriva, quant au poison putride, aux conclusions suivantes :
4^ Le poison putride peut être considéré comme un corps albumineux en voie de décomposition ;
(1) 0. Weber, Mém. cité in Deutsche Klinik, 186i, S. 484-493, cl 1865, S. 63.
(i) Hemmer, Mém. cité, 1860.
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2** Comme tel il ne peut être ni liquide ni gazeux ; il n'est pas volatil;
3* Le poison putride agit en quantité infinitésimale et peut être comparé sous le rapport de l'énergie aux poisons les plus actifs;
4** Le poison putride est soluble dans Teau et insoluble dans l'alcool;
5« Il résiste à une température de 100";
6° Il agit comme un ferment et détermine la putréfaction du sang ;
T 11 agit sur les matières albuminoïdes contenues dans le plasma du sang ;
8** On constate en général une grande analogie entre les injections putrides et les maladies infectieuses ;
9** Dans les maladies infectieuses, les matières morbides sont des poisons putrides ;
10* Ces matières ont les propriétés de ce poison;
11* Les actions diverses des matières morbides dans les maladies infectieuses tiennent à des modifications spéciales du poison putride.
On voit que ces conclusions étaient à peu près la reproduction de celles de Panum.
Quoi qu'il en soit, Hemmer entreprit encore une série d'expériences pour démontrer que les émanations putrides n'ont pas d'autre effet que de rendre l'air irrespirable et ne le rendent pas réellement toxique; qu'au contraire l'ingestion des matières putrides produit une septicémie fatale, de même que les injections souscutanées de liquides putréfiés.
Schweninger (1) (1866) confirma les expériences de Hemmer et ajouta seulement^ que le poison putride devient inactif au bout de sept mois et demi.
(1) Schweninger, iiber die Wirkung faulender organisclier Substanzen auf den lebenden Organismus (Bayerisclies Urztl. Intelligenzblatt, 186C, S. \'i-
Fischer (1) (1866) trouva dans le pus frais une substance analogue à la myosine, du protagon, du sucre, une combinaison acide de phosphore et de glycérine, mais point d'acides volatils. Dans le pus décomposé et putride, il trouva au contraire des acides butyrique, valérianique et formique, plus de la leucine. Il pensa que ces derniers produits devaient prendre une part considérable dans le développement de la septicémie et de la pyohémie.
Frese (2) (1866) prétendit qu'en faisant bouillir du pus pour en séparer l'albumine en le défibrinaût par le battage, on ne lui enlève aucune de ses propriétés, et que par conséquent le poison septique ne peut pas être considéré comme une substance- albumineuse.
En 1867, Millier (3) entreprit de prouver que la puissance toxique des liquides putrides était due aux sels de potasse. Or les phénomènes de l'empoisonnement par les sels de potasse diffèrent absolument des phénomènes septicémiques.
En 1868, Klebs (4) montra que le pus frais donne par la teinture de gaïac une vive couleur bleue, ce qui est la réaction de l'ozone. Il conclut de là que l'ozone est le principe pyrogène du pus.
m. De la sepsine de Bergmann. — C'est alors que parurent les travaux de Bergmann (5) (1 868) qui soutint que :
(1) Fischer, zur Lehre von dcn PySmie (Centralblatt fiir den mèd. Wîssenschaften, 1866, S. 225).
(2) Frese, experimentelle beïtrage zur aetiologie des Fiebers, Inaug. Diss., Dorpat. 1866.
(3) Mtiller, Experimentelle Studien uber eine Krankheits und Todesursache, in faulenden Stoffen, das sogenannte putride Gift; Dissert. Munchen, 1867.
(4) Klebs, ûber Oxydationsvorgange und Warmebildung (Sitzungsberichl der Berner naturf Gesellsch. von 18 april, 1868); — die Pyrogene Substanz (Centralblatt fur die med. Wissenschaften, 1868, n» 27).
(5) Bergmann, das Putride Gift und die putride Intoxikatîon ; Dorpat»
V L'action des substances organiques putréfiées n'est pas occasionnée par des animaux ou des organismes infépieu(»s; (Bergmann employa pour ses recherches des solutions traitées par Talcool à 90 ou 94% ou même Valcûûl absolu, ou encore Téther. L'alcool ou l'éther déterminait, disait-il, un volumineux précipité qui entraînait avec lui tous les organismes vivants, si bien qu'il lui a fallu jusqu'à vingt fiUra tiens pour obtenir un liquide clair qu'il chauffait à 100° pendant huit heures et injectait ensuite à des chiens ou à des lapins);
2° Le principe délétère des produits de la putréfaction ne réside pas dans les parties moléculaires et insolubles, mais dans les parties liquides et solubles ;
S" Ce principe est un corps azoté produit par la putréfaction et non un corps albumineux;
4*" Ce principe n'est pas volatil et n'est pas un corps simple.
Ce corps azoté, Bergmann (1) (1868) prétendit l'avoir isolé en opérant, en collaboration avec 0. Schniiedeberg, sur la levure de bière putréfiée.
Après avoir pris par des lavages sur un filtre toutes les substances solubles, il chauffa la liqueur au bain-marie avec de l'oxyde de plomb, jusqu'à consistance sirupeuse; il reprit par l'alcool et chauffa à l'étuve pendant vingtquatre à vingt-huit heures; il filtra et traita par l'acide sulfurique, qui précipita le plomb, puis par l'acide suifhydrique qui acheva la précipitation, Il refroidit; la leucine se sépara. H distilla l'alcool et reprit le résidu par l'eau. Cette dernière solution contenait le poison putride à l'état de sulfate. Bergmann lui donna le nom de sepsine (sulfate de sepsine). Cependant, de l'aveu môme de l'auteur, la sepsine agit bien à la manière des li-
(1) Bergmann und 0. Schmiedeberg, ueber das Schwefelsaure Sepsin (das Gift faulender Substanzen) (Centralblatt fiir die med. Wissenschaften, 1868 n* 32).
guides putrides, mais non pas d'une façon identique.
Berginann avait extrait la sepsine de la levure de bière; Schmidt (1) (1869) et Petersen (2) (1869) seraient parvenus à Textraire du sang putréfié.
Également en 1869, Zuelzer et Sonnenschein (3) prétendirent, d'autre part, avoir isolé un nouvel alcaloïde septique innommé, qui n'était pas la sepsine et qu'ils comparèrent à l'atropine ou à l'hyoscyamine.
Toutefois l'isolement de la sepsine ou de l'alcaloïde de Zuelzer semble exiger un talent de manipulateur qui n'est pas dévolu à tout le monde, et rares sont les chimistes qui y parviennent; si rares que ces substances ne sont encore ni officiellement reconnues ni classées.
Cependant a l'Académie de médecine, en 1 871 , M. Verneuil (4) accepta franchement le poison putride ou virus traumatique et crut à la réalité de la sepsine de Berginann.
M. Gosselin (5), moins affirmatif, se contenta de considérer l'existence d'un ou de plusieurs poisons putrides comme probable, sans qu'il fût encore permis d'en spécifier la nature ni la composition.
En 1872, M. Chauveau (6) insista sur la disparition de la toxicité dans les matières arrivées au dernier terme de la putréfaction, alors que leur oxydation est définitive et que leur réduction en acide carbonique et ammoniaque est parfaite. Or la sepsine et l'alcaloïde de Zuelzer avaient été extraites de matières complètement putréfiées. Ravitsch (7) (1872) refit encore de nouvelles expériences avec le sulfhydrate d'ammoniaque; mais il n'ob-
(1) Scbmidt, Untersuchungen iiber das Scpsin, Dorpat, 18G9.
(2) Petersen, Beïtrage zur Kenntnis, etc., Dorpat, 18C9.
(3) Zuelzer und Sonnenschein, Berliner klinische Wochensclirift, 1869, n* 11
(4) Verneuil, Bulletin de l'Académie de médecine, 1871, 18 avril.
(5) Gosselin, Ibid., 1871, 28 mai.
(6) Chauveau, Mém. cité in Revue scientifique, 1872, n» 2, 13 juiUet, p. 104.
(7) Ravitech, zur Lehrc von der putriden Infektion, 1872, p. 115.
tint pas des résultats plus complets que ses prédécesseurs.
En 1872 s'ouvrait la discussion sur la septicémie à l'Académie de médecine de Paris; la théorie du poison putride chimique perdit de plus en plus faveur à dater de cette époque et fit place à la théorie des germes. Ses partisans concentrèrent, en effet, leurs efforts contre la doctrine bactérienne, à laquelle ils opposèrent quelques faits expérimentaux, mais surtout des raisonnements. (Voy. Théoriedes germes, 424.) D'ailleurs nous allons voir les plus ardents défenseurs du poison putride et de la sepsine, Panum et Bergmann, sacrifier eux-mêmes à la théorie des germes, dans l'impossibilité où les mit leur bonne foi scientifique de se refuser à reconnaître l'évidente intervention de bactéries.
Convaincu qu'il s'agissait d'un ferment, mais ne croyant pas à l'action des organismes microscopiques ou ferments animés, Senator, en 1873 (1), pensa qu'il s'agissait d'un ferment albumineux qu'il prétendit avoir isolé. Il traita du pus et des crachats purulents par la glycérine et en précipita une substance qui, injectée dans les veines ou inoculée sous la peau, aurait joui de propriétés pyrogènes évidentes.
De même M. Onimus (2) (1873) soutint, devant l'Académie de médecine de Paris, la nature albuminoïde du poison putride. 11 appuya son opinion sur des expériences qui démontraient d abord, suivant lui, l'inanité de la théorie des germes, et qui prouvaient, en second lieu, que le virus de l'infection putride n'est point une substance dialysable, ce qui permet de le rapprocher des matières albuminoïdes. Il invoquait en outre des expériences d'injection de liquides putrides qui s'étaient montrées
(1) Senator, Beïtrage zur Fieberlehre (Centralblatt fiir die med. Wissenschaftcn, 1873, S. 8i).
(2) Ooimus, Bulletin de l'Académie de médecine, 1873, Il mars, 15 avril.
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toxique», bien qu'il crût y avoir détruit tous les microrganismes,
Pourtant Bergmann (1) (1873), tout en continuant à considérer la sepsine comme le véritable agent toxique pyrogène, se vit obligé d'accorder aux bactéries la pro* priété de fixer la sepsine, ce qui les rendait phlogogènes, (Voy. Théorie des germes.)
Max Wolf (2) (1873), Kussner (3) (1873) soutinrent, d'autre part, qu'il existait dans le pus pyohémique un agent toxique indépendant des bactéries, (Voy. Théorie des germes.)
Samuel (4) (1873), après avoir fait ressortir la confusion qui régnait encore dans la connaissance des produits chimiques de la putréfaction, admit l'existence d'un poison putride qui serait une combinaison de soufre et d'ammoniaque et qui engendrerait les phénon>ènds purement septiques.
De même, Hueter (5) (1873) considéra la septicémie pure ou infection putride comme étant causée par un poison chimique qu'il crut être la sepsine; mais il attribua la pyohémie à uiie infection par des monades.
En 1874, Kehrer (6) émit des doutes sur l'unité du poison et crut qu'il en existait plusieurs.
Panum (7) (1874), après avoir affirmé les conclusions de ses recherches publiées en 1855, exposa des argu-
(1) Bergmann, zur Lehre von den putriden Intoxikution (Dcutsch ZeiUchrift fur Chirur., 1873, B. 1, N. 4, S. 373.
(2) Max Wolf, ueber Pilzinjectionen (Med. Centralblalt, 1873, B. XI, N. 8, S. lU).
(3) Kussner, zur Bakterienfrage (Med. Centralblatt, 1873, B. XI, N. 32). (i) Samuel, iiber die Wirkung des Faulnissprocesses auf den lebcnden
Organismus (Archiv. fur oxperimcnt. Pathol. und Pliarm., 1878, B. H, N. 4, s. 317).
(5) Bueter, Abschnitte iiber Monadiimie, Pyamie in sciner allgemeineo Chirurgie; Leipzig, 1873.
(6) Kehrer, ttber das putride Gift (Arch. fur experim. Pathol. und Phann., 1874, B. II, N. 1,S. 33).
(7) Panum, das Putride Gift, die Bnktcrlen, die putride Infekiion, «Hier
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ments nouveaux. Il montra que Ton pouvait extraire du canal intestinal et des fèces, par des lavages à grande eau, une substance dont l'inoculation produit l'infection putride : que d'ailleurs il se pouvait que cette substance lût un corps chimique soluble, bien qu'elle ne fût pal absorbée par l'intestin pendant la vie, puisqu'une solu^ tion de curare est aussi bien réfractaire h l'absorption intestinale.
11 invoqua en outre, comme preuve de la nature cbi* mique du poison putride, l'absence d'incubation dans les phénomènes produits par les injections de liquides septiques. Il renouvela encore ses expériences de filtration et de traitement par l'alcool et par la chaleur.
D'autre part il dit positivement ne pas croire à la sepsîtie comme corps défini. Il fit remarquer en effet que la sepsine devait être employée à fortes doses pour être efficace, et que d'ailleurs on n'avait pas réussi à Fex* traire de toutes les substances putrides^ ni à l'extraire à tous les moments de la putréfaction. Il continua donc, en 1874, à croire à la constitution complexe du poison putride. Il ne peiisa pas que ce fût un corps albumineux, mais il admit que l'albumine coagulée pouvait le fixer et le concentrer. Il n'en fut pas moins obligé d'ailleurs d'accorder aux bactéries un rôle efficace dans la genèse des accidents septicémiques; il concéda, comme on le verra plus loin (Théorie des germes) , qu'elles possédaient à l'égal des coagulums albumineux la capacité de fixer et de concentrer le poison putride.
IV. De l'alcaloïde de Znelzer. —En 1874, Zuelzer(l) revint encore sur l'analogie qu'il avait cru constater
Intoxikation und die Scptikamie (Virchow's Archiv, 187 i, B. LX, N. 3 et 4, S. 301).
(i) Zuelzcr, uebcr putride Intoxication (Réunion des médecins allemands naturalistes à Breslau — Berliner kliniékche Wochcnschrifk, 1874, N. 49, S. 623).
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entre l'intoxication par l'atropine et la septicémie (dilatation pupillaire, paralysie intestinale, accélération du cœur). Il soutint en outre que les bactéries cultivées artificiellement et introduites en petites quantités dans la bouche, sous la peau, dans les vaisseaux de différents animaux, ne lui avaient jamais paru provoquer d'accidents septiques que lorsqu'il mélangeait au liquide de culture Os^^OS à 0^S05 de sulfate neutre d'atropine. En tous cas, il y avait une période d'incubation qui durait de 9 à 12 jours.
En même temps Riemschneider (1) (1874) affirmait aussi l'identité ou la similitude de l'atropine et de la sepsine. Mais rien n'est venu confirmer les faits avancés par Zuelzer et par Riemschneider.
En réalité, la théorie du poison chimique restait stationnaire et n'acquérait aucune démonstration positive. Ses partisans, au contraire, avaient été obligés d'en rabattre et d'accorder une place dans leurs conceptions à l'efficacité des microrganismes.
V. Poison chimique et ferment albumindide de A. Hiller, — Pourtant A. Hiller, en 1876 (2), s'efforça de définir la constitution et le nombre des poisons putrides.
Il formula d'abord les trois propositions suivantes comme conclusions des recherches expérimentales entreprises au sujet du poison putride :
1° L'effet des liquides putrides dépend de la quantité qui en a été absorbée (absolument comme pour tous les poisons chimiques connus) ;
2° Les liquides putrides ont des effets différents et engendrent des symptômes morbides variés suivant leur composition chimique ;
(1) Riemschneider, iibcr den Einfluss der putriden Intoxication auf deo Blutdruck. Dissert, inaug., 1874 (Centralblatt fiir Chirurgie, 1874, N. 39.)
(i) Arnold Hiller, ueber die Putride Gift (Centralblatt fiir Chirurgie, 1876, N. 10, S. 145; N. H, S. 161; N. 1:2, S. 177).
3"* Pour un môme liquide putride les effets toxiques sont en rapport avec le degré et l'âge de la décomposition; le maximum de la toxicité est atteint aux premières heures de la putréfaction .
Les propriétés et les effets des poisons absorbés dépendent donc de Taltération chimique des matières putrides.
A. Hiller condamna alors la théorie des organismes microscopiques, en raison du nombre immense et irrationnel d'espèces qu'elle serait obligée d'admettre.
Il trouvait d'ailleurs à la théorie chimique l'avantage de pouvoir expliquer les différences d'efficacité des matières putrides, et de rendre compte du rapport existant entre la toxicité et la quantité absorbée.
Après avoir rappelé les travaux de ses devanciers et insisté sur l'insuccès au moins partiel des recherches entreprises, les différents produits isolés et désignés comme étant le poison putride, voire môme la sepsine, n'ayant jamais qu'une toxicité analogue, mais non pas identique à la toxicité des liquides putrides, Hiller fit remarquer que les liquides putrides ne contiennent jamais isolément l'un de ces produits, mais qu'on les y trouve tous réunis. Aucun de ces corps (suif hydrate d'ammoniaque, carbonate d'ammoniaque, sels dépotasse, sepsine, etc.), ne réahse donc jamais complètement à lui seul les phénomènes de l'infection putride, tandis que leur mélange les réalise entièrement. Mais il importe de dire que Hiller ne tenta pas de faire la synthèse du poison putride, c'est-à-dire, de faire un mélange artificiel de sulfhydrate d'ammoniaque, de carbonate d'ammoniaque, de sels de potasse, de sepsine, etc., et de l'injecter dans les veines. Il conclut néanmoins que le poison putride n'est pas un corps simple, mais une com- • binaison compliquée dont l'efficacité dépend de la constitution de la substance en putréfaction et du degré de la putréfaction.
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D'autre pari, à l'exemple d'Onimus, de Bergmanu, de Cléraenti, de Schmitz et de Thin, Hiller soutint que le poison putride que l'on retrouve dans les liquides filtrés n'est pas à l'état moléculaire, mais qu'il est sduble. Il reconnut cependant que l'action des liquides filtrés se distingue de celle des matières en putréfaction non filtrées, en ce que ceux-là n'engendrent que des accidents généraux et point de lésions locales. Il en conclut quedan^les matières putrides il existe une partie phlogogêne mwlubie qui reste sur le filtre et une partie pyrogène soluble qui passe à travers le filtre.
Hiller protesta d'ailleurs qu'on ne peut inférer de ces faits à la nature parasitaire de Tagenttoxique.Les bactéries phlogogènes ne sont pas en effet les seules substances qui soient retenues sur le filtre : il y a en outre les éléments solides du sang, du pus, de la chair putréfiée. D'auciins soutiendront que parmi ces substances il n'y a qae les bactéries qui soient douées de propriétés toxiques; tel n'était pas l'avis de Hiller, qui pensait au contraire que le poison est formé aux dépens et au sein des éléments du sang et du pus, etc., et que les bactéries n'acquièrent la propriété toxique qu'au contact du poison formé. La plus grande toxicité des éléments solides ne s'expliquait pas autrement d'après lui, ces élémeats concentrant le poison à la façon d'une éponge ; c'était même là la raison des propriétés phlogogènes des éléments solides. Hiller ne recherchait d'ailleurs pas sous quelle influence s^opère la fabrication du poison putride aux dépens et au sein du sang, du pus, etc..
Il y avait donc, d'après Hiller, trois facteurs à considérer dans les inoculations et les injections de matières putrides : l"* la partie soluble, constituant la liqueur putride filtrée; 2° les matériaux putrides insolubles; 3° les microrganismes.
Ces facteurs réunis constituent le mélange putride.
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Quant à savoir quel est le plus actif des trois, les expériences auraient démontré en général l'innocuité des microrganismes et la nocuité excessive des matériaux solides privés de microrganismes. D'ailleurs les matières putrides exposées à une température de 100" et plus pendant plusieurs heures et traitées par des agents chimiques détruisant les microrganismes, ne perdent rien de leur toxicité.
A. Hiller conclut donc que dans les matières putrides le poison est de nature chimique ; que ce poison n'a rien à faire avec les organismes microscopiques, et que l'empoisonnement putride peut être produit par des liquides putréfiés privés d'organismes. On verra, au chapitre de la Théorie des germes, combien cette conclusion est peu fondée.
En la même année (1876) A. Hiller (1) publiait encore un nouveau travail sur le poison putride. Considérant que la question était jugée pour les liquides putrides non albumineux, il convint que le doute pouvait subsister encore pour les liquides albumineux, oùl'ébullition, les acides et l'alcool, tout en détruisant les microrganismes ou ferments animés, détruisent aussi les ferments inanimés ou albuminoïdes. Il proposa en conséquence de traiter les liquides de cette espèce par la glycérine, qui jouirait, d'après lui, de propriétés antiseptiques ou plutôt antiparasitaires évidentes, c'est-à-dire qui serait incompatible avec le développement des organismes et précipiterait, en leur conservant leur activité, les ferments non figurés et non organisés, tels que la pancréatinine,la pepsine, etc.
Hiller, à l'exemple de Senator (1873), mélangea en parties égales de la glycérine et de la chair musculaire en pleine putréfaction; il laissa reposer vingt-quatre heures et filtra au moyen de la pompe pneumatique. La liqueur
(1) Arnold Hiller, ucber Extraliirbares, putrides und goptikëmwches Gtft (Cenlralblatt fur Chirurgie, 1876, N. ii, ». 209, N; 15, S. 225).
filtrée, absolument exempte d'organismes, était alcaline et précipitait par TébuUition. Le précipité, coloré en brun par le réactif de Millon, offrit toutes les propriétés des matières albuminoïdes et des peptones.
Plusieurs inoculations de ce précipité ou extrait putride glycérine, « putriden Glycerinauszug», furent pratiquées à des chiens et firent naître les phénomènes de la septicémie. Le sang des chiens ainsi septicémies fut traité par la glycérine et donna un extrait toxique glycériué dont la virulence fut plus active que celle du premier extrait : Hiller inocula un troisième chien avec ce dernier extrait, ce troisième chien mourut et son sang donna un extrait glycérine dont la virulence fut encore extrême. Hiller reproduisit ainsi les expériences de M. Davaine dont il sera question plus loin(voy. Théories des germes, p. 424) et conclut que cet extrait glycérine contenait un ferment septique non organisé.
Après avoir nié Tinfluence des bactéries ou ferments animés, Hiller en était donc venu à admettre l'intervention d'un ferment septique; mais il continuait à considérer les bactéries comme des conséquences et non comme des causes de l'évolution morbide septicémique. D'après lui, la septicémie créerait dans l'économie malade des conditions propre à la croissance des bactéries en diminuant l'énergie de l'activité el de la résistance vitale; c'est pourquoi ces parasites, peu nombreux sur le vivant, abondent sur le cadavre et dans les tissus mortifiés où toute action vitale a disparu.
Hiller chercha ensuite à concilier les opinions contradictoires de Stich, Virchow, 0. Weber, Thiersch, Hemmer, qui acceptaient l'hypothèse du ferment septique et de Panum, Billroth, Bei^mann et Ravitsch, qui soutenaient qu'il s'agit d'un poison chimique. Les uns et les autres seraient dans le vrai d'après lui, et leur contradiction apparente tiendrait uniquement à ce que (l dans une
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même liqueur putride, à des époques différentes, selon le degré de la décomposition, on trouve en prépondérance soit un ferment, soit un poison chimique ».
Hiller admit donc deux expèces de poisons putrides : un ferment et un agent putride; mais il avoua n'avoir pu réussir à les isoler tous les deux dans une même liqueur en putréfaction.
Il crut, au point de vue clinique, devoir distinguer trois formes d'infections :
1° L'ichorrhémie ou empoisonnement par un agent chimique ; c'est l'infection putride ordinaire : sa marche et sa gravité dépendent de la quantité de poison absorbée; elle n'est pas contagieuse.
2° La septicémie, ou empoisonnement par le ferment septique (putriden Glycerinsauszug) : contagieuse à un haut degré, sa malignité et sa virulence s'accroissent à chaque transmission à un sujet sain; elle sévit endémiquement et est, presque sans exception, fatale.
3"* La pyohémie (infection purulente, septicémie embolique, pyohémie métastatique) n'est qu'une forme des deux infections précédentes compliquées de lésions locales.
* Les travaux de Hiller ont une importance et un intérêt incontestables, mais ils ne sont pas certainement de nature à amener la conviction. Sans parler des poisons chimiques minéraux, tels que le sulfhydrate d'ammoniaque, le carbonate d'ammoniaque, les sels de potasse et la très hypothétique sepsine, dont la toxicité réelle n'a pas d'effets comparables à la toxicité des matières putrides, surtout dans la pyohémie, les preuves que donne Hiller de l'existence de son ferment septique ou extrait glycérine putride me semblent peu solides : aussi peu solides que les objections qu'il oppose à la théorie des germes, et qui seront réfutées plus lard. En effet, les propriétés antiparasitaires de la gly-
cérine sont-elles bien réelles? et Hiller s'est-il au préalable bien et dûment débarrassé de tous les microrganismes suspects, ou germes de micro rganismes? Je ne le crois pas. 11 y a déjà longtemps que l'on panse ïes plaies avec de la glycérine, et ce mode de pansement a toujours été incapable de préserver les plaies de l'invasion des parasites. Au surplus, dans un vase à expérience la glycérine n'agit pas comme antiseptique, elle n'empêche pas la putréfaction, elle n'en détruit pas les germes; elle ne joue que le rôle d'agent protecteur : « Elle est à peu près infermentescible, dit Gubler (1) (4874), et comme par sa consistance elle abrite parfaitement du contact de l'air en même temps qu'elle dissimule l'eau, dentelle est très avide, elle s'oppose par ce double moyen à la décomposition spontanée des substances organiques et spécialement à la fermentation putride. y> Mais il faut pour cela une couche épaisse de glycérine qui forme une véritable cuirasse autour des matières putréfiables, car chaque parcelle de ces matières qui arrive au contact de l'air se putréfie. Or, Hiller mélangea en parties égales de la glycérine et des matières en pleine putréfaction.
D'ailleurs, où est la preuve que le précipité obtenu par Hiller n'était pas purement et simplement de l'albumine coagulée par l'ébullition ou même par la glycérine, qui, comme on sait, est très ordinairement acide et s'acidifie au contact de l'air? Qu'est-ce qui démontre que la glycérine au contact des produits de la putréfaction ne donne pas naissance par Tébullition à des composés insolubles?
Enfin et surtout, puisque Hiller employa un mélange de glycérine et de matières en pleine putréfaction où les partisans de la théorie des germes, aussi bien que ceux
(1) Gubler, Commentaires thérap. du Codex, 2* édit., 1874, p. A8i,
de la théorie chimique, reconnaissent qu'il existe des bactéries et des corpuscules germes (lesquels résistent à la température de + 100% à Talcool et aux acides), où est la preuve que le précipité de Hiller n'a pas entraîné des corpuscules germes de vibrion septique qui lui ont donné toute sa virulence? Hiller répondra peut-être qu'il a filtré le mélange avant de le traiter par l'ébullition. C'est fort juste; mais en vérité quelle garantie peut donner en pareille matière une filtration, si difficile qu'elle a dû être aidée par la machine pneumatique. « Alsdann wurde die Flussigkeit mittelst derLuftpumpefiltrirt?» (1). Conclusion. — Pour ce qui est du poison putride chimique, personne n'est encore parvenu à l'isoler, ni même à en démontrer irréfutablement l'existence. Et quant au poison putride de Panum, de Hemmer et d'Onimus et au ferment septique de Hiller, rien ne prouve qu'ils ne doivent pas purement et simplement leur activité à des vibrions que Panum, Hemmer et Hiller ont cru avoir détruits, sans y avoir réussi. Les raisons invoquées pour établir la théorie du poison chimique ou du poison putride ont plutôt été des objections à la théorie des germes, dont bien peu, comme l'on verra plus loin, sont restées sans réponse. La seule démonstration véritable et catégorique eût été l'isolement d'un corps ou d'une série de corps définis dont l'injection intraveineuse eût engendré la septicémie : cette démonstration n'a pas été donnée.
(1) HilHer, Centralblalt fur Chirurgie, 1876, N. 14, S. 211.
CHAPITRE
Théorie des sermeA.
La théorie des germes attribue à des ferments orga* nisés, à des prolorganismes ou à leurs germes tous les méfaits des maladies infectieuses.
On sait que l'infection purulente, considérée par les uns comme une forme de septicémie, par les autres comme une enlité morbide résultant de rempoisonnement par le pus, est classée par tous dans le cadre des maladies infectieuses. Était-il possible de détacher de l'histoire de la théorie des germes un chapitre bien défini où il n'aurait été exclusivement traité que de la pyohémie? Je ne l'ai pas pensé; le chapitre dont il s'agit eùl été absolument incompréhensible. Tout en élaguant autant que possible les questions incidentes, j'ai cru devoir accorder une place à quelques importants travaux dont les conclusions concernent indirectement la pyohéniie. Ici d'ailleurs ce n'est pas la pyohémie qui a été l'occasion de la doctrine, c'est la doctrine qui a été généralisée jusqu'à englober la pyohémie.
L'histoire de la théorie des germes se divise en deux périodes distinctes :
1° La période préparatoire, antérieure aux travaux de M. Pasteur sur la putréfaction;
2" La période postérieure aux travaux de M. Pasteur sur laputréfaclion.
g 1. — Période préparatoire, antérieure aux travaux de M. Pasteur
sur la putréfaction.
Il ne m'appartient pas de traiter ici du travail intime de la putréfaction et de la fermentation en général : je ne m'occupe que de chirurgie. Je ne parlerai donc pas des înfusoires et des différentes classifications qui en ont été données, ni des études de M. Pasteur sur les fermentations alcoolique, butyrique, etc., bien que ces études aient préparé la théorie actuelle de la fermentation putride. Je me bornerai à relater les travaux où un rôle chirurgical a été accordé aux organismes et aux ferments, principalement au sujet de la pyohémie.
Après Kircher et quelques autres, qui imaginèrent l'hypothèse que les maladies infectieuses étaient produites par des petits vers ^ Braconnot émit, en 1834 (1), l'idée très lumineuse que « les principes virulents ne sont que des ferments ^. H se fondait sur ce que <i les agents qui empêchent la fermentation annihilent aussi les propriétés vhrulentes des liquides morbides y>. C'était presque toute la vérité.
Bientôt après Donné, en 1836 (2), signala la présence des organismes microscopiques dans le pus; encore était-ce dans le pus chancreux. Ces animalcules, du genre vibrio lineola de Muller, il ne put d'ailleurs les retrouver dans le pus ordinaire ; aussi Donné fut-il tenté de leur attribuer la virulence vénérienne.
En 1837,Beauperthuiset Adet deRoseville (3) constatèrent aussi des microrganismes dans le pus chancreux.
(1) Braconnot, de la Fermentation comparée à la contagion (Journal de chimie médicale et de toxicologie, 1831, p. 705).
(2) Donné, Animalcules observés dans les matières purulentes et les produits de sécrétion des organes génitaux de l'homme et de la femme (G. R. de TAcadémie des sciences, 1836, t. IV, p. 385).
(3) Beauperthuis et Adet de Roseville, C. R. de TAcadémie des sciences, 1837, 2« série, t. V, p. 209.
En 1838, les mômes auteurs (4) soutinrent que ces animalcules étaient causes de la putréfaction.
En 1841, Raciborski (2) vit une ressemblance entre le développement des pustules de variole et des foyers morveux et les phénomènes de la fermentation. « Dans Fun comme dans l'autre cas, dit-il, une parcelle d'un corps placé dans des conditions données, mêlée à une masse de liquide qui en contient les éléments, produit un mouvement de décomposition dont le résultat est la reproduction d'un corps de la nature de celui qui a été la première cause du mouvement. y> Comparant d'ailleurs les abcès multiples chirurgicaux aux pustules de variole et aux foyers morveux, il ajouta : « L'analogie peut nous faire présumer qu'il doit en être de même pour les abcès viscéraux. Les qualités du liquide qu'ils contiennent témoignent en quelque sorte de leur origine et font supposer que c'est à l'action particulière du pus sur le sang qu'ils doivent leur existence. Cependant pour que le pus puisse produire une modification aussi remarquable dans la masse du sang, il faut qu'il soit en étal de décomposition : le pus louable ne produira rien de semblable. y> Raciborski considérait donc l'action du pus putride sur le sang comme absolument comparable à une fermentation; là était a ses yeux le secret de l'infection purulente. Il ne rechercha d'ailleurs pas, parmi les éléments du pus, celui qui joue plus spécialement le rôle de ferment.
En 1842, d'Arcet (3) prétendit que le liquide provenant de la décomposition putride, qui dans rinfeclion purulente engendre les symptômes généraux infectieux, doit ses propriétés à un corps e: probablement analogue
(1) Beauperthuis et Adet de RoseviUe, C. R. de l'Académie des science*, 1838, i'« série, t. VI, p. 357.
(2) Raciborski, Histoire des découvertes relatives au système veineux, etc. (Mémoires de l'Acad. Royale de médecine, 1841,' p. 598j.
(3) D'Arcet, thèse citée, 1842, p. 29.
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à un ferment^ azoté comme lui, comme lui presque organisé et jouissant de la propriété de continuer sur le sang l'action initiale engagée par son mélange avec lui. » C'était du reste pour d'Arcet une simple impression, plutôt qu'une conviction solidement assise.
Bérard (aîné) lui-même (1) (1842) sembla aussi deviner un ferment dans le principe actif du pus mêlé au sang : « Il n est peut-être pas nécessaire, dit-il, qu'une grande quantité de pus en nature soit introduite dans le sang pour causer ces altérations, et alors on pourrait supposer que le principe nuisible qui a été produit se multiplie à la manière du virus et des ferments. y>
En i848, Fuchs (2), parla de la présence des bactéries dans certaines maladies septiques chez les animaux.
En 1850, M. Davaine (3) dit avoir découvert des vibrions immobiles dans le sang d'un mouton auquel il avait inoculé le sang d'un autre mouton atteint de sang de rate.
Puis Pollender (4) (1850) découvrit une infinité de bâtonnets dans le sang et les suffusions sanguines de bœufs morts du charbon. Un peu plus tard, en 1856, Brauel (5) relata l'histoire d'un chauffeur d'amphithéâtre mort après avoir aidé à l'autopsie d'animaux charbonneux, et dont le sang contenait une immense quantité de bâtonnets qui s'animèrent le troisième jour après la mort. Ce sang fut inoculé à des animaux qui moururent du charbon et dont le sani^ fourmilla de bâtonnets.
Mais d'autre part Panum, en 1855 (6), soutint que des matières putrides quil avait traitées par l'ébuUition à + lOO'' pendant des heures entières, puis par l'alcool
(1) liérard ^aîné), art. Pus du Dict. en 30 vol., 1842, p. 489.
(2) Fuchs, in Sabatier, thèse de Strasbourg, 1865.
(3) Davaine, Société de biologie, 1850.
(4) Pollender, Casper's Viorteljahrsschrift, 1850, B. 1, lleft. I.
(5) Brauel, Deutsche Klinik, 1856, n" 24.
(6) Panum, Bdragdil laeren, etc. (Biblothek for Laeger, april,1855, S 232.)
absolu, pour y détruire les organismes inférieurs, n'avaient rien perdu de leur toxicité.
En revanche Thiersch('l) (1856) conclut de ses observations que l'action des poisons putrides est, comme l'action des ferments, indépendante de la dose; que ces poisons, qu'il nomma métaboliques, n'agissent qu'en présence des matières albuminoïdes et par conséquent dans des conditions déterminées, de même encore que les ferments.
En 1857, Lebert (2), à propos de l'action pathologique des infusoires, déclara que dans les ulcères putrides, et surtout dans la pourriture d'hôpital, il lui avait semblé que « leur quantité était ordinairement très considérable; j'ai vu, dit-il, dans mes expériences sur des grenouilles, qu'un certain nombre d'entre elles périssaient n'offrant d'autre altération qu'un mauvais état des plaies pratiquées pour les expériences, qui étaient couvertes d'une innombrable quantité d'infusoires, soit de très grands vibrions, soit d'amibes y>.
En 1861, Polli (3) attribua à un ferment organisé el animé pénétrant dans le sang avec la matière purulente ou putride dans laquelle ils ont pris naissance, l'altération du liquide circulatoire et les symptômes typhiques de la pyohémie et de la septicémie. Des injections préventives d'hyposulfitede soude dans les veines de chiens auraient, entre ses mains, rendu inoffensive l'introduction consécutive de substances putrides.
Enfin Tigri (4) (1863) publia onze observations d'où il crut pouvoir conclure que :
(1) Tliicrscli, Infections Vcrsucho, etc., 1856, Munchcn.
(2) Lebert, Traité d'anatomie pathologique générale et spéciale. Paris, 1857, t. 1, p. 396.
(3) Polli, délie Malattic da fermento morbifico, Milano, 1861.
(i) Tigri, sur la Présence d'infusoires du genre Bacterium dans le sang humain; Sienne, 1803 (note présenté à rAcadémic des sciences par Vcl|»eaui le 12 octobre 1863, C R., t. LVH, 2o série).
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l^'Dans le sang de l'homme, et dans des conditions spéciales de maladie, il peut se développer pendant la vie des infusoires du genre bacter'mm;
2° Dans le sang des cadavres, il se développe des infusoires du genre monas et vibrio qui peuvent être considérés comme les agents de la putréfaction.
Ici s'arrête la période préparatoire de la théorie des germes. Voici venir en eifet les grands travaux de M. Pasteur sur la putréfaction, qui vont désormais servir de bases à des recherches plus précises. Jusqu'ici, en résumé, rien de net et d'assuré ne s'est encore dégagé; les auteurs signalent, mais avec hésitation, la présence des infusoires dans le pus ou dans le sang charbonneux, ils se bornent à comparer le travail pyohémique au travail d'une fermentation; mais aucun n'édifie de doctrine, aucun n'affirme que le poison septique générateur de la pyohémie ait quelque rapport avec les micror-
gamsmes.
Jj 2. — Période postérieuic aux travaux de M. Pasteur
sur la putréfaction.
La véritable théorie des germes, la doctrine de la pathologie animée date des travaux de M. Pasteur sur la putréfaction.
I. Théorie de M, Pasteur sur la putréfaction. — En 1861, M. Pasteur (1) démontrait que la fermentation butyrique a pour agent un organisme ou vibrion anaérobie^ c'est-à-dire vivant sans consommation d'oxygène libre.
En 1862 (2), il prouvaH que dans l'air atmosphérique
(1) Pasteur, Animalcules infusoires vivant sans ^az oxygène libre et déterminant des fermentations (0. R. de l'Acad. des sciences, 1801, t. LU, l'^*série, p. 3:U, 25 février).
(2) Id., Mémoire sur les corpuscules organisés qui existent dans l'almosplicrc. Paris, 1862.
il existe une foule innombrable de corpuscules organisés qui sont des germes de fermentation.
En 1863 (1), il relatait de nouveaux exemples de fermentations déterminées par des vibrions anaérobies, à savoir : la fermentation du tartrate de chaux et celle qui aboutit à la destruction des matières animales et végétales mortes.
Enfin, également en 1863,1e 29 juin (2), il exposait devant l'Académie des sciences de Paris ses recherches sur la putréfaction, dont l'extrait suivant donne une idée suffisante : « La conséquence la plus générale de mes expériences, dit-il, est fort simple : c'est que la putréfaction est déterminée par des ferments organisés du genre vibrion, » Les vibrions ferments de la putréfaction sont tous anaérobies; voici à peu près les phénomènes qu'ils provoquent. Dans un vase clos la putréfaction ne cornmence à se manifester par des signes extérieurs qu'après un certain laps de temps, 24 heures au moins. Pendant cette première période, il se fait un travail qui aboutit à la disparition du gaz oxygène dans la matière putréfiable et à son remplacement par de l'acide carbonique. Lorsque le milieu est neutre ou alcalin, ce travail s'effectue sous l'influence de petits infusoires aérobies, c'est-à-dire vivant avec consommation d'oxygène libre, notamment le monas crepusculwm et le bacterium termo. Lorsque l'oxygène a disparu, ces animalcules périssent et se précipitent au fond du vase.
Si le liquide est exempt de germes de ferment putride, tout reste indéfiniment dans cet état. Mais le plus souvent ces germes existent et se développent dès la disparition complète de l'oxygène. La putréfaction se déclare
(1) Pasleur, Nouvel exemple de fermentations déterminées par des animalcules infusoires pouvant vivre sans gaz oxygène libre, etc. (C. R. de rAcad. des sciences, 18G3, t. LVI, i" série, p. 4l(î, 9 mars — 20 avril).
(2) Id., Recherches sur la putréfaction (C. R. de l'Acad. des scieaces, 1863, t. LVI, Ire série, p. 1189, 29 juin).
aussitôt et s'accélère à mesure que les vibrions se développent. La fétidité devient intense, mais elle esten proportion de la quantité de soufre qui entre dans la composition de la matière en putréfaction.
Le contact de l'air, loin d'être nécessaire à la putréfaction, lui est donc nuisible, l'oxygène faisant périr les vibrions putrides. La putréfaction au contact de l'air se produit cependant d'une façon plus complète, et voici pourquoi : Dans un liquide exposé à l'air, la soustraction du gaz oxygène dissous a lieu comme dans le premier cas. Mais les bactériums ne périssent que dans la masse du liquide; ils subsistent.à la surface et forment une couche protectrice qui se multiplie, s'épaissit et se renouvelle sans cesse, et qui protège d'autant mieux le reste du liquide contre l'accès de l'oxygène. Cette couche ou pellicule, à laquelle s'associent divers mucors et des mucédinées, permet par conséquent d'autant mieux le développement des vibrions ferments.
Alors, « d'une part, les vibrions (1) vivant sans la coopération du contact de l'air déterminent dans l'intérieur du liquide des actes de fermentation, c'est-à-dire qu'ils transforment les matières azotées en produits plus simples, mais encore complexes; d'autre part, les bactériums, ou les mucors comburent ces mêmes produits et les ramènent à l'état des plus simples combinaisons binaires : l'eau, l'ammoniaque et l'acide carbonique ».
Mais lorsque la matière fermentescible est en couche très mince, avec accès facile de l'air atmosphérique, « la fermentation et la putréfaction peuvent être absolument empêchées et la matière organique peut céder uniquement à des phénomènes de combustion ». Alors, en effet, les vibrions anaérobies se trouvent forcément dans un liquide chargé d'oxygène, qui les tue.
(1) Pasteur, Recherches sur la putréfaction (G. R. de rAcad. des sciences, 1863, 29 juin, p. 119-2}.
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Au contraire « dans le cas de putréfaction à l'abri du contact de Tair, lorsque la pellicule de bactériums et de inucors n'existe pas, les produits de dédoublement de la matière putrescible restent inaltérables y> et la putréfaction reste incomplète.
En résumé, la putréfaction est une fermentation aboutissant à la réduction des matières putrescibles. Il faut y reconnaître deux phases ou périodes : dans une première période, sous l'influence de ferments anaérobies du genre vibrion, on constate la transformation des matières azotées en produits plus simples, mais encore complexes ; dans une deuxième période, ces derniers produits sont à leur tour réduits en composés binaires les plus simples par l'activité d'infusoires aérobies (bactériums, mucors, etc).
M. Pasteur avait soin, en outre, de différencier la gangrène, qui est la cessation de la vie, et la putréfaction, qui est la décomposition des tissus et des liquides organiques. Il démontrait encore que dans l'état de santé le corps des animaux est fermé à toute introduction de germes extérieurs. Il avait réussi k extraire de l'intérieur du corps, à l'abri du contact de l'air, du sang et de l'urine, et ces liquides s'étaient conservés, sans manifester la moindre putréfaction au contact de l'air pur filtré à travers de l'ouate. Il déduisait de là qu'un organe ou un tissu gangrené, conservé rigoureusement à l'abri du contact de l'air, ou dans un air absolument privé de germes, pouvait échapper indéfiniment à la putréfaction.
La théorie de M. Pasteur ne fut pas acceptée sans conteste. Lemaire (1) (1863-64) chercha à prouver expérimentalement que les vibrions anaérobies étaient pure fiction; il s'efforça d'en montrer l'identité morphologique avec les vibrions ou bactériums aérobies, concluant que
(I) Lemaire, C. K. de rAcadémie des sciences, I8l>:{, 2« série, t. LVII, et 1864, 1" série, t. LVHI.
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deux êtres identiques ne pouvaient reconnaître des conditions d'existence si différentes, que du reste la putréfaction en vase clos commence, mais ne continue pas.
De l'avis de la majorité, la doctrine de M. Pasteur resta victorieuse.
IL Premières applications de la théorie des germes au charbon et à la septicémie. — La théorie des germes appliquée à la pathologie, ou la pathologie animée, n'est en somme que l'application au travail morbide de la doctrine éditée par M. Pasteur pour le travail de la putréfaction. Elle fut d'abord appliquée et discutée à propos du charbon ou sang de rate. L'origine bactérienne de cette maladie, soupçonnée par M. Davaine (4850), puis par Pollender (1850) et Brauel (1856-57), fut démontrée, en 1863 et 1864, par M. Davaine (1), qui constata que, lorsque l'on inocule du sang charbonneux porteur de bactéries, l'animal inoculé est infecté, et les bactéries se reproduisent et se multiplient dans son sang.
L'idée de la généralisation possible de cette origine aux autres maladies infectieuses ne tarda pas a se répandre; Signol (2) (1863) avait déjà signalé des bactéries dans le sang des chevaux atteints de typhus. Mais quant à la septicémie et àlapyohémie les recherches semblèrent au contraire démontrer d'abord que la toxicité n'appartenait pas à des microrganismes.
Panum avait en 1855, comme je l'ai dit, prétendu que l'énergie du poison putride résistait k l'ébullition prolongée et à l'alcool absolu.
En 1864, MM. Leplat et Jaillard (3) soumirent à l'Académie des sciences une série d'expériences d'où ils concluaient à l'innocuité propre des infusoires.
i) Davaine, G. R. de rAcadéinie des sciences, 18(53, 2° série, t. LVIF, et IKG4, 2^' série, t. LIX.
(2) Si^rnol, Bulletin de la Société vétérinaire, 1863.
(3) Leplat et Jaillard, do l'Action der. bactéries sur l'économie animale C. R. de l'Académie des sciences, 1801, t. F.IX, 2" série, l^' août).
MM. Leplat et Jaillard avaient plus particulièrement en vue la pathogénie du charbon et les expériences de M. Davaine, mais on ne peut méconnaître à leurs travaux et à la discussion qu'ils soulevèrent un caractère plus général. Ils déclarèrent donc qu'ils trouvaient au moins prématurées les assertions émises sur le rôle à accorder aux microzoaires dans la production et la propagation des maladies contagieuses, telles que le charbon, la fièvre typhoïde, etc.. M. Davaine, dirent-ils, en inoculant du sangbactérifère, avait inoculé un liquide complexe ; il eût fallu n'opérer qu'avec des bactéries.
Pour juger la question, ces auteurs entreprirent une série de douze expériences où ils inoculèrent des liquides putrides et des liquides non putrides, chargés de bactéries dont ils avaient au préalable constaté l'identité et la vitaUté. Ils conclurent :
« V Que les vibrioniens (bactéries et vibrions) provenant d'un milieu quelconque ne produisent aucun accident chez les animaux dans le sang desquels on les introduit, à moins toutefois qu'ils ne soient accompagnés d'agents virulents, qui eux seuls sont responsables des effets fâcheux qui peuvent survenir ;
» 2° Que si le véhicule injecté qui les contient est putride et en trop grande quantité, il y a empoisonnement septicémique; mais qu'il ne se développe pas de maladies virulentes, puisque les mêmes phénomènes ne se reproduisent pas par l'injection du sang contanimé ! »
Ainsi MM. Leplat et Jaillard n'accordaient aucune efficacité aux microrganismes contenus dans les liquides septiques; ils ne disaient même pas que les infusoires fussent les véhicules ordinaires du poison putride.
M. Davaine, dont les recherches étaient |spécialemenl visées par MM Leplat el Jaillard, répondit (!) (1864)
(l) Davaine» C R. de T Académie des sciences,1864 t. LIX,2« série, 17 août.
que, la putréfaction détruisant les bactéridies charbonneuses, les conclusions de ses contradicteurs, qui avaient employé du sang putride, ne pouvaient s'appliquer au charbon.
Peu après il s'attacha, lui-même (1), à montrer qu'il existe une différence entre la nature de l'agent toxique de la septicémie et la nature de l'agent toxique du charbon : « L'agent toxique des matières putrides, dit-il, ne se régénère pas comme celui du sang charbonneux; en un mot la putréfaction agit sur l'économie comme un poison, le charbon agit comme un virus. s> M. Davaine ne semblait donc pas croire alors à la constitution organisée du poison septique.
Cependant Tigri chercha à concilier ou à expliquer les résultats contradictoires de MM. Leplat et Jaillard et de M. Davaine. Il fit remarquer (2) (1864) qu'il n'y avait rien qui ne fût connu dans les faits énoncés par MM. Leplat et Jaillard; que. ces deux expérimentateurs avaient introduit dans l'organisme d'un animal vivant des bactéries prises sur des substances animales mortes et en putréfaction, et que dans ces conditions les bactéries ne pouvaient vivre dans un milieu où elles ne trouvaient pas les conditions de leur mode particulier d'existence. 11 ajouta qu'il fallait distinguer avec soin parmi les infusoires « ceux qui se manifestent dans une des phases de la décomposition, et dont l'existence est nécessairement bornée à la durée de cette phase, et ceux qui, s'alimentant aux dépens des sucs préparés physiologiquement dans l'organisme animal, peuvent y vivre et s'y reproduire indéfiniment y> . MM. Leplat et Jaillard
(1) Davaine, Nouvelles recherches sur la nature de la maladie charbonneuse connue sous le nom de sang de raie (C. R. de l'Acad. des sciences, iSGi, t. LIX, 2e série, 22 août).
(2) Tigri, Considérations sur les infusoires du genre bactéries, présentées à roccasion des observations de MM. Leplat et Jaillard (C. R. de l'Acad. des sciences, 186i, t. LIX, 2« série, 19 septembre)
employaient les premiers et n'obtenaient rien ; M. Davaine, Signol et Tigri employaient les seconds et obtenaient des résultats aussi positifs que frappants.
Tigri exigeait donc, pour constituer une puissance
active aux bactéries, des conditions particulières d'exis-
tence aboutissant en réalité à une sorte de spécificité.
Cependant Pouchet (1) (1864), qui n'admettait d'ailleurs pas la théorie de M. Pasteur sur la putréfaction, refusa d'accorder aucun rôle étiologique aux bactéries et aux vibrions qu'il constata dans les produits de sécrétion des bronches, des fosses nasales et du conduit auditif externe. Il les considéra simplement comme des produits ou des résultats de la putréfaction de ces produits.
Mais en revanche Sabatier, en 1865 (2), relata l'observation d'un artilleur mort d'infection putride, dans le cœur duquel on trouva un énorme caillot contenant des globules déformés et un grand nombre de bactéries.
La discussion continua d'ailleurs entre MM. Leplatet Jaillard, d'une part, MM, Davaine et Pasteur de l'autre, sur le rôle de la bactéridie charbonneuse, que les premiers persistaient à contester et que les seconds affirmaient au contraire en invoquant des arguments laissés sans ré phque.
En même temps Billroth (3) (1865) s'occupait aussi passagèrement de la théorie des germes à propos de ses recherches sur la fièvre traumatique et penchait vers l'hypothèse de la nature moléculaire de certains miasmes. Cependant il considérait que, puisqu' o. on n'a pu prouver jusqu'à présent que chaque ferment fut nécessairement composé de corps vivants )), on n'est pas « forcé de re-
(1) Pouchet, Production des bactéries et des vibrions dans les phlegmasies des bronclifis des fosses nasales et du conduit auditif externe (C. 11. dcrAcad. des sciences, ISOi, t. LIX, là" série, 7 novembre).
(2) Sabatier, llièse de Strasbourg, 1865.
(o) Dillrotli, Méin. cité in Arcli. fiir klinische Chirurgie, 18(»r>, B. VI. Sehlussbemerkungen zu Kap. \VI und XVII, S. 187.
garder toutes les substances infectieuses comme composées d'organismes animés. » D'ailleurs, ajoutait-il, ce au point de vue chimique la question de savoir si les agents, morbifiques, dans les maladies infectieuses, sont représentés par des organismes vivants ne me semble pas d'une importance capitale; car, comme on ne croit plus cependant auxeflfets du simple contact, il s'agit encore ici d'un changement de composition qui s'opère entre le corps étranger d'une part et le sérum sanguin, le mucus ou le sang lui-même de l'autre, selon que le corps infectant est mis en rapport avec les muqueuses, le tissu cellulaire sous-cutané, ou directement avec le sang : et, si les petits êtres animés auxquels il est permis de songer en ces circonstances provoquent le plus énergiquement et le plus rapidement le changement de composition dont il est question, ils ne le font cependant que parce qu'ils sont formés d'une matière chimique déteiiuinée déjà entraînée dans un mouvement rapide ; la matière qui constitue leur corps et qui dans ces conditions est le principe actif, peut aussi exister sans ces corps et si on la connaissait on pourrait fort bien la faire agir en dehors de l'influence d'un être vivant. » Billroth, on le voit, ne raisonnait que sur des hypothèses et concluait à une hypothèse.
III. — Découverte de la double forme du vibrion septique. — C'est alors que dans une série de travaux M. Pasteur, de 4866 à 4869 (1), annonça avoir reconnu que la maladie des vers à soie tenait a la fermentation des feuilles de mûrier dans le canal intestinal de ces animaux, fermentation putride sous l'influence des vibrions septiques ou de leurs germes. Il avait constaté, disait-il, chez les vibrioniens une sorte de parthénogenèse. Après qu'ils se sont reproduits pendant un certain temps
(1) Pasteur, C. R., Académie des sciences, 18GG, t. LXHI, p. 135-002, 1868, t. LXVI, p. 1289, t. LWIII, p. J232 Étude sur la maladie des vers à soie. Paris, 1870.
par division spontanée, on voit naître dans leur substance jusque là translucide et homogène en apparence, un ou plusieurs corpuscules plus réfringents qpe le reste du corps. Celui-ci se résorbe peu à peu autour des noyaux Ces corpuscules peuvent subir une dessiccation
prolongée sans périr, et la poussière infectieuse qui en résulte répandue sur une feuille de mûrier provoque la flacherie de vers à soie qui en font leur pâture. Cette découverte fut, deFaveu de M. Pasteur lui-même, le point de départ des applications qu'il fit de la théorie des germes aux maladies infectieuses et contagieuses. C'est en découvrant que la maladie des vers à soie, affection éminemment infectieuse et contagieuse, était due à des protoorganismes, c'est après avoir été confirmé dans cette idée par le succès des mesures prophylactiques qu'elle inspire, que M. Pasteur crut à la généralisation possible de cette étiologie aux maladies infectieuses qui sévissent sur l'homme.
Mais il n'est rien de plus difficile, surtout dans les questions scientifiques, que d'obtenir des chercheurs un certain respect, une déférence mesurée par la critique pour les travaux de leurs devanciers. Cette sorte de parthénogenèse des vibrions, affirmée par un savant de la valeur de M. Pasteur et sur laquelle l'éminent chimiste fit reposer tout son système, personne n'en mesura les conséquences, personne n'en tint compte et nous verrons bientôt, qu'une des principales objections élevée, en Allemagne surtout, contre la théorie des germes sera l'efûcacité de liquides putrides traité d'après le procédé de Panum, par l'ébullition prolongée et l'alcool absolu. Or M. Pasteur montra que si l'ébullition et l'alcool tuent les bactéries ils restent sans effet sur le vibrion septique îi l'état de corpuscule germe et provoquent même sa métamorphose en corpuscule germe; nous aurons k revenir plusieurs fois sur ce phénomène.
Je ne citerai que pour mémoire les travaux de Raison (1866) (1) qui crut constater que la filtration des liquides putrides à travers du charbon, procédé par lequel il se figurait les débarrasser des bactéries, donnait un produit plus toxique que les liquides eux-mêmes; de Frese (1866) (2) qui nia la nature moléculaire du poison putride en se fondant sur la toxicité du sérum purulent filtré; c'étaient là en eiFet de pauvres arguments, les meilleurs filtres étant de faibles obstacles pour les vibrions, dont les germes fourmillent d'ailleurs dans Tair atmosphérique.
IV. — Expériences de MM. Coze et Feltz. — En 1866, MM. Coze et Feltz (3) commençaient la publication de leurs importantes recherches sur la présence des infusoires et l'état du sang dans les maladies infectieuses. Après avoir, les premiers, constaté que le sang d'un lapin, septicémie par l'injection de substances putrides, possède une virulence, c'est-à-dire une puissance d'infection, beaucoup plus considérable que les substances putrides primitivement employées, MM. Coze et Feltz signalèrent l'apparition de la fièvre consécutivement aux injections septiques, et constatèrent que « cette fièvre infectieuse, traduite par une élévation de température, coïncide avec la présence dans le sang d'éléments organisés vivants, qui comme le dit M. Pasteur, ont la propriété de transporter l'oxygène sur toutes les matières organiques, les brûlant complètement avec un grand dégagement de chaleur ou les arrêtant à des termes de combustion variables. C'est au sang même que ces élé-
(1) Raison, Experiiiientelle BeïtragezurKenntniss der putriden Intoxikation und des putriden Giftes, Diss. inaug. Dorpat, l«()0.
(2) Frese, Experiinenlclle Beïtragc zur Aetiologie des Fiebers. Diss. inaug. Dorpat, 1800.
(3j Coz'î et Feltz, Recherciies expérimentales sur la présence des infusoires et rétat du sang dans les maladies infectieuses, Strasbourg, 1866-67-69 p. 21.
meiits doivent soustraire Toxygène et ainsi déterminer dans le liquide nutritif une profonde altération. ï)
De leurs expériences MM. Coze et Feltz conclurent d'ailleurs : 1° La toxicité des matières putrides appartient aux éléments solides ou moléculaires;
2" L'on rencontre dans le sang, infecté par une injection putride, des bactéries, (bacterium punctum et baclerium catenula de Dujardin), d'un aspect et d'une grandeur déterminée qui paraissent se détruire dans l'arbre pulmonaire de la circulation ;
3° Le sang est profondément altéré, surtout les globules qui sont déformés, crénelés, étoiles et sont pénétrés d'infusoires ;
4** L'on constate une diminution dans l'oxydation des éléments protéiques et une légère diminution dans les combustions intra-organiques. : le sang renferme moins d'oxygène et plus d'acide carbonique.
Passant ensuite des constatations expérimentales aux déductions théoriques, MM. Coze et Feltz formulèrent la doctrine suivante (1). a: Nous sommes tentés d'admettre de par tous ces faits, dirent-ils, qu'il y a un rapport direct entre les accidents de l'infection et les petits organismes étrangers qui viennent jouer dans le sang le rôle de ferments et s'y reproduire. Le sang d'ailleurs est un milieu parfaitement préparé pour un acte fermentatif ; réaction alcaline, température, matières (ermentescibles.
» La fermentation toutefois ne nous parait pas complète, l'absence d'odeur putride très prononcée, la nature des ferments, bactéries qui ont pour mission de récolter l'oxygène, la rapidité de la mort et la facilité avec laquelle le sang préparé ainsi à la putréfection se putréfie après la mort, sont autant de faits qui nous font
(i) Coze et Feltz, ïbidcni, p. 48.
penser qu'il ne se produit dans l'organisme que le travail tout initial de la fermentation dévolu aux bactéries, et que l'organisme brusquement envahi succombe rapidement à ces désordres avant d'arriver à la fermentation putride complèlc s>. Ainsi pour MM. Coze et Feltz, la solution du problème était claire et nette; la bactérie constituait le poison septique ; elle agissait en développant dans le sang un travail de putréfaction dont la mort était une étape, mais non pas la terminaison. Ces auteurs n'étaient d'ailleurs pas éloignés de penser qu'à chaque maladie répond un infusoire spécial et par conséquent une fermentation également spéciale.
Après les matières putrides proprement dites et le sang septicémique, ils expérimentèrent en effet le sang typhoïde et le sang varioleux non putréfiés, et comparant ensuite entre elles les trois espèces d'infections qu'ils avaient séparément étudiées, ils conclurent :
l"" Les infections ont des caractères communs qui permettent de les reconnaître ;
S"" Chaque infection possède des caractères particuliers qui établissent sa spécificité.
Les caractères communs sont : l'état réfractaire de Tépithélium pulmonaire à l'absorption de la matière septique;
La septicité des éléments moléculaires solides ;
L'élévation de température comme symptôme constant de rinlection;
L'altération et la déformation des globules rouges du sang ;
La leucocytose ;
La présence d'infusoires dans le sang.
Parmi les caractères différentiels on doit noter :
L'élévation brusque et unique (variole) ou progressive (septicémie, fièvre typhoïde) de la température;
L'espèce différente d'infusoires que l'on trouve dans
le sang : les bactéries de la septicémie et de la fièvre typhoïde sont analogues, mais de dimensions différentes (bacleriumpunctum etbacteriumcatenula de Dujardin) ; les bactéries variolenses se rapprochent des espèces bacterium termo de^Muller et bacteriumbacillusde Pasteur.
On ne pouvait donc pousser plus loin l'application de la pathologie animée ou parasitaire. C'est en effet un véritable rôle de parasites que MM. Coze et Feltz accordaient aux microorganismes. La maladie n'était plus d'après eux que l'expression d'une lutte pour l'existence entre l'organisme et les infusoires qui l'envahissaient et vivaient à ses dépens; lutte contre des ennemis multiples et différemment armés dont l'invasion créait dans l'économie une dyscrasie spéciale engendrant une réaction proportionnelle.
MM. Coze et Feltz ne purent d'ailleurs généraliser leur système. Ils échouèrent dans la découverte des infu* soires de la scarlatine et de la fièvre puerpérale. Mais cet échec n'infirmait pas les conclusions de leurs premières recherches et trouvait une explication probable dans l'insuffisance des procédés d'investigation.
Il existait cependant une regrettable lacune dans les expériences des deux ingénieux physiologistes; ils avaient par l'analyse du sang septicémique, typhique ou varioleux découvert des bactéries auxquelles ils attribuaient la maladie; ils n'avaient pas reproduit ou synthétisé cette même maladie à l'aide de ces mômes bactéries isolées de tout autre élément capable de toxicité.
V. — Opinions de Huilier^ Lister, Béchump, Davaim^ (1868-69). — En 1867, Ilallier (1) édita au sujet des germes et des bactéries une théorie qui mérite d'être citée en raison du crédit qu'elle a trouvé en Allemagne. Ce n'était en réalité qu'une variante de la théorie de
(i) Hallier, C.ahrungserscheinungcn, Untersuchungen iiher Galirung, Faulniss und Vcrwcsung, Leipzig, 1867
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M. Pasteur. M. Pasteur considérait les microrganismes comme appartenant au règne animal; Hallier les considéra comme des végétaux, des champignons; les vibrions étaient pour lui des leptothrix, les bactcriums des peniciliums. Le rôle respectif de ces végétaux et Tinfluence de Toxygène sur leur vitalité restait d'ailleurs le même. Hallier affirma en effet que le contact de l'air empêchait la putréfaction complète. D'ailleurs au point de vue qui nous occupe, qu'il s'agisse de végétaux ou d'animaux, peu nous importe.
C'est en 1867 que parut le premier travail important de M. Lister (1) sur le traitement des plaies parla méthode antiseptique. Les travaux de ce chirurgien furent tous inspirés par les recherches de M. Pasteur, qu'il contrôla, adopta et appliqua à la pratique de la chirurgie.
M. Lister considéra la suppuration des plaies et la putréfaction du pus sécrété comme les deux conditions pathogéniques primordiales des accidents septicémiques et pyohémiques. Il rechercha donc la cause de ces deux phénomènes et arriva à la conviction que l'un et l'autre sont des maladies de la plaie causées par le contact des germes de microrganismes flottant dans l'atmosphère. C'était là chez lui une conviction théorique, dont il s'inspira pour inaugurer la méthode de pansement antiseptique qui porte son nom. Mais les succès thérapeutiques de cette méthode furent bientôt le contrôle et la démonstration de la théorie (2).
Bientôt après Mialhe, en 1868 (3), renouvela l'idée que chaque virus avait son ferment particulier.
( ) Lister A new Méthode of trcating compound Fractures, Âbsess, etc., -with Observations on the Conditions of Suppuration'; (Lancet, 1867, vol. H, uillot, p. 95).
(2) Lister, On the antiscptic Principlc in the Practice of Treatment in Sur gery; (Lancet, 1867, vol. li, septembre p. 353), Illustrations of the antiseptic System of Treatment in Surgery; (Lancet, 1867, vol. II, novembre p. 668).
(3) Mialhe, C, R. de l'Académie des sciences, 1868, t. LXVI, 1" série, p . 270.
Presque en même temps MM. A. Béchamp et Estor (1868) (l) formulèrent devant l'Académie des sciences des idées originales sur le développement des bactéries qu'il faisait provenir des microzymas. D'après eux les microzymas sont des germes de ferments existant dans la plupart des tissus animaux vivants. Ce sont les granulations moléculaires que tous les histologistes ont observées. Ces microzymas existeraient dans toutes les cellules animales et conserveraient la forme apparente d'une sphère. En dehors de l'économie et sans l'intervention d'aucun germe étranger, les microzymas perdent leur forme normale ; ils commencent par s'associer en chapelets, (torula) puis ils s'allongent de manière à représenter des bactéries, isolés ou associés.
Ces faits, toujours d'après MM. A. Béchamp et Estor auraient une importance considérable en pathologie; ils devraient faire admettre que dans les cas où les bactéries ont été notées dans le sang, il ne s'agit pas d'un fait de parasitisme oi'dinaire, mais bien du développement d'oi^anismes constants et normaux. Les bactéries loin d'être la cause de la maladie en seraient au contraire les effets. Mais les microzvmas auraient en revanche un rôle actif •dans la production des états morbides. Les microzymas feraient les zymases (ferments solubles, poison putride) soit directement, soit en transformant quelque matière albuminoïde dans les cellules dont elles font partie intégrante.
Sous quelle influence et dans quel but s'opère cette transformation des microzymas en bactéries? Quelle cause provoque cette fabrication de la zymase ou poison putride, et en fixe la qualité ? C'est ce que M. A. Béchamp négligea d'indiquer. Or il faut bien qu'elle existe cette influence et cette cause spéciale, sans quoi on ne com-
(1) A. Béchamp et Estor,C. R. de rAcadémic des sciences; 1668, t, LXVI l'J série p. -121 et 859.
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prendrait pas la persistance de la vie sans cesse menacée par les innombrables microzymas qui fourmillent dans chaque cellule. La théorie des microzymas trouva d'ailleurs peu de fciveur.
Peu après Jules Lemaiie (1868) (1) considéra toutes les maladies dites infectieuses comme produites par une invasion de l'organisme par les microzoaires ou leurs spores. Il pensa que, dans l'être vivant et sain, les infusoires n'existaient pas, parce qu'ils étaient détruits par les forces même de la vie résidant dans le sang; qu'il y avait toujours lutte entre eux et l'organisme ; que la maladie provenait de la défaite de l'organisme et de la victoire des infusoires. Lemaire ne s'était d'ailleurs pas placé au point de vue chirurgical.
En la même année Christot et Kiener (1868) (2), après -avoir insisté sur l'analogie existant entre la morve aiguë chez l'homme et la pyohémie, relatèrent 7 observations de morve, dont 1 chez l'homme, où ils avaient constaté sans exception des bactéries dans les humeurs et les organes.
En même temps Lortet (1868) (8) démontrait que toutes les granulations moléculaires virulentes ou autres peuvent à l'aide de leurs mouvements browniens, comme les leucocytes à l'aide de leurs mouvements amiboïdes, traverser les surfaces organisées intactes; ce qui avait pour conséquence la possibilité de la pénétration dans le sang des bactéries constatés à la surface des plaies.
il; Lemaire, Le typhus, le cholôra, la peste, la lièvre jaune, la dyssonterie, la fièvre intermittcntn et la pourriture d'hôpital sont-ils dus aux infusoires qui jouent le rôle de ferments? (G. R. Acad. des sciences, 18(58, t. LXVll, t' série, 28 septembre p. 6.")3j. — Recherches sur le rôle des infusoires pour .<crvir à rhistoire do la pathologie animée; (Ibidem iSfi'^, 12 octobre j». 7311).
{t) Christot et Kiener, De la présence dos bactéries et de la leucocytose concomitante dans les affections farcino-morveuses; (G. R. de l'Acad. des sciences, 18G8, t. LXVII, 2« série, 23 novembre p. iO")i.)
{:]) Lortot, Société de biologie, 18 avril 1808 et Dictionnaire annuel des sciences et institutions médicales de Garnier 1868, art. Pus p. 396.
Toujours en 1868, M. Davaine (1) posa en principe qu on ne peut douter que les phénomènes, provoqués par les vibrioniens dans les substances organiques inertes, se produisent partout où ces infusoires se développent. m La question (de la pathologie animée) se réduit donc à savoir si des vibrioniens peuvent se développer dans les liquides ou les solides de l'économie vivante. y>
M. Davaine après avoir établi que les conditions de l'existence de l'organisme humain rendent possible son envahissement par les vibrioniens, s'attacha à montrer la différence qui existe entre les infusoires contenus dans les humeurs sécrétées et les matières normales telles que les matières intestinales, et les infusoires contenus dans des sécrétions morbides telles que le pus, au point de vue des conséquences morbides. « Les matières intestinales, dit-il, contiennent normalement, chez beaucoup d'animaux et chez l'homme même, des vibrioniens de diverses espèces; mais on conçoit que les changements produits dans la constitution de ces matières puissent n'avoir sur l'économie aucune action, au moins dans les conditions ordinaires. 11 n'en saurait être tout à fait de même des changements qui surviennent dans les liquides qui, sortis déjà de l'organisme, ont encore cependant un contact immédiat avec des surfaces où l'absorption est très active, tels sont les cas où les vibrioniens se développent dans le pus... Toutefois si l'induction fait présumer que ces petits êtres n'y sont point complètement inoffensifs, la science n'a rien déterminé de positif à leur égard. Quant à l'action des vibrioniens trouvés dans le sang, M. Davaine maintenait ses conclusions de 1864; il signalait cependant la contradiction existant entre les résultats de ses expériences, d'après lesquels le virus de la septi-
(1) Davaine, Art. Bactérie du Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales. Paris, 1868, p. 30.
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cémie ne se régénérerait pas, et les résultats des expériences de MM. Coze et Feltz qui avaient au contraire conclu à Texistence d'un forment septicémique.
Pendant ce temps M. Lister (4868-69-70) (1) poursuivait sans relâche ses études prophylactiques inspirées par la théorie des germes et publiait une série d'obser^ vations confirmatives.
Mais d'autre partWeidenbaum, en 1869 (2), reprenant contre la théorie des germes un argument cher aux Allemands, affirnia de nouveau que Tébullition prolongée et répétée n'avait aucune influence sur l'énergie toxique des hquides putrides, pas plus que le traitement par certains agents chimiques incompatibles, d'après lui, avec l'existence des organismes microscopiques.
YI. — Bactéries dans^le sang des érésipélateux. — Cependant l'examen du sang des blessés érésipélateux sembla confirmer la théorie des germes.
Volkmann, en 1869 (3), avait soupçonné dans l'érésipèle l'influence pathogénique des microphytes, mais il avait posé la question sans la résoudre (( Ist es auch ein Gitt? ein Ferment? :d
En 1870, iVI. Nepveu (4) constata le premier dans le sang de malades atteints d'érésipèle traumatique des bactéries (bacterium punctumd'Ehrenberg). Sur 10 ob-
(1) Lister, Antiseptic Treatment in Surgery; (Britisli médical Journal, 1868, t. il, p. 53, 101,161). — An Address on thc antiseptic System of Treatment in Surgcry; (Brilisli médical Journal, 1868. 14- novembre). — Observations of ligatures of Artcries on the antiseptic "System; (Lanect, 1869, 3 avril). — On the Kffects of tlie antiseptic System upon tlie Salubrity of a surgical llospital. Edinburg, 1870. — Remarks on a Case of a compound Dislocation of the Ankle with othfT Injuries; illnstrating the antiseptic System of Treatment. Edinburg, 1870.
(2) Weidenbaum, Experimcntelle Studien zur Isolirung des putrides Giftes, Dorpat, 1869.
(3) Volkmann, llandbuch der allgcmeincn und speciellen Chirurgie, 1869, B. I. Ablh.lI,Erésipelas, S. 158.
(4i Nepveu, Note sur la présence des bactéries dans le sang des érésipélateux; (Société de biologie, 1870, 22 octobre.)
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servations il en trouva neuf fois. La 10*^ observation négative avait trait à un erésipele sur son déclin.
Vil. — Théorie de Brale. — Quelque temps après Beale (] 870) (!) soutint une théorie où il refusait toute influence aux bactéries. Le$ germes morbides ne seraient pas des corps minéraux, mais ce ne serait pas non plus des organismes végétaux ou animaux. Un poison subtil se formerait au scindes humeurs vivantes (bioplasma). Les germes organisés existeraient cependant dans chaque corps vivant : a Les plus hautes formes de la vie seraient saturées ou inter-pénétrées (interpenetrated) des formes de la vie inférieure. J'ai trouvé des bactéries, dit-il, chez des animaux dans l'intérieur de cellules dont les parois étaient tellement fortes qu'il semble impossible que ces organismes aient pu y pénétrer de l'extérieur. y> Et il ajoutait : « 11 n'y a probablement pas un tissu dans lequel les germes de bactéries n'existent pas, le sang luimême n'en est pas exempt. » Il ne niait d'ailleurs pas le développement et la multiplication des organismes inférieurs sous riniluence des processus morbides ; mais il se refusait à voir aucune relation étiologique entre les deux phénomènes. Puisque, disait-il, ils se multiplient dans différentes maladies non spécifiques, c'est qu'ils n'ont rien à faire avec la forme morbide, d'ailleurs la putréfaction, où l'on voit une telle prolifération de bactéries, aboutit cependant à la destruction du poison septique.
Beale n'admettait comme maladies véritablement imputables à des organismes (jueles affections parasitaires proprement dites qui créent des lésions purement locales et n'entraînent aucune dyscrasie. Encore pensait-il que la germination du parasite exigeait une altération préalable du tissu sur lequel il devait s'implanter.
Quant aux véritables germes morbides, c'étaient, sui-
(l) Bcalc, Disease Germs, thcir Naturo and Origin willi Plates. Lon- «Ion, 1870.
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vant lui, les produits d'un proloplasma dégénéré, qui, incapable de former un tissu normal, engendredes éléments tels que le pus. Les germes seraient les parcelles de globules de pus détachées et desséchées. Plus intense serait l'altération du protoplasma, plus rapide serait la génération du produit et telle serait la raison de la virulence différente de corpuscules de môme espèce.
En particulier dans la pyohémie, il ne pourrait être question debactéries attendu quelaputriditépeut exister sans engendrer la pyohémie et que cette dernière peut naître sans putridité; le protoplasma dégénéré serait au contraire l'agent véritable de l'inlection, soit qu'il se produise dans la plaie (pyohémie autochtone) soit qu'il provienne d'une plaie voisine (pyohémie hétérochtone).
La théorie de Bèale n'était qu'une ingénieuse hypothèse et manquait de toute consécration expérimentale ou clinique. Je me bornerai à signaler, le vague extrême de cette expression de ce protoplasma dégénéré y> sur lequel repose tout l'édifice. Quant à la saturation des tissus et la pénétration des cellules par des bactéries, il est évident que ce sont là des phénomènes cadavériques ou des erreurs d'observation.
A l'Académie de médecine, en 1869 et en 1871, lors de la discussion sur la pyohémie, il fut question de miasmes et de putridité, mais personne ne parla encore ni de vibrions ni de bactéries ni de la théorie des germes.
Mais de 1868 à 4870 M. de Ranse (4) dans une série de remarquables articles, écrits surtout au point de vue médical, admit que l'existence et le rôle des microzymas était irrévocablement prouvé et n'accorda aux bactéries qu'une importance fort secondaire.
VllI. — Etat de la théorie des germes en 1874. — En résumé en 4871, lors de la discussion de l'Aca-
(1) De Kaiise, Du rôle des luicrozoaires et des microphytc.} dans la genèse et la propagation des maladies; (Gazette médicale de Paris, 1868-6l)-70).
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demie de médecine sur la pyohémie, la théorie des germes avait surtout été appliquée aux maladies internes et quelquefois à Tinfection putride. La théorie de M. Pasteur sur la fermentation putride ou putréfaction était sortie victorieuse, au moins aux yeux de la majorité, des contestations auxquelles elle avait donné lieu. Il restait acquis que la putréfaction est l'œuvre de deux espèces d'infusoires, les uns anaérobies, les autres aérobies, ayant chacuns des fonctions tranchées et différentes; que les vibrions anérobies, qui sont les agents principaux de la putréfaction, peuvent revêtir deux formes, celle de vibrion et celle de corpuscules germes, forme sous laquelle ils résistent soit à rébulHtion, soit aux traitements par les acides et l'alcool. Si l'on avait ultérieurement tenu plus de compte de ces vérités, on eût évité bien des faux pas, bien des erreurs et bien des controverses inutiles; l'histoire va nous le prouver.
En second lieu la spécificité de la bactéridie charbonneuse avait été découverte, sinon irréfutablement démontrée par M. Davaine et malgré MM. Leplat et Jaillard. Cette spécificité qui devait, plus tard il est vrai, être mise hors de doute, est encore un fait que les expérimentateurs ont, surtout en Allemagne, un peu trop négligé au grand dommage de la simplicité et de la clarté de la théorie bactérienne.
En troisième lieu MM. Goze et Feltz avaient relaté les premiers des expériences qui démontraient la virnlence progressive du sang septicémique et par conséquent la régénération du poison putride dans le sang de l'animal infecté.
En quatrième lieu, les partisans de la théorie des germes se partageaient en deux opinions : 4° les uns avec MM. Pasteur, Lemaire, Coze et Feltz et Mialhe croyaient à la présence des bactéries dans le sang des malades et considéraient la maladie comme une fermen-
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talion dont les caractères et les allures dépendaient de Fespèce de bactéries qui les provoquaient.
2° Les autres avec MM. A. Béchamp, Estor et de Ranse considéraient les bactéries comme un produit morbide, et croyaient à la formation d'une zymase ou poison putride spécial sous l'influence de mycrozymas ou granulations moléculaires, qui devenaient plus tard des bactéries.
Enfin les adversaires de la théorie des germes invoquaient avec Panum, Raison, Frese, etc., etc., la conservation de la toxicité dans les liquides putrides filtrés ou soumis à divers traitements chimiques prétendus incompatibles avec la vie des microrganismes; ou bien, avec MM. Leplat et Jaillard, soutenaient que les vibrioniens n'avaient d'efficacité que lorsqu'ils l'empruntaient aux liquides virulents au sein desquels ils vivaient.
Tel était à peu près en 1871 l'état de la science au sujet de la théorie des germes; les bases en étaient jetées, mais l'édifice s'élevait encore bien peu.
Une ère nouvelle s'ouvrit alors, au moins pour la théorie des germes appliquée a la chirurgie, ère féconde, où les travaux cliniques et expérimentaux se multiplièrent à l'envi, ère de révolution pour les doctrines et la pratique chirurgicales.
Il importe de remarquer au préalable que, si, ce qui ne me semble plus contestable aujourd'hui, il est démontré que les fermentations diverses acétique, alcoolique, etc., nécessitent des ferments spécifiques, tels que le mycoderma aceti ou la levure de bière et ne peuvent exclusivement se produire que par leur intervention, il est logique, en raison de l'unité de moyens employés par la nature pour arriver à des fins identiques ou semblables, il est logique, dis-je, d'admettre que toutes les fermentations ont leur ferment propre et indispensable : que dès lors, s'il est démontré que les maladies infectieuses telles que la septicémie et la pyohémie ont une parenté avec les
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fermentations putrides, dont elles ne seraient qu'un mode, il est rationnel d'admettre comme raison éliologique de ces maladies un ferment ou un vibrion véritablement spécifique. Les questions à résoudre étaient donc : 4 Me degré de parenté de la septicémie et de la pyohémie avec la fermentation putride; 2° la découverte du vibrion spécifique pathogéniquement responsable de ces maladies.
Cela étant posé examinons s'il est possible de trouver dans l'histoire des travaux relatifs à la théorie des germes appliquée à la chirurgie une réponse à ces deux questions
IX. — Opinions de Bcmvier^ Becklinghaxiscn^ Chauveau, Bimlon.Sanihr son, Popoff, (1871-72). — En 1871, M. Ranvier (i) avait constaté chez les malades atteints d'ostéomyélite et morts de pyohémie, « dans le pus du canal médullaire : des globules de pus, des cellules adipeuses et des cellules de la moelle, des bactéries, des vibrions et des micrococci, dénommés par Rallier protococci; ces derniers avaient deux formes, granulations libres ou réunies les unes aux autres par cinq ou six. Je recherchai alors, ajoutait M. Ranvier, les mêmes organismes dans les abcès du foie, de la rate et du poumon; dans tous je trouvai des granulations isolées,* mais ni chaînes de protococcus, ni vibrions, ni bactéries, i M. Ranvier se déclarait porté à accorder à ces organismes une influence pathogénique. Après avoir montré que le globule de pus n'a pas qualité en tant que globule de pus pour produire l'infection purulente puisque la leucémie où ces globules sont nombreux n'a jamais produit les lésions de la pyohémie, « il s'y produit des ruptures vasculaires et des accumulations de globules blancs, mais rien qui ressemble aux lésions de l'infection purulente. » Il terminait en disant : (t On regarde aujourd'hui les fermentations comme produites par
(1) Ranvier, Note sur rinfectioii purulente, lue en mars t87l devant la Société des sciences médicales de Lyon; (Lyon médical, 1871, n» 11, p. 303-495'.
des microphytes et des animalcules, protococci, vibrions, bactéries. Or j'ai trouvé de ces organismes inférieurs dans le pus de l'ostéomyélite. Mais je ne voudrais pas néanmoins tirer encore de ce fait des conclusions. Il faut y revenir, et revoir s'il faut admettre que ces microphytes et ces animalcules pénètrent dans le globule blanc et avec lui dans le torrent circulatoire. »
En la même année Recklinghausen (1871) (1) expliqua les abcès de la pyohémie par une irritation locale déterminée par la présence de micrococci phlogogènes qu'il aurait rencontrés sous forme d'amas dans les organes abcédés.
Encore en 1871, M. Chauveau (2), sans parler spécialement de la pyohémie, déclara cependant se rallier entièrement à l'idée qu'il s'agit dans cette maladie d'une affection parasitaire. Il différencia d'ailleurs :
1** Une première catégorie de maladies contagieuses parasitaires proprement dites, dues à la présence de végétaux ou d'animaux qui se multiplient par génération directe ou à forme alternante; maladies dans lesquelles le végétal ou l'animal n'agit en général que par les irritations et les destructions qu'il détermine (trichine, gale) ;
2** Une seconde catégorie de maladies contagieuses de nature parasitaire qui a: compose la classe des affections septiquesou septicoïdes, qui, dans l'état actuel de la science,doivent être considérées comme étant produites par la multiplication rapide dans le sang de protoorganismes ferments, dont les fluides nourriciers déterminent une sorte d'empoisonnement plus ou moins grave, suivant les espèces et suivant les conditions individuelles des sujets atteints. y>
(I) Recklinghausen, Vcrhandlungen der Physikalisch, Mcdicinisclicn Gesellschaft zur Wnrtzburg, 1871.
(2; Chauveau, l>hysiuloj;ic des maladies virulentes; (Revue scicntifiiiuc, 1871, no 10).
En même temps Burdon Sanderson (1871) (1) relatait les résultats d'une étude comparative qu'il avait faite du pus phlegmoneux et du pus pyohémique, relativement à l'existence des bactéries. De cette étude il concluait que le pus phlegmoneux est toujours exempt de bactéries et peut être conservé, à l'abri de l'air, sans qu'il s'y en développe. Qu'au contraire le pus pyohémique en contient et qu'il s'en peuple, lorsqu'il est conservé k l'abri du contact de l'air. Qu'une goutte de pus pyohémique portée dans un autre liquide y détermine la puUulatio» de ces organismes. Qu'il fallait donc reconnaître que les bactéries sont en puissance (potentially) dans le pus pyohémique.
Peu après MM. Ollier et Chauveau, en 1872 (2), rapportèrent qu'ils avaient constaté dans le pus d'abcès métatastiques des corps bactériformes en petite quantité, mais indubitables.
C'est alors que Burdon Sanderson (1872) (3) vint soutenir devant la Société pathologique de Londres l'idée de l'existence d'un poison pyohémique spécial et non identique au poison septique. Ce poison produit de l'inflammation et capable de faire naître la pyohémie, quand il pénètre dans le sang de sujets bien portants, serait contenu dans le pus de toute inflammation pyohémique secondaire. Quant à la nature de ce poison, l'éminent physiologiste anglais se bornait à noter que tous les pus pyohémiques contiennent des bactéries d'un caractère particulier, dont le nombre semble proportionnel à l'activité toxique de l'humeur. Il n'affirmait nullement d'ailleurs que ces bactéries fussent « the efficient Cause of Pyœmia » la cause efficiente de la pyohémie, il
(1) Burdon-Sandersen, Report of thc médical Officcr of the privy Council,
(2) Ollier et Chauveau, Revue scientifique, 12 janvier 1872, t. HI, p. 111.
(3) Burdon Sanderson, Médical Times and Gazette, 18 mai, 1872. The Doctor, mai, 1872.
les considérait seulement comme « characteristic Inhabitants of infective Liquids and therefore very probably Carriers of Infection » des habitants caractéristiques des liquides infectieux et par conséquent très vraisemblablement les véhicules de Tinfection.
Burdon Sanderson pensait démontrer le poison pyohémique par une expérience d' « Intensification » ou de culture, soi-disant imaginée par le D' Klein. Il introduisait un liquide pyohémique dans la cavité péritonéale d'un cobaye et l'y laissait deux jours. L'animal ne paraissait pas affecté; cependant le liquide retiré du péritoine et injecté dans la cavité péritonéale d'un autre cobaye montrait une très énergique toxicité.
M. Chauveau (1872) (1) fit avec raison remarquer que ce n'était là qu'une expérience renouvelée de Gaspard (1808), bien que dans, l'expérience de Gaspard la péritonite et les accidents mortels fussent moins rapides, ce qui pouvait provenir de ce que le pus employé par ce physiologiste n'avait pas subi 1' « Intensification y> dont le seul résultat est de permettre la multiplication des bactéries. M. Chauveau déclara d'ailleurs avoir obtenu le même résultat en injectant du pus provenant d'un séton et chargé de microzoaires. L' « Intensification » s'était faite dans le canal du séton. Le pus pyohémique « intensifié » de Burdon Sanderson et Klein se conduisait donc absolument comme le pus putride expérimenté par M. Chauveau ; c'était simplement du pus putride et phlogogène qui ne possédait aucune propriété qui pût y faire admettre un poison spécifique.
M. Davaine expliqua plus tard (1872) (2) d'une autre façon l'expérience de Burdon Sanderson ; mais il n'admit pas non plus la réahté du poison pyohémique. Il
(1) Chauveau, Le poison pyohémique devant la Société pathologique de Londres; (Revue scientifique, 1872, n*2, 13 juillet).
(2) Davaine, Bulletin de rAcadémie de médecine, 1872, septembre.
prétendit que V « Intensification » était le résultat de rinfeclion putride. Le sang de l'animal inoculé le premier devenait septicémique, c'est-à-dire virulent sous l'influence de cette infection; les bactéries s'y multipliaient et le sang virulent transmettait ensuite par échange endosmotique ses propriétés au liquide pyohémique du péritoine.
En môme temps M. Chauveau (1872) (d) démontrait que les microrganismes du pus putride, isolés des éléments propres du pus et de toutes les autres particules organiques qui peuvent être en suspension dans les liquides putrides, manifestaient des propriétés phlogogènes. Il ne désignait d'ailleurs pas autrement que sous le nom général de bactéries, les organismes qu'il avait expérimentés.
D'autre part Popofl* (1872) (2) fit des injections intraveineuses de levure de bière (0 ^% 2 à 4 ^'). Les animaux moururent avec des phénomènes septiques. Les doses plus faibles que 0^%2, amenèrent simplement un état typhoïde. Pour démontrer que les produits de la fermentation ne jouent aucun rôle dans la production de ces accidents septiques ou typhoïdes, il injecta *un mélange de sucre, d'acide succinique, d'alcool, de glycérine et d'eau. Aucun accident n'en résulta.
Pour prouver qu'il ne s'agissait pas seulement de migrations embohques, il injecta des poussières inertes qui n'amenèrent que des troubles passagers purement mécaniques.
Popofl* fit aussi des injections sous-cutanées de levure et obtint des inflammations locales.
^ Il répéta les mêmes séries d'expériences avec des orça-
(1) Chauveau, Physiologie des virus ; (Revue scientifique 13 et 27 juillet 18Î2 t. ni.)
(2) Popoff, Untersuchungen liber die Wirkungen der Bierhefe und derinder Pasteurschen Flussigkeit enthaltenem Organismen auf der thierischea Korper; (Berliaer mcd. Wochenschraft., 1872, no 43.)
nismes cultivés dans un liquide de Pasteur, les résultats furent les mêmes.
X. — Microsporon septicum deKlebs.— En même temps se produisaient en Allemagne des travaux spécialement consacrés à Tanatomie pathologique de la pyohémie.
Klebs (4872), après avoir affirmé l'identité de la seplicémie et de la pyohémie, considéra que le pus injecté dans le sang s'était montré tantôt pyrogène, tantôt phlogogène, tantôt inoffensif ; il en conclut qu'il est dès lors manifeste que la cause de l'infection septique n'est pas dans le pus lui-même, mais dépend d'une altération de ce liquide laquelle a pour agent le microsporon septicum. Klebs ne parlait donc pas de bactéries en général, ni seulement de bactéries de caractères particuliers, il spécifiait et qualifiait d'un nom l'organisme qu'il accusait des troubles de la septicémie et de la pyohémie.
Mais il ne suffisait pas d'affirmer, il s'agissait de prouver. Or Klebs soutint que l'examen microscopique des liquides de la plaie, des produits de sécrétion et des lésions qu'il avait relevées dans ses autopsies, lui avait toujours révélé la présence d'un fusoire spécial, celui qu'il nomme microsporon septicum et qu'il décrit comme représentant des productions généralement filiformes résultant de la juxtaposition en séries linéaires de corpuscules que l'on trouve souvent isolés qui atteignent à peine 1/2 '""' de diamètre et qui se réunissent rarement en agglomérations considérables.
Klebs a trouvé le microsporon seplicum non seulement dans le pus de mauvaise nature, mais aussi, bien que très rarement, dans le pus de bonne nature. Il prétendit que ce qui caractérise la plaie septique, c'est moins la présence que le mode de fixation de ces organismes dans les tissus eux-mêmes.
(1) Klebs, Beïtrage zur pathologisclien Anatomie der Schusswiinden. Leipzig..
Le lïiicrosporon seplicum aurait une puissance de pénétration et de destruction particulière. Il cheminerait avec facilité dans les tissus et provoquerait autour de lui un travail de nécrose moléculaire. Il ulcéreraitles vaisseaux et provoquerait ainsi les hémorragies secondaires dites septiques. Il entrerait dans les lymphatiques soit par les fentes lymphatiques du tissu conjônclif, soit puisé dans la plaie en même temps que des globules de pus.
Arrivées dans les veines, les spores s'accumuleraient derrière les valvules, y détermineraient Tinflamniatioû de la membrane interne et une thrombose consécutive qui deviendrait la source d'embolies; de même dans l'artère pulmonaire. Le microsporon septicum engendrerait ainsi les abcès métastaliques, soit par sa propre efficacité locale, soit en déterminant des thromboses. Quant aux abcès du foie et des viscères de la grande circulation, les spores traverseraient en partie les poumons sans difficulté et aboutiraient ainsi dans le foie, la rate, les reins etc., où ils provoqueraient des suppurations.
11 y avait évidemment dans le travail de Klebs une partie hypothétique à laquelle il ne faut accorder qu'une valeur modérée. Klebs, je ne le crois pas au moins, n'a pas vu son microsporon ulcérant les vaisseaux et provoquant ainsi les hémorragies septiques; c'est aussi par pure induction qu'il lui accordait le pouvoir de déterminer des thromboses. Tout ce qu'il a constaté de positif c'est la présence du microsporon sur des cartilages ulcérés, sous la membrane pyogénique dans des points ulcérés et saignants de la plaie, au centre dé caillots veineux et d'abcès métastatiques.
Les cas d'ostéomyélite spontanée suivie d'infection purulente seraient également dus au microsporon septicum; Klebs a trouvé en effet des spores dans la moelle
osseuse suppurée. Il étendit sa théorie à plusieurs affections inflammatoires internes ; les germes de bactéries, -de monades et de microsporon, qui circulent en très petit nombre dans le sang à Tétat normal, se développeraient et se multiplieraient sous Finfluence de conditions pathologiques indéterminées.
XI. — Opinions de Vogt, Greveler et Hueter(iS7^). — Peu après P. Vogt(1872) (1) affirma après MM. Ollier et Chauveau que le pus pyohémique contient des bactéries pendant la vie. Un ouvrier amputé de la cuisse fut atteint de lymphangite ; le sang pris dans les traînées rouges montra de nombreux organismes. Une pyohémie se déclara avec gonflement du poignet gauche. Une ponction fut faite dans l'articulation malade et donna un liquide purulent (suppuration métastatique) où le microscope découvrit encore de nombreuses bactéries. Ce même liquide injecté à un lapin causa la mort avec un abcès dont le pus était également chargé de bactéries. Une ponction semblable pratiquée dans le poignet droit donna un liquide exempt d'organismes et qui, injecté à un lapin, resta inefficace.
Toujours en 1872, Greveler et Hueter (2) injectèrent, dans la cuisse ou dans les sacs lymphatiques du dos d'une grenouille, i centimètre cube de pus putréfié chargé de monades; ils curarisèrent l'animal au bout de quatie à vingt-quatre heures, et examinèrent la circulation dans le mésentère, la langue et la membrane interdigitale. Ils constatèrent des troubles circulatoires rappelant le processus de l'inflammation, des dilatations et des obstructions de capillaires. Ils virent même quelques-uns des
(1) p. Vogt,Nachweis von Monaden in metastatischen Eiterheed am Lebenden; •(Centralblatt fiir med. Wissensch., 1872, octobre, s. 690).
(2) Greveler et Hueter, Uber dio AUgemeinen Kreislaufstœrangen nach Infection des Frosches durch monade nhaltige Flussigkeiten; (Centralblatt fiir aie medlcinischen Wissenscbaften, 1872, novembre, n' 49, S. 769).
vaisseaux bouchés, tantôt par un ou deux leucocytes collés aux parois, tantôt par un amas de monades. Ils soupçonnèrent dès lors que les leucocytes infiltrés de monades devenaient plus adhérents aux parois vasculaires et moins circulables. En traitant des leucocytes par la potasse et l'ammoniaque ils réussirent d'ailleurs à dissoudre leur protoplasma et à mettre en liberté les monades qu'ils contenaient. Il s'agit de savoir si les lésions constatées par Hueter et Greveler n'étaient pas purement et simplement causées par la putréfaction des membres inférieurs de la grenouille curarisée, sous l'influence de la dose considérable (4*^^); de pus putréfié qu'ils injectèrent.
XII. — La virulence progressive du sang septicémiqne devant r Académie de médecine. — Mais déjà s'était ouverte à l'Académie de médecine la discussion sur la septicémie par la fameuse communication de M. Davaine (1872) (1) au sujet de la virulence progressive du sang septicémiqne. Grande et justifiée, tout le monde se le rappelle, fut la stupéfaction de l'Académie, lorsqu'elle entendit M. Davaine annoncer à la tribune les fantasti-* ques résultats de ses expériences et soutenir qu'un millionième et même un quatrillionième de goutte de sang septicémiqne possédait une virulence telle qu'un lapin inoculé succombait à bref délai.
Il y avait à la vérité de quoi surprendre et de quoi éveiller la méfiance des esprits les moins prévenus. Cependant rien n'était plus vrai; et cette incompréhensible toxicité de ces inimaginables dilutions était même la preuve la plus éclatante de la nature organisée et vivante du poison septique; c'était la démonstration la plus irréfutable de la théorie des germes qui seule, pouvait l'expliquer. Le fait d'ailleurs n'était pas absolument nouveau:
(I) Davaine, Communication sur la septicémie; (Bulletin de l'Académio de médecine, 1872, 17 septembre.)
MM. Coze et Feltz en 1866 (4) avaient en effet signalé cette progression de la virulence, mais ils n'avaient pas poussé leurs recherches aussi loin que M. Davaine.
Je n'entrerai pas dans le récit des expériences de ce dernier physiologiste, ce serait ici hors de propos; je me bornerai à en enregistrer les résultats et à relater l'explication qui en fut donnée. Les résultats c'était la constatation : 4° d'une virulence telle qu'une dilution au trillionième était encore toxique pour le lapin ; 2Me l'existence dans les liquides inoculés de corpuscules figurés et animés. Quant à l'explication, M. Davaine soutint que la virulence progressive dépendait uniquement de la reproduction et de la multiplication du virus septicémique, d'ailleurs identique au ferment de la putréfaction. Il admettait du reste intégralement la théorie de M. Pasteur au sujet de la putréfaction.
Il trouvait la preuve de l'identité du virus et du ferment dans une série d'expériences, faites par lui, dont les conclusions forcées et évidentes étaient que : « dans des conditions identiques, l'un et l'autre se produisent dans le même espace de temps; l'un et l'autre perdent leur virulence par une conservation plus ou moins longue; l'un n'est engendré dans l'organisme que par la pénétration de l'autre dans cet organisme; l'un et l'autre tuent également le lapin à des doses infiniment petites; enfin l'un et l'autre produisent chez l'animal inoculé des phénomènes identiques dans leurs manifestations et leur durée. y>
Passant de ces données expérimentales aux déductions doctrinales, M. Davaine prétendit que la septicémie est une putréfaction, qui s'accompht dans le sang d'un animal vivant par les mêmes procédés et par les mêmes agents que la putréfaction qui s'accomplit à l'air libre, c'est-àdire par l'activité de vibrions. L'odeur cadavéreuse des
(I) Cozc et Feltz, Recherches expérimentales, etc., 1866 (expériences).
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septicémiques moribonds, la décomposition hâtive de leurs cadavres en étaient les preuves et ne pouvaient s'expliquer autrement. C'était la thèse déjà soutenue par MM. Coze et Fellz, rajeunie par des arguments nouveaux.
Les recherches et les expériences de M. Davaine étaient d'un intérêt capital pour les accidents chirurgicaux septicémiques ou pyohémiques. M. Verneuil (1872) (1) ne manqua pas de le faire ressortir : il y voyait une confirmation de sa théoric/Septicémique, car il n'y avait évidemment aucune différence à établir, « comme cause d'infection, entre le sang putréfié à la surface d'une plaie et le sang putréfié qu'on prend à l'abattoir pour l'injecter à un animal » comme l'avait fait M. Davaine.
En vain Chassaignac (1872) (2) essaya-t-il de frapper de nuUilé, au nom du bon sens et de la raison, les expériences de M. Davaine : ses raisonnements et sa logique ne purent pas plus que ses négations et ses railleries contre la brutalité des faits. En vain exposa-t-il encore que la (( septiciculture y> fournissait des armes à la doctinne homœopathique, dont elle employait, en vérité, les procédés de dilution. M. Bouley, d'abord incrédule puis converti par l'évidence, opposa (1873) (3) à toute cette argumentation théorique de nouvelles expériences faites en collaboration avec M. Davaine, et prit thème de lobjection tirée de l'homœopathie pour éclaircir aux yeux de tous la raison de la virulence progressive. « Est-ce qu*il y a rapport, dit-il, entre les substances inertes, minérales ou végétales administrées à des doses infinitésimales et l'inoculation des cellules ou, si l'on aime mieux, des spores vivantes des matières contagieuses qui trouvent au lieu où on les place toutes les conditions de leur développement rapide et infini? i> M. Pasteur avait dit à l'Académie des
(t) Verneuil, Bulletin de l'Académie de médecine, 1872, 8 octobre.
(2) Chassaignac, Bulletin de l'Académie de médecine, 1873, 14 janvier.
(3) Bouley, Bulletin de l'Académie de médecine, 1873, 21 janvier.
sciences qu'une nappe de liquides fermentescibles de l'étendue de la salle de l'Institut ensemencée avec quelques mycodernies se recouvrirait en vingt-quatre heures d'innombrables mycodermes. « Voilà comment se comportent, ajouta M. Bouley, les ferments de la contagion. En très peu de temps l'unité devient myriade. Mais jetez un grain de sel dans la nappe d'eau de M. Pasteur et le grain y restera à l'état d'unité. y>
x\insi d'une part l'on constate (MM. Coze et Feltzet Davaine) dans les liquides septicémiques des corpuscules figuréSjdes bactéries, et le virus septicémique a toutes les allures du ferment putride ; d'autre part la virulence persistante malgré des dilutions poussées pour ainsi dire à l'infini n'a d'explication possible que dans la reproduction et la multiplication à chaque dilution des germes apportés par la goutte de liquide septique, de telle sorte que la dernière dilution devient aussi riche que la première en éléments toxiques. Quoi de plus clair et de plus convaincant; comment nier alors la nature organisée du poison septique? Peut-on soutenir qu'un corps chimique aurait de telles allures? Sur quel exemple, sur quelle analogie appuierait-on une telle hypothèse?
Mais les faits avancés par M. Davaine et avant lui par MM. Coze et Feltz étaient-ils vraiment bien observés et bien véritables? Ces physiologistes n'avaient-ils pas été victimes de quelque illusion? ku moins pour les admettre définitivement, fallait-il qu'ils fussent sérieusement contrôlés. Ils le furent en effet.
Nous venons devoir déjà M. Bouley (1873) (I), qui, d'abord incrédule, avait été converti par la répétition des expériences de M. Davaine.
Peu après Béhier (1873) {% soumit à l'Académie plusieurs séries d'expériences faites en collaboration avec
(1) Bouley, Bulletin de l'Académie de médecine, 1873, 21 janvier. (2j Béhier, Bulletin de rAcadémie de médecine, 1873, 4 février.
M. Lioiiville. Les animaux inoculés (des lapins) moururent entre ses mains moins rapidement cependant que ceux de M. Davaine. Tous offrirent des lésions du poumon, du foie, de la rate et du péritoine; chez quelquesuns ce furent même des infarctus et de vrais abcès métastatiques. Le sang contenait toujours « des corps arrondis doués ou non d'un appendice caudal, mais animés de mouvements très vifs, des bâtonnets plus ou moins animés; y> il y avait de la leucocytose.
M. Vulpianqui, en 4872 (1) sceptique et railleur, demandait à M. Davaine si une goutte de liquide virulent diluée dans la masse d'eau du bassin du Luxembourg, ce qui représentait à peu près une dilution au trillionième, suffirait à communiquer la virulence à la totalité de l'eau du bassin, M. Vulpian entreprit cependant le contrôle expérimental. Ses expériences communiquées d'abord en partie à la Société de biologie (1872) (2), puis en entier à l'Académie de médecine (1873) (3), furent toutes confirmatives de celles de M. Davaine, au moins jusqu'aux dilutions au millionième.
Également en 1872 (4) M. Hayem avait déclaré devant la Société de biologie avoir déterminé une septicémie mortelle par Tinoculation de liquide péritonéal provenant d'un fœtus mort aussitôt après l'accouchement et qui contenait d'ailleurs des sphères et -des bâtonnets. Il avait en outre relaté que sur des lapins, morts trois jours après une injection putride sous-cutanée, il avait trouvé dans les poumons et le foie des infarctus métastatiques semblables à ceux de la pyohémie.
Cependant quelques expériences furent aussi produites qui semblaient démontrer au contraire l'impuissance sep-
(1) Vulpian, BuUetin de rAcadémie de médecine, 1872, 17 septembre.
(2) Vulpian, Société de biologie, 1872, 21 décembre.
(3) Vulpian, Bulletin de l'Académie de médecine, 1873, 1" avril.
(4) Hayem, Société de biologie, 1872,21 décembre.
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tique des bactéries. M. Onimus adressa à TAcadémie de médecine (1873 (1) une note manuscrite résumant un travail bientôt publié intégralement par la presse. Après avoir fait ses réserves et en avoir appelé à l'avenir pour la connaissance plus complète de l'histoire des bactéries, M. Onimus concluait cependant que les bactéries sont un produit de décomposition putride et qu'elles ne sont nullement des agents virulents ou toxiques. Il contestait que le degré de virulence du sang putride fût proportionnel à la quantité de bactéries qu'il contient; le sang qui se putréfie hors du corps étant souvent peu virulent bien que très chargé de bactéries, tandis qu'au contraire, du sang septicémique récemment tiré de la veine est fréquemment si pauvre en infusoires que robservalioa microscopique la plus attentive peut à peine, en découvrir un seul. — Cette objection n'avait d'ailleurs guère de valeur; le sang putréfié hors du corps, très riche en bactéries, pouvait en effet être trop putréfié et par conséquent avoir perdu de sa virulence, et d'autre part, le sang récemment tiré de la veine peu putride et pauvre en infusoires devenait virulent par la multiplication de ces infusoires et le développement de la putréfaction. M. Onimus déclarait néanmoins adopter la théorie de MM. Leplat et Jaillard et considérer les bactéries comme privées de toute toxicité et n'ayant rien à faire avec elle. Pour le prouver, il invoquait des expériences originales. 11 disait avoir placé une poche de papier à dialyse, remplie de sang de bœuf, dans un bain d'eau distillée et avoir chauffé le tout. Au bout de quatorze heures l'eau était devenue lactescente et fourmillait de bactéries identiques à celles que contenait le sang. L'injection de quelques gouttes de cette eau sous la peau d'un lapin resta cepen-
(I) Onimus, Bulletin de l'Académie de médecine, 1873, il m»rs. —Contribution à l'étude de la septicémie ; (Gazette Hebdomadaire, 1873, 2c série, t. X, (). 26.)
dant inoffensive ; tandis que l'injection du sang contenu dans la poche se montra éminemment toxique.
Ces expériences plusieurs fois répétées, quelquefois même avec du sang de lapins septicémies eurent chaque fois les mêmes résultats. M. Onimus crut pouvoir en tirer les conclusions suivantes :
« i° Le viinis de l'infection putride n'est point un ferment organisé appartenant à la famille des vibrioniens;
2° Les organismes inférieurs n'ont par eux-mêmes aucune action toxique; ils semblent être le résultat et non la cause des altérations putrides ;
3° Le virus de l'infection putride n'est point une substance dialysable, ce qui permet de le rapprocher des substances albuminoïdes. y>
M. Onimus ne niait pas d'ailleurs les résultats des expériences de M. Davaine, il en contestait simplement l'explication et substituait aux ferments organisés invoqués par M. Davaine, des ferments albuminoïdes dont il admettait l'existence.
Pourtant M. Vulpian (1) convaincu par ses propres expériences de la réalité de la virulence progressive déclara qu'il fallait positivement accorder aux bactéries un rôle capital. « Quelle que soit l'idée qu'on se forme sur la nature de la substance active, dit-il, on ne peut pas refuser un rôle extrêmement important aux bactéries, aux vibrions et aux corpuscules immobiles ou mouvants (micrococci, microsphères, germes de bactéries et de vibrions) qu'on y trouve. Il paraît très vraisemblable que si ces corpuscules ne sont pas le contage même du sang infectieux, il est tout au moins nécessaire qu'ils s'y trouvent ou qu'ils naissent pour provoquer ou produire les altérations spéciales que subit soit ce liquide soit l'humeur qui imbibe tous les tissus animaux. » Puis il ajou-
(1) Vulpian, Bulletin de l'Académie de médecine, 1873, 1" avril, p. iOI.
tait à Tadresse des faits contradictoires opposés par M. Onimus : « Or ces corpuscules naissent et se multiplient plus ou moins facilement suivant les conditions qui leur sont offertes, et tels de ces corpuscules qui vivent et se multiplient dans un liquide organique deviendront inactifs et périront même dans un autre liquide. y>
M. Vulpian signala aussi la virulence du sang putréfié de chien et du sang de lapin mort de septicémie expérimentale; ce dernier étant beaucoup plus actif que le premier. Il soutint d'ailleurs que l'identité des caractères morphologiques des bactéries et des vibrions n'entraînait pas l'identité des propriétés physiologiques : d 11 est probable, dit-il (1), que ces différences, entre l'énergie irritative et infectieuse du sang altéré chez les lapins par septicémie expérimentale, et celle des liquides animaux putréfiés dans certaines autres conditions, expliquent en partie au moins les insuccès des expériences tentées en injectant divers liquides plus ou moins remplis de bactéries et de vibrions dans le tissu cellulaire des lapins et des cobayes... Quelle que soit la ressemblance apparente entre les vibrions, bactéries et autres corpuscules organisés d'un liquide putride, et ceux que l'on trouve 'dans le sang des lapins morts de septicémie expérimentale, ils peuvent être très différents en réalité, et rinsuccès des injections, faites sur des lapins avec un liquide chargé de ces corpuscules nés dans d'autres circonstances que celles où prennent naissance les corpuscules organisés des liquides infectieux, ne saurait prouver que les propriétés toxiques du sang seplicémique de ces lapins ne sont pas dues à la présence d'organismes inférieurs de cette sorte. » M. Vulpian ne considérait d'ailleurs pas la question comme définitivement résolue, mais il n'en proposait pas moins pour la
(1; Vulpian, Ibidem, p. 403.
septicémie exprimenlale du lapin le nom de bactériémie ou mycétémie (1).
Continuant la série de ses recherches M. Onimus adressait, toujours en 1873 (2), une seconde note à l'Académie. r4elle-ci contenait les conclusions d'une nouvelle série d'expériences, dans lesquelles M. Onimus avait cherché à détruire directement dans le sang les bactéries et les vibrions qui s'y trouvent, et à voir quelle en était la virulence. Il constata que :
1° La congélation du sang a pour effet d'y faire disparaître les bactéries et les vibrions, or l'injection de quelques gouttes de sang congelé détermine néanmoins, en vingt-quatre heures au plus la mort des lapins; ^
2° La coagulation par l'alcool ne détruit pas les vibrions, et cependant sur sept lapins inoculés, un seul a succombé ;
3° La coagulation par la chaleur semble établir une différence très marquée entre le sang septicémique provenant d'animaux morts de septicémie expérimentale et le sang putréfié ordinaire. Le sang putréfié ordinaire, chauffé à + 40% détermine la mort en vingt ou trente secondes ; le sang septicémique chauffé à + 40% qui, dans les conditions ordinaires, a une virulence extrême, ne produit aucun accident.
M. Onimus concluait que « un sang virulent conserve sa virulence malgré la disparition des organismes vivants, et que d'un autre côté un sang peut n'avoir aucune influence toxique malgré la présence de ces organismes. y>
Or la découverte faite par M. Pasteur de la double forme que peut revêtir le vibrion septique était là pour répondre à M. Onimus et expliquer toutes ses expériences. Il est clair en effet qu'aucun des traitements
(1) Vulpian, Ibidem, p. 420.
(2) Onimus, Bulletin de l'Académie de médecine, 1873, 15 avril.
THÉOIIIE DES GERMES. 433
auxquels M. Onimus avait soumis le sang septique n'avait pu détruire les corpuscules germes ou en empêcher Taccès. Mais les applications et les conséquences de cette découverte ne furent alors comprises par personne.
L'Académie avait renvoyé la première note de M. Onimus à une commission dont M. Davaine fut le rapporteur. Dans son rapport M. Davaine (1873) (1) se borna à soutenir que M. Onimus n'aurait été en droit de tirer de ses expériences les conclusions qu'il affirmait, que s'il avait préalablement prouvé que les vibrioniens contenus dans le papier à dialyse étaient les mômes que ceux qui se trouvaient dans l'eau extérieure au papier. Or l'identité morphologique n'a pas pour conséquence l'identité d'espèce. « Quant aux vibrioniens en particulier, l'expérimentation a prouvé que des espèces différentes ont les mêmes caractères morphologiques y>. M. Davaine avait vu en effet « des vibrioniens semblables en tous points et développés dans des liquides dénature différente périr en très peu de temps par leur transposition de l'un de ces liquides dans l'autre. » M. Davaine ne répondit pas d'ailleurs à la seconde note de M. Onimus.
M. Pasteur (2), invité par M. Bouillaud à prendre la parole, se rangea à l'opinion de M. Davaine. Il prit pour exemple le ferment lactique et le ferment butyrique, qui ressemblent à s'y méprendre, le premier au mycoderma aceti, le second aux vibrions des infusions exposées à l'air; cependant les premiers sont aérobies et les seconds sont anaérobies : c'est-à-dire que les uns et les autres malgré leur identité de forme ont des conditions d'existence et des fonctions absolument distinctes.
XIII. — Expérience du bistournage. — Au surplus, les preuves s'accumulaient à l'appui de la doctrine des germes. Dans le but de transporter dans la pathologie
(1) Davaine, Bulletin de rAcadémie de médecine, 1873, 22 avril, p. 466-iG9.
(2) Pasteur, Bulletin de l'Académie de médecine, 1873, 22 avril, p. 475.
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comparée les expériences de M. Pasteur sur la putréfaction, M. Chauveau pratiquait sa célèbre expérience du bistournage.
M. Pasteur, en 1863, avait eu grand soin de distinguer la gangrène et la putréfaction. La gangrène était, avait-il dit, la mort des tissus, les produits n'en étaient toxiques que s'ils se putréfiaient, mais cette putréfaction n'était nullement forcée.
Déjà M. Davaine avait pratiqué (1873) (1) quatre expériences confirmatives de cette théorie. Trois fois il avait inoculé à des lapins du sang exempt de bactéries provenant de malades atteints de gangrènes variées mais non putréfiées, trois fois il n'avait obtenu aucun effet. Une fois il avait inoculé du sang bactérifère provenant d'un malade atteint de gangrène pulmonaire et par conséquent putréfiée et la mort avait été foudroyante. Il était donc prouvé par là que seuls les produits gangreneux putréfiés septicémient le sang et cela en le peuplant des bactéries qu'ils renferment.
Les expériences de M. Chauveau, portées devant l'Académie par la voix de M. Bouley (1873) (2) furent inverses.
On sait que le bistournage consiste à rompre par torsion sous-cutanée le cordon spermatique; le testicule se trouve ainsi séparé de ses vaisseaux nourriciers et libre dans ses enveloppes qui le protègent contre l'action de l'air. Il se greffe sur la tunique vaginale ; mais la circulation supplémentaire qui s'établit à travers les adhérences est insuffisante, le testicule s'atrophie, se nécrobiose et disparaît. Tout est simple, les accidents sont nuls, parce que l'air ne peut intervenir et apporter sur l'organe condamné à mort ses germes de putréfaction.
(i) Davaine, Bulletin de rAcadémie de médecine, 1873, 28 janv. p. 130. (2) Bouley, Expériences de M. Chauveau ; (Bulletin de rAcadémie de médecine, 1873, 29 avril, p. 508 et 6 mai, p. 520.)
Telle est la théorie; M. Chauveau. entreprit d'en donner la preuve. Si la bénignité de lopération dépend de la nou-inlervention des germes putrides de Tair, les accidents doivent éclater lorsque ces germes pénétrent dans le sang. M. Chauveau injecta en conséquence, dans le système vasculaire d'un bélier, de la sérosité contenant des germes de putréfaction. Il attendit que la fièvre infectieuse, quelquefois mortelle, provoquée par cette in-f jection, fut éteinte. Il pratiqua alors le bistournage. Dans ces conditions, cette opération provoqua la putréfaction de l'organe qui recelait en lui des germes putrides.
Mais plusieurs objections pouvaient être faites, M. Chauveau les prévint toutes :
r Rien ne prouve quedans la sérosité injectée ce soient les germes qui agissent? Mais l'expérience, répétée avec de la sérosité soigneusement filtrée à travers des filtres spéciaux, c'est-à-dire privée de germes ou de vibrions, reste sans effet.
2° Rien ne prouve que ce ne soit pas la fièvre infectieuse elle-même qui cause la putréfaction de l'organe? Mais de deux béliers injectés avec la même sérosité et à la même dose, celui-là seul qui est bistourné voit survenir la putréfaction. Bien plus sur un même bélier, injecté de sérosité putride, si l'on bistourné le testicule gauche avant l'injection et le testicule droit après l'injection, le testicule droit seul se putréfie : preuve évidente et très ingénieusement fournie que c'est bien la pénétration des germes putrides dans l'organe qui en détermine la putréfaction, puisque celui des deux testicules, qui est séparé de la circulation générale avant l'injection, reste indifférent et résiste malgré l'infection de l'économie tout entière.
Il était donc clairement démontré que dans l'organisme tous les phénomènes de putréfaction n'ont d'autres fauteurs que les germes ou les vibrions ; par con-
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séquentque, dans la pyohémie comme dans la septicémie et toutes les autres maladies infectieuses qui sévissent sur les blessés, ces mêmes organismes sont le véritable poison.
En même temps enfin M. Bochefontaine (1873) (1) déclarait avoir répété les expériences de M. Onimus et avoir constaté que la congélation et la réfrigération intense n'avait aucune action destructive sur les bactéries et les vibrions.
En résumé de toute cette longue discussion sur la septicémie, plusieurs points importants s'étaient dégagés, qui étaient applicables à la pyohémie.
Si MM. Davaine et Bouley d'un côté, Béhier, MM. Liouville, Hayem et Vulpian de l'autre côté différaient sur des points de détail, au sujet des lésions cadavériques en particulier, ces savants expérimentateurs étaient en réalité d'accord sur le fait de la progression de la virulence et de la présence des microrganismes dans le sang septicémique. Tous aussi attribuaient la virulence à ces organismes, et l'on peut dire que la majorité des académiciens penchait vers cette opinion.
Les expériences de M. Onimus avaient été en partie réfutées par MM. Davaine et Vulpian. Quant aux expériences de la seconde note restée sans réponse, lors même que les corpuscules germes de vibrion septique n'en auraient pas expliqué les résultats, rien n'était moins catégoriquement démontré que la réelle disparition de tous les microrganismes dans les échantillons de sang essayés par M. Onimus; l'examen microscopique étant en ces matières absolument insuffisant.
Enfin pour confirmer les résultats déjà acquis, étaient venues les expériences de M. Davaine sur les produits
(1) Bochefontaine, De l'action du mélangée réfrigérant de glace et de sel marin sur la /ilalité des bactéries et des vibrions; (Bulletin de rÂcudémie de médecine, 1873, 6 mai, p. 512.)
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gangreneux putréfiés et non putréfiés et celles de M. Chauveau sur le bistournage.
Ainsi la conclusion généralement admise semblait être que dans la septicémie le principe toxique et actif est de nature organisée, est une bactérie; que la septicémie a une parenté voisine avec la putréfaction et qu'il s'agit dans celte maladie d'un travail analogue à celui de la fermentation putride. Cette conclusion était basée sur l'expérimentation; elle était reconnue comme seule capable d'expliquer la virulence progressive.
Personne ne méconnaîtra l'importance de ces faits au sujet de la pyohémie et en particulier des accidents généraux de cette maladie, accidents dont la nature infectieuse et septicémique est indubitable.
Malheureusement les expérimentateurs qui suivirent eurent trop de tendance à ne tenir aucun compte des faits antérieurement acquis et des travaux de leurs devanciers. Particulièrement en Allemagne, on voulut bien citer les expériences de M. Davaine, mais on feignit de ne pas en comprendre la portée, et l'on se plut à remettre en question les conclusions qui en découlaient. De là un chaos d'expériences sans guide ni contrôle et de théories plus ou moins bien assises. 11 r.embla un peu trop facile à tout le monde d'entreprendre des expériences sur ces délicates questions, et plusieurs n'hésitèrent pas à formuler des conclusions contradictoires, alors qu'ils auraient mieux fait de se méfier d'abord de leur propre capacité expérimentale.
XIV. — Expériences de Clément ij Thin^ Stricker et Bergmann. — En 1873, démenti et G. Thin (1) puis Stricker (2) firent encore une fois des expériences de
(1) Clementi et G. Thin, Untersuchungen uber die putride Infection ; (Wien med. Jahrb., 1873, Heft., III, S. 292.)
(2) Stricker, Uber die Vergiftung des Blutes durch die Producte^er FauU niss; (Ges82ll8chaftder Acrzte zu Wien, 1873, 13 mai.)
fillration et d'ébullition de liquides putrides et constatérent que ces liquides ne perdaient rien de leur toxicité; ils soutinrent aussi que le poison putride est dialysable.
Clementi fit môme à part (1873) (1) des recherches sur la présence des bactéries dans le sangsepticémique. Il conclut en déclarant douteuse la nature des éléments décrits par M. Vulpian dans ses expériences. Il s'adressa au procédé des cultures imaginé par M. Pasteur et n'obtint pas de régénération bactérienne efficace. Il en déduisit que la toxicité du sang septicémique n'est pas due à des infusoires. Toutes conclusions fondées sur des expériences dont les garanties d'exactitude étaient au moins problématiques : nous savons en effet à quoi nous en tenir sur la valeur des expériences de filtration et de traitements chimiques des liquides putrides : quant aux cultures de bactéries putrides dans lé liquide de Pasteur (urine neutre) nous verrons plus tard, M. Pasteur luimême ne pas les réussir dans les conditions ordinaires.
En revanche Bergmann (4873) (2) modifia ses premières affirmations sur la nature purement chimique des poisons septiques. Il fit des expériences avec des matières putréfiées de cinq à huit jours de date. Tout en attribuant encore^ à la sepsine un rôle toxique considérable, il reconnut qu'un liquide putride privé de bactéries par la filtration à travers de l'argile perd de son efficacité.
Il fit en outre congeler du sang putride et le porta ensuite à + 1° ou + 2^ Les premières parties liquides et privées de bactéries qui se dégagèrent n'eureut qu'une action septique passagère.
(1) Clementi, Experimentelle Untersuchungen iiber das Vorkommen von Bakterien im Kannichenblul bei Septikamie ; (Med. Centralblatt, 1873, t. II, nî 45. S. 705.)
(fi) Bergmann, Zur Lehre der putriden Intoxikation ; (Déniche Zeitschrift. fttr Chirurgie, 1873. B. I, n' 4, S. 373.)
Bergmann conclut que si la sepsine est seule efficace, elle se fixe aux bactéries qui lui doivent leur toxicité. C'était une véritable retraite et comme un hommage renrlu à la théorie des germes par l'inventeur de la sepsine lui-même.
XV. — Expériences de Samuel. — Samuel (1873) (1) consacrait en môme temps un important mémoire au rôle des microzoaires et cherchait à démêler dans la série des accidents septiques trois phases, auxquelles il faisait correspondre des infusoires spéciaux.
Il commença par déclarer que si l'on sait que la putréfaction est positivement effectuée par des organismes inférieurs, on ignore quelle est l'espèce de ces organismes qui est réellement efficace ou toxique; qu'au moins les expérimentateurs n'ont pas encore pu s'entendre pour le déterminer et le qualifier.
Puis il classa en trois catégories les effets des produits putrides sur l'organisme :
1° L'effet phlogogène, d'où naissent les inflammations;
2« L'effet septogène, d'où naissent les phénomènes putrides ou infectieux observés sur Torganisme vivant;
3° L'effet pyrogène, d'où naît la fièvre et la suppuration.
Samuel fit à ce sujet les observations suivantes sur une infusion de chair musculaire, disposée par couches de façon à être progressivement envahie par la putréfaction. — Après deux jours le microscope dévoila une quantité de bactéries, particulièrement des bacteriums termo; mais en hiver, même au bout de 7 jours, le liquide ne possédait encore aucune puissance septique et ne développait qu'une inflammation locale passagère.
(1) Samuel, Uber die Wirkung des Faulnissprocesses auf den lebenden Organismus; (Archivfur. experiin. Pathol. und Pliarin.,1873. B. I. n'. XXXVI, S. 317.)
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Toutefois si les muscles provenaient d'animaux septicémiques, la septicité était plus précoce. Au bout de 8 jours la septicité commençait, on trouvait alors, au lieu de bactéries mobiles, des spores enchaînées en forme de chapelets qui disparaissaient au bout de quatre ou six semaines, pour être remplacées par des filaments plus ou moins ondulés et bouclés (bacillus et vibrions).
Plus tard et c'est ce qui indiquait la fin de l'effet septo* gène, il n'y avait plus qu'une masse de spores et de détritus de bactéries. C'était au milieu de la phase septogène qu'une goutte de liquide putride inoculé provoquait une septicémie foudroyante. L'effet pyrogène coïncidait avec l'apparition de nouvelles bactéries brillantes et mobiles, plus grosses, plus larges et plus brillantes que le bacterium termo.
D'après Samuel les matières septiques ne jouiraient d'ailleurs que d'une faible puissance de pénétration à travers les tissus, le moindre obstacle serait pour elles infranchissable ; de là la rareté de la septicémie dans les suppurations anciennes où la membrane granuleuse épaisse et organisée constitue un véritable rempart. Au contraire l'anémie artérielle créerait des conditions favorables, en raison du mouvement endosmotique qu'elle suscite.
Samuel ne put cependant constater dans le sang septicémique aucune prolifération de bactéries. Jamais non plus il ne vit chez les septicémiques de foyers métaslatiques; il pensa cependant que la pyohémie est une forme de septicémie, compliquée d'embolies phlogogènes. ' Samuel n'était d'ailleurs pas exclusif; il admettait d'après les allures de l'infection septique trois poisons :
1° Un poison volatil qui est une combinaison de soufre et d'ammoniaque;
T Des microrganismes;
3* tJne substance dont les effets sont passagers et qui
n'est détruite ou éliminée ni par l'ébullition ni par la filtration .
En résumé ce qu'il nous importe le plus de constater est que Samuel avait reconnu la présence d'infusoires de différentes formes dans les liquides septiques et avait essayé de déterminer la spécificité de ces diflérentes formes. D'après lui, le bacterium termo serait phlogogène; les spores réunies en chapelets (qui étaient des bactéries sphériques peut-être, ou encore et plus probablement de ^ corpuscules germes de vibrions), et les vibrions produiraient les effets septogènes; les bactéries innommées plus grosses et plus brillantes que le bacterium termo seraient plus spécialement pyrogènes.
XVI. — Expériences de Wolf et de Kussner. — Encore en 1873, Max Wolf, (1) fit des filtrations à l'aide de la machine pneumatique et essaya aussi la méthode de congélation de Bergmann, pour débarrasser de bactéries les liquides putrides. Il ne réussit jamais à obtenir un liquide entièrement pur.
Sur 6 lapins, il fit des injections sous-cutanées avec le résidu de la filtration d'un liquide de Pasteur; tous les 6 périrent, et tous avec des suppurations locales.
Sur 6 autres lapins injectés avec la partie filtrée du même liquide, 5 périrent, 4 avec un foyer de suppuration.
De plus 6 injections faites avec du sang or du pus putride furent suivies de mort rapide.
Max Wolf crut pouvoir conclure qu'il n'existe que des différences de degré entre l'activité toxique de la solution filtrée et celle de la solution non filtrée.
Sur les cochons d'Inde 46 expériences sur 37 animaux donnèrent pour résultats : 42 injectés avec du sang septique : 11 morts; 13 injectés avec le résidu concentré d'une solution de Pasteur, 3 morts; 6 injectés avec la
(I) Max Woir, Uljcr Pilzinjektioucn; (Alca. Centialblatt, i873. H. XI. no 8 S. iU'idO. — Pilzinjcctioncn; (Ibidem 1873 n^ 32. S. 497.)
partie liquide d'une solution de Pasteur filtrée : 1 mort
7 injectés avec du sang septique filtré : 2 morts; 8 injectés avec le môme liquide additionné de bactéries : 1 mort. M. Wolf en conclut que l'effet toxique du sang septique ne doit pas résider dans les bactéries, mais bien dans quelque autre principe morphologique ou chimique retenu par le filtre.
Il injecta aussi des organismes par les voies aériennes à Taide d'un appareil de Richardson. Chez des animaux auxquels il fit inhaler du pus pyohémique, 2 cochons d'Inde périrent de maladies intercurrentes; 2 vivaient encore au bout de 4 mois; 1 lapin eut une pleurésie purulente et une pneumonie des lobes moyens et inférieurs.
Max Wolf fit aussi des expériences avec du pus pyohémique. L'inoculation de pus pyohémique fut suivie de mort chez 11 cobayes. Au contraire sur 12 lapins inoculés avec des bactéries provenant de pus pyohémique, cultivées par le procédé de Pasteur, 4 moururent mais
8 vivaient encore au bout de 12 semaines. Du pus phlegmoneux donna les mêmes résultats. Il semblait ressortir de là que le pus pyohémique ou septique contient un élément actif indépendant des bactéries et qui ne se reproduit pas par la culture. Reste à savoir si les cultures avaient été faites dans des conditions favorables au développement des bactéries de la septicémie et de la pyohémie : mais ce qui est assuré, c'est que le procédé de filtration par la machine pneumatique est dédhibitoire.
Kussner, 1873, (1) produisit aussi des faits contradictoires de l'efficacité des bactéries. Il opéra des filtrations à travers de l'ouate bouillie; les recherches microscopiques et les cultures montrèrent la pureté absolue du liquide filtré. Malgré cela l'injection de ce liquide eut
(1) Kussner, Zur Rakterienfrage ; (Med. Centralblatt, 1873. B. XI, n' 32,8. 500.)
toujours des effets semblables à ceux des liquides putrides bactérifères, mais jamais le sang des animaux injectés ne montra de bactéries.
Pour contrôler la pureté du liquide filtré Kussnerafait des cultures restées sans succès ; nous verrons plus tard qu'il n'y a là rien d'extraordinaire, vu les conditions particulières que requièrent les cultures du vibrion septique.
XVII. — Théorie des fièvres monadiques de Htieter. — Ce fut encore en 4873 que Hueter (1) publia son très important et très intéressant chapitre sur les fièvres monadiques où il résuma les idées qu'il professait déjà depuis 1871 (2). Il affirma d'abord après MM. Goze et Feltz que les déformations variées des globules du sang septicémique n'ont d'autre cause que leur pénétration par les monades, terme générique qu'il adopta sans chercher à distinguer une espèce particulière. Il prétendit même que telle était la raison de l'absence souvent alléguée de ces organismes dans le sérum. Il considéra ensuite les monades comme éminemment phlogogènes, mais réserva la question de savoir si cette propriété leur appartient exclusivement.
Quant au processus phlegmasique qu'elles provoquent, voici comment il le comprit. Les monades se fixent entre les fibres musculaires des veinules; elles les détruisent, les paralysent et pénètrent dans la cavité de ces petits vaisseaux. Une voie est ainsi ouverte par laquelle les globules blancs s'extravasent pour former le pus. C'est, en somme, la théorie de Cohnheim plus l'action perforante des infusoires.
(ij Hueter, Absclmitte uber Monadamie, Pyâmic, in semer allgemeinen Chirurgie. Leipzig, 1873.
(2) Hueter, Die chirurgischc Behandlung der Wundfieber bfti Schusswunden ; Zusammengestcllt ans klinischen Besprechungen in der Greifswalder chirurgischcn Klinik; mai 1871; (Summlung kiinischer Votrâge von R. Volkmann 1870-75, 22 Chir. n^ 27. S. 95-118.)
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Mais à côté de la propriété phlogogène, Hueter accorda aux monades la propriété pyrogène et émit à ce sujet une théorie de la fièvre et en particulier de la fièvre traumatique. La fièvre est, dit-il, un processus irritatif oc ein irritativer Process. » L'agent de cette irritation ne peut être que soit l'agent phlogogène lui-même, soit un produit de l'inflammation. Or les monades jouent le rôle capital; si en pénétrant dans les tissus elles allument finflammalion, en pénétrant dans la circulation, elles allument la fièvre. Quant aux produits de rinflammation, on ne sau^ rait leur reconnaître de rôle pyrogène, puisque la fièvre et la phlegmasie débutent souvent en même temps . Ces produits, c'est-à-dire les globules du pus n'interviennent qu'ultérieurement comme véhicules de monades. D'ailleurs la fièvre cesse lorsque, la membrane granuleuse étant parfaite, oppose un rempart aux monades et aux globules de pus infiltrés de monades. Hueter ne rejeta d'ailleurs pas la possibilité de l'activité pyrogène de certaines substances chimiques.
Il rapporta à trois sortes d'agents les ditîérenles formes d'accidents des plaies :
1° Un agent chimique engendrant la fièvre septicémique;
2° Un agent organisé engendrant la fièvre diphthéritique ou monadique;
3° Un agent organique engendrant la fièvre pyohémique.
L'agent chimique n'est autre que la sepsine , dont Hueter admit l'existence en lui accordant des propriétés pyrogènes à laquelle il donna un rôle exclusif dans la genèse de la septicémie foudroyante.
Hueter pensa d'ailleurs que la septicémie se confond dans la généralité des cas avec la fièvre monadique ou diphthéritique « Monadamie » non pas que Tune soit une forme de l'autre, mais l'une et l'autre coexistent le plus souvent sur le même sujet.
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Il considéra comme fièvre monadique : IMa fièvre traumatique ; 2° la fièvre de la diphthérie des plaies; S"" la fièvre de l'érésipèle.
La fièvre traumatique dépendrait de la pénétration des monades dans les vaisseaux lymphatiques ou autres ouverts par le traumatisme; elle finirait dès la formation de la membrane granuleuse qui constitue pour les organismes un puissant obstacle.
Sous le nom de fièvre diphthéritique, Hueter comprit toutes les fièvres consécutives (Naclifieber de Billroth). Elles seraient toutes l'expression d'une maladie des granulations de la plaie pénétrées de monades, depuis le simple catarrhe et la diphthérie des plaies jusqu'aux formes ulcéreuses, pulpeuses et gangreneuses de la pourriture d'hôpital.
L'érésipèle, la lymphangite, le phlegmon seraient aussi causés par l'entrée des monades par une brèche du rempart constitué par jes granulations, soit dans la couche de Malpighi de la peau, soit dans les tissus sous-cutanés.
Quant à la fièvre pyohémique, elle dépendrait absolument de la pénétration dans le sang, grâce à une rupture vasculaire, de l'agent organique qui n'est autre que le globule de pus. L'accumulation de ces globules en un point quelconque du système vasculaire produirait les suppurations métastatiques. Ce n'était pas h fembolie, à l'obstacle mécanique opposé à la circulation et à la nutrition par ces globules accumulés, qu'Hueter accordait un rôle capital mais bien aux vertus phlogogènes qu'ils possèdent et qu'ils manifestent. Ces vertus phlogogènes, c'est aux monades et aux globules de pus eux-mêmes infiltrés de monades qu'elles appartiendraient exclusivement.
Ilueter ne croyait pas, comme Klebs, que les monades fussent, à elles seules, sans véhicules et capables de produire des métastases , par la raison que, s'il en était
ainsi, toute fièvre monadique devrait s'accompagner de métastases, ce qui n'existe pas. Mais il insistait cependant sur la nécessité de l'intervention des iniusoires dans la genèse de la fièvre pyohémique, où ils seraient agents phlogogènes pour produire les abcès et aussi agents pyrogènes, puisque, comme on Ta vu, ils joueraient un rôle capital dans le processus de la fièvre. Cette séduisante théorie des accidents^traumatiques, formulée par Hueter, n'est passible à la vérité d'aucune objection matérielle, mais elle repose malheureusement sur des faits encore très hypothétiques; elle trouve cependant un argument puissant dans les succès de thérapeutique qu'elle inspire.
XVIII. - Théorie cl' Eberth. — Ehevih (1872-73) (1) comprit la diphthérie de la même façon que Hueter. Ce sont les bactéries sphériques qu'il accusa de toutes les lésions diphthéritiques ou non. Dans lapyohémie (1873), il reconnut ces mêmes bactéries dans les abcès secondaires et à la surface des plaies. Il en aurait aussi rencontré au sein des organes sans qu'il y eût de suppuration; il se fondait même sur cette observation pour nier toute distinction possible entre la septicémie et la pyohémie. Et cependant, par une étrange inconséquence, il se défendit de considérer la septicémie comme une infection du sang par des organismes, disant qu'il en avait vu des cas non douteux sans bactéries dans le sang.
Malheureusement Eberth ne s'en tint pas là; il soutint aussi l'identité des bactéries de la diphthérie buccale et des bactéries de la diphthérie des plaies, en s'appuyant sur des expériences d'inoculation. 11 inocula sur la cornée à des lapins des exsudais diphthéritiques, des dépôts plastiques de l'endocardite maligne, du pus d'une
(1) Eberth, Zur Kenntniss der baktcrischen Mykosen. Leipzig, 1872. — Der aiphtheritische Process; (Med. Centralblatt, 1873. B. XI, n»" 8, S. 113). — Dio Keratitis nach Trigeminusdurchsclineidung; (Med. Centralblatt, 1873. B. XI, n' 32. S. 502.)
veine enflammée chez un pyohémiquc, etc., etc., et provoqua, dit-il, une inflammation diphthéri tique. Il conclut de là « qu'il n'était pas possible d'établir une distinction entre les bactéries delà pyohémieeL les bactéries de la diphthérie j); et il émit cette étrange doctrine que « la pyoliémie métastatique est la plupart du temps une diphthérie à localisations multiples (4). » Et ce n'est pas de Ja diphthérie des plaies « Wunddiphtheritis » qu'il s'agit, c'est bien de la diphthérie buccale « Rachendiphtheritis ! (1873) y>
C'est ici que la clinique et l'anatomie pathologique doivent joindre leurs protestations contre les exagérations et les empiétements illégitimes de la méthode expérimentale, lorsqu'elle aboutit à une aussi exorbitante théorie. Est-il possible en effet d'admettre le moindre rapport clinique entre la pyohémie et la diphthérie buccale? Le seul lien qui unisse les deux maladies est leur caractère infectieux; mais la variole, la scarlatine et le choléra aussi sont des maladies infectieuses ! Qu'il soit logique de voir une relation entre la pyohémie et les maladies des plaies que les Allemands ont coutume de désigner sous le nom de diphthérie des plaies (Wunddiphtheritis) , d'accord, et je ne proteste nullement contre ce système, je considère même que le mauvais aspect que prennent les plaies dans les cas d'infection purulente est un argument à faire valoir. Mais est-il un praticien qui puisse admettre une identité de nature entre cette diphthérie des plaies (Wunddiphtheritis) et la diphthérie de l'angine couennneuse (Rachendiphtheritis) et du croup? Je ne le pense pas, et ce ne sont pas des expériences d'inoculation sur la cornée de lapins qui pourront me convaincre d'erreur.
D'ailleurs à quoi aboutissent ces ino.culations prati-
(1) « Die Pyâmie ist also meistens cinc Diphthérie, » Eberth, Med. Centralblatt, 1873 B. XI, n' 8, S. 114.
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quécs par Eberth (1873)? Elles provoquent une forme déterminée de kératite. Mais est-ce bien la matière inoculée, qui variait à chaque expérience, n'est-ce pas plutôt le procédé d'inoculation toujours identique qu'il faut accuser de ce résultat? On en sera convaincu, si Ton réfléchit qu'Eberth ne réussit à enflammer la cornée qu'en appliquant à sa surface un fil dé chanvre ou de soie imbibé de liquide septique, et qu'il avait remarqué que l'inoculation véritable par une piqûre d'aiguille provoquait simplement une réaction locale et passagère. N'estil pas évident dès lors que la cause de la kératite n'était autre que le séjour plus ou moins prolongé d'un corps étrangerputride sur la cornée? Et quoi de surprenant, dans l'identité de forme que revêtait la phlegmasie cornéenne, puisqu'elle reconnaissait toujours la même étiologie!
Du reste Leber (1878) (1) produisit un hypopion grave en inoculant le lepthotrix que l'on trouve normalement dans la cavité buccale.
Puis Dolsclienkow (1873) (2) provoqua des kératites absolument semblables à celles d'Eberth, avec des produits putrides ordinaires plus ou moins avancés, et ne réussit même que 29 fois sur 112 expériences.
XIX. — Expériences et théorie de Birch-Hirschfeld, — Les recherches de Birch-Hirschfeld (1873) (3) spécialement dirigées vers la solution du problème delà pyohémie sont plus intéressantes. Elles sont de deux espèces : 1^ microscopiques; 2° expérimentales.
1° Recherches microscopiques. — Birch-Hirschfeld s'est d'abord imposé l'observation journalière et méthodique des liquides sécrétés par les plaies d'une série de
(I) Lcbcr Ucbcr Eiilzimdung der Hornhaut durdi septischc Infection; Mcd. Centrjdblîitt, i873. R. XI, n-* 9, S. lâO.)
[t) Dolschenkow, Iiîy)fung faulender Subztanzcn auf die Kaninrhen Hornhaut; (Med. Ccrilralblatt, i873. B. Xr, n^ -1-2-13, S. fi56-673.)
(3) Birch-Hirsclifeld, Untfirsiichungeii iiber Pyutnie; (Archiv der Heilkuudc 1873. lî. XIV, n' 3 iind 4, S. 103.)
blessés. Dans le pus des blessés bien portants, il ne trouva le plus souvent aucun organisme inférieur; les globules étaient réguliers et contenaient de fines granulations. Partout au contraire où il trouva dans les liquides de la plaie les organismes désignés par Colm (1875) (l) sous le nom de bactéries sphériques (Kugelbacterien), il put avec certitude affirmer ou prévoir une maladie de la plaie (coloration grise, ecchymoses, état flétri de la membrane granuleuse, etc.). Alors les globules du pus se déformaient et se chargaient de grosses granulations; alors l'addition d'acide acétique qui faisait disparaître les fines granulations des globules de pus sain mettait au contraire en plus pleine évidence les grosses granulations des globules du pus de mauvaise nature, et permettait de reconnaître que ces granulations n'étaient autres que des bactéries sphériques.^ Birch- Hirschfeld considéra donc les globules de pus altéré comme infiltrés d'organismes. Klebs, Beale, Waldeyer avaient soutenu la même opinion en l'interprétant différemment ; Hueter avait aussi parlé des globules de pus infiltrés de monades. Birch ne crut d'ailleurs pas que les bactéries pénétrassent les globules de par leur propre activité; il pensa que les globules s'infiltent de bactéries comme ils s'infiltrent de matières colorantes.
La multiplication des bactéries était, suivant Birch, un signe de l'aggravation de l'état de la plaie. Mais la généralisation de cet état local dépendait de la nature de la plaie elle-même, de son âge et de sa configuration. Un ulcèreà bords calleux pouvait, disait-il, être le siège d'altérations locales intenses,sans qu'il survîntde troubles généraux graves; tandis que sur une plaie fraîche d'amputation,la moindre affection locale s'accompagne d'accidents généraux graves. On comprend dès lors que dans
(I) Cohn, Untcrsuchungen iiber Ruktcric:i in Rcïtrage zur Biologie der rnanzen, 1875 Heft. 2.
uiJ hôpital infecté, presque toutes les plaies soient malades et habitées de bactéries, et que cependant un traumatisme récent soit nécessaire pour provoquer la pyohémie»
Dans des cas où la pyohémie vint se greffer sur une affection locale de la plaie, Birch-Hirschfeld soumit aussi le sang à des examens microscopiques réitérés. Plusieurs fois ses recherches furent infructueuses, ses examens négatifs; mais d'autrefois aussi il constata, à n'en pas douter d'abord dans le sérum un petit nombre de bactéries sphériques; en second lieu, une multiplication des leucocytes et une infiltration de ces mêmes leucocytes par des granulations identiques à celles qui, dans le pus, ont été reconnues pour être des bactéries. Birch ne craint pas d'affirmer cette infiltration des leucocytes par des bactéries sphériques dans la plupart des cas de pyohémie. « On ne sait pas pourquoi, dit-il, on jugerait que cette infiltration est invraisemblable. Si les bactérien pénètrent dans la circulation, ne serait-il -pas bien exlraoixlinaire qu'elles ne fussent pas recueillies par les globules blancs conime toute molécule qui circule avec le sang? y> Quant aux globules rouges qui revêtent la forme étoilée, Birch nia au contraire leur pénétration par des organismes.
En résumé de cette première série de recherches on pouvait conclure d'après Birch-Hirschfeld que :
IMl existe un rapport constant entre la présence des bactéries sphériques dans le pus et les maladies locales des plaies;
2** Les globules de pus altéré sont infiltrés de bactéries sphériques;
3° L'infection pyohémique est une conséquence de la généralisation de l'état pathologique local, grâce à un traumatisme de la plaie qui permet la pénétration des bactéries sphériques dans le torrent circulatoire;
4° Le sang pyohémique contient le plus souvent des
bactéries sphériques, libres quelquefois, mais le plus généralement infiltrée^ dans les leucocytes.
L'opinion de Birch-Hirschfeld diffère, on le voit, fort peu de celle d'Hueter. Hueter dit en effet que la fièvre Iraumatique, la forme la plus simple de la fièvre monadique, et la fièvre pyohémique, sont les termes extrêmes d'une longue chaîne de possibilités morbides, dont les différentes formes de maladies locales des plaies sont les chaînons; et s'il ajoute que leur séparation est cliniquement nécessaire, il n'en pense pas moins que la fièvre pyohémique débute du jour où une rupture vasculaire ouvre les portes de la circulation aux globules de pus chargés de monades.
Birch-Hirschfeld croit que l'infection pyohémique résulte de la généralisation d'accidents locaux causés par la présence dans la plaie de bactéries sphériques lesquels pénétraient dans la circulation générale. Entre les deux théories Fanalogie est manifeste.
2° Recherches expérimentales. — Birch-Hirschfeld fit en outre une série d'expériences d'une importance et d'un intérêt, qui n'échapperont à pei^sonne, au point de vuede la théorie des germes et des rapports existant entre la septicémie et la pyohémie. Ces expériences ont été analysées avec talent et concision par M. Klein (1873) (1) je ne saurais mieux faire que de puiser lai'gement dans cet excellent travail.
Dans une première série d'expériences, Birch injecta du pus de bonne nature en petite quantité (une goutte étendue dans 3 ou 4 gouttes d'eau distillée bouillie). Ces injections furent parfois innocentes et d'autres fois elles ne produisirent qu'une auréole inflammatoire autour de la piqûre avec ou sans mouvement fébrile.
La seconde série d'expériences eut pour objet le pus
(i) Klein, Ucvuc d«s sciences médicales de Hayem, 1873, t. II, p. 1022.
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de mauvaise nature contenant dçs quantités variables de bactéries. Lorsque le nombre des bactéries était faible, l'animal ne présentait rien d'anormal dans les 6 à 8 jours après l'injection; mais au bout de ce temps, il survenait, souvent brusquement, une élévation de température (40'' et plus) et les animaux succombaient au plus tard au bout de 16 à 24 jours. Ces effets étaient surtout produits par du pus provenant de malades qui furent plus tard atteints de pyohémie. Lorsque l'injection était faite avec du pus provenant d'un malade déjà infecté, les phénomènes morbides étaient beaucoup plus rapides. Cependant la marche de l'infection chez l'animal injecté était plus en rapport avec le nombre des bactéries contenues dans le pus qu'avec l'état général du malade qui avait fourni le liquide injecté. Les cas d'infection les plus intenses étaient dus au pus contenant des bactéries en colonies. Rarement les animaux dépassaient le 14* jour après l'injection ; dans un seul cas l'animal survécut : il se produisit dans ce cas un abcès de la grosseur d'un œuf de poule et l'animal eut de la fièvre pendant 5 semaines. L'autopsie fit constater à peu près toujours les mêmes lésions. Le tissu cellulaire sous-cutané était infiltré de pus autour du point d'injection dans une assez grande étendue; ce pus contenait de grandes quantités de bactéries sphériques. Le sang pris sur l'animal vivant était beaucoup plus riche en bactéries qu'au moment de la mort. Les organes internes étaient peu malades, à l'exception des reins qui présentaient le plus souvent une dégénérescence granuleuse de l'épithéhum des canalicules, à l'intérieur desquels on pouvait constater des colonies de bactéries. Dans deux cas le poumon présentait des noyaux d'infiltration rouge gris, et dans un cas on trouva dans le foiedes amas de bactéries au centre de lésions analogues aux infraclus pyohémiques que l'on observe chez l'homme.
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La troisième série d'expériences fut faite avec du pus putride, c'est-à-dire contenant en grande quantité des bactéries de la putréfaction (Faulnissbakterien). Ce pus provenait tantôt de plaies gangreneuses où il avait déjà subi la putréfaction sur place, tantôt de plaies simples où il était de bonne nature, il était livré alors à la putréfaction avant d'être injecté.
Dans un cas le pus injecté contenait à la fois des bactéries sphériques ou un grand nombre de bactériums termo. L'animal sur lequel onavait injecté une demi-goutte de ce pus, étendue dans 3 gouttes d'eau distillée, présenta une élévation notable de température (+ 39^ 4 à + 40** 6) dès une heure après l'injection. Le lendemain, la température devint normale. Le soir du 3° jour, nouvelle élévation (+ 4P ^2) et de là jusqu'à Ja mort (15 jours après l'injection) mouvement fébrile continu. Ce fait parut à Birch une combinaison de l'infection purulente (par les micrococci ou les bactéries sphériques) avec l'infection putride (par les bacterium termo).
Birch avait remarqué également que le pus d'une plaie pyohémique, (contenant un grand nombre de micrococci, peut rester longtemps sans présenter de bactériums termo lorsqu'il est à l'abri de la putréfaction. Injecté à l'état frais, ce pus produisit la pyohémie ; tandis qu'après avoir été conservé à la température de + 12° à + 20° 6, à l'abri de l'air, il ne produit plus aucun accident.
Toutes les fois que le pus contenait des bacterium termo etlineola quelle qu'en fût la provenance, les résultats de l'injection étaient les mêmes que ceux produits par l'injection de toute substance putride. Lorsque la dose injectée était plus forte (2 à 6 gram.), on observait des phlegmons gangreneux, bien différents des phlegmons produits par le pus pyohémique. En injectant de ce dernier pus en quantité notable (1 à 2 gram.), on obtenait une élévation de température aussi rapide qu'avec les
liquides putrides , et lorsque la dose était encore plus forte, la température s'abaissait, et l'animal succombait très rapidement.
En résumé Birch tout en rejetant l'opinion deKlebset de Lister, d'après laquelle la suppuration aurait pour cause unique la présence d'un parasite, considère néanmoins comme acquis à la science que les qualités du pus varient avec la nature des infusoires qu'il contient. Le pus de bonne nature outre, ses qualités physiques reconnues, se distingue par l'absence de bactéries ou tout au moins par leur nombre très restreint. Le pus pyohémique contient principalement des bactéries sphériques qui seules sont capables de produire la pyohémie. Dès que cette variété de pus se putréfie, les bactéries sphériques font place aux bactéries cylindriques on bacterium termo, et alors le résultat de l'injection devient une septicémie. Mais les deux espèces d'infection comme les deux espèces de bactéries peuvent se réunir et se confondre sur le même sujet, lorsque le pus pyohémique injecté est en train de se putréfier.
Birch-Hirschfeld est donc partisan déclaré de la spécificité des bactéries sphériques auxquelles il attribue exclusivement l'infection pyohémique-
Quant à la septicémie pure ou infection putride, il la sépare catégoriquement de la pyohémie, et l'attribue à l'activité des bactéries de la putréfaction (Faulnissbaklerien, bactéries cylindriques ou bacterium termo).
Nous verrons plus loin combien cette opinion sur la dualité des infusoires provocateurs de la septicémie el de la pyohémie se rapproche de la théorie définitive de M. Pasteur. Birch affirme d'ailleurs que l'influence pathogénique des deux espèces de bactéries réunies peut concourir sur le même sujet et donner la forme connue sous le nom de septico-pyohémie. Et quant à la pyohémie elle-même, s'il la considère comme une entité morbide
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6t non pas simplement comme la forme embolique de la septicémie ordinaire, il n'hésite pas à la classer dans le cadre des septicémies ou infections chirurgicales.
Riess (4873) (4) combattit l'opinion de Birch-Hirschfeld, mais avec des arguments peu solides que Birch réfuta sans peine (4873) (2).
XX. — Expériences de Orth^ Heiberg^ Klebs, OtiPmtis. Colin, Laborde, Traube, Gscheidlen et Kehrer. — Orth (4873) (3) , à propos d'une épidémie de fièvre puerpérale avec accidents et lésions pyohémiques, dit avoir toujours constaté, dans les exsudations péritonéales, des bactéries sphériques à l'exclusion des bactéries cylindriques. Chez trois enfants nouveau- nés, dont les mères étaient mortes septicémiques, il constata ces mêmes bactéries sphériques dans le liquide purulent contenu dans les vaisseaux du cordon. Il communiqua à deux lapins une septicémie mortelle en leur injectant, dans le péritoine, du liquide péritonéal provenant de femmes mortes en couches. Le sang de ces lapins, tiré de l'oreille et du cœur droit aussitôt après la mort, était chargé de bactéries sphériques. Orth était donc d'accord avec Birch-Hirschfeld sur la nocivité des bactéries sphériques et l'innocuité des bactéries cylindriques.
Heiberg (4873) (4) défendit aussi la spécificité des bactéries sphériques; il cita des observations avec nécropsies où le rôle de ces organismes comme agents phlogogènes semblait irréfutable. Après avoir, comme je l'ai dit, (Voy. p. 229) affirmé la nécessité de distinguer les accidents consécutifs propres à l'action traumatique elle-
(1) Riess, Uber sogennante Micrococcen; (Med. Gentralblatt, 1873. B. XI, nr 37, S. 530.)
(t) Birch-Hirschfeld, Die Bakterien im Blut Pyamischer ; (Med. Gentralbatft, 4«73, n' 39, S. 609.)
(3) Orth, Untersuchungen ûberdas Paerperalfleber;(Virchow's Archiv,etc. 1873. B.LVIII, nr 3 et 4, S. 437.)
(4) Heiberg, Die puerperalen und pyanrischen Process. Leipcig, 1873;
même, des accidents pyohémiques proprement dits, et avoir reconnu à la pyohémie quatre formes qui toutes ont pour origine la pénétration de l'organisme par une « Materia peccans y> , Heiberg rechercha la nature de cette susdite « Materia y>.
Dans la plupart des cas, il trouva dans le sang et dans les abcès des micrococci ou bactéries sphériques. C'est surtout dans un cas de pyohémie avec abcès miliaires multiples des reins, qu'il prétendit avoir constaté l'évidence du rôle joué par ces bactéries : là tous les abcès avaient, dit-il, pour centre une artériole bourrée de micrococci. Quoi qu'il en soit et malgré ses constatations réitérées de la présence des bactéries dans la pyohémie et dans la fièvre puerpérale, il déclara positivement ne pas admettre que ces organismes fussent la cause unique de chacune de ces maladies et affirma la nécessité de l'intervention de conditions étiologiques autres mais inconnues (4).
Klebs (4873) (2) s'occupa de la question de savoir si dansle sangd'un animal sain et vivant, il peut se développerdes micrococci. 11 introduisit, par la veine jugulaire, dans le ventricule droit du cœur d'un chien, un long tube de verre fermé à ses deux extrémités dont une était finement effilée. Ce tube avait été au préalable
(1) TeUe est aussi rinterprétation de Birch-Hirschfeld qui dit ; « Obwohl nun aus diesen Untersuchungen hervorgeht, dass bei Pyâmie und Puerpcralfieber Raktcrien sehr haufig gefunden werden, so hait es Heiberg doch fur unzulassig dièse Organismen schon jetzals die einige Ursache jener Krankheiten zu rklaren. » Birch-Hirschfeld, Die neueren pathologisch-anatomischcn Untersuchungen uber Vorkommen und Bedeutung niederer Piliformen (Bakterien) bei Infectionskrankheiten Septikâmie und Pyâmie,Schmidt's Jahrbiicher, 1875. B. 15G, n' 5, 6. S. 169 et 189). Cette phrase se troave en contraduction avec la traduction résumée que M. Klein donna, eo 187 i, (Revue des sciences médicales de M. Hayem, 1874, t. UI, p. 574) du travail de Heiberg. Pour Heiberg, dit M. Klein, « la bactérie seule constitue le corpus delicti. » Il y a là soit une erreur soit une exagération.^
(2) Klcbs, Beitrâge zur Kenntniss dcr Mikrokokken ; (Archiv fut experim. Path. und Pharm., 1873. B. 1, n' III, S. 31.)
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lavé à l'acide sulfurique concentré, chauffé au rouge pendant 3 heures et fermé alors qu'il était encore rouge. L'extrémité effilée introduite dans le cœur fut rompue par un mouvement delatérahté. Le tube rempli de sang fut retiré et immédiatement fermé au chalumeau. Klebs put ainsi conserver du sang de chien aussi longtemps qu'il le voulut sans qu'il s'y développât ni bactéries ni monades. Au contraire dès que, brisant le tube, il permit l'accès de l'air sur le sang, les bactéries et les monades prohférèrent rapidement.
La discussion sur la septicémie, quelque temps interrompue, reprit cependant à l'Académie de médecine de Paris. M. Onimus adressa, le 9 septembre 1873 (1), une troisième note où il étudiait quelles sont les substances susceptibles d'empêcher ou de détruire la virulence des matières organiques septiques.
Il concluait que : l"* Le mélange de sang frais et d'alcool, ou d'acide sulfurique, ou de teinture d'iode, ou de sulfate de quinine et le chauffage à + 40° pendant 24 heures, diminuent mais ne détruisent pas la virulence;
2° Le sulfate de quinine enlève l'odeur putride, diminue le nombre des protoorganismes, mais n'empêche pas la virulence;
3° L'action de la chaleur est presque nulle;
4° Si l'on mélange de l'alcool ou de l'acide sulfurique, ou de la teinture d'iode à du sang déjà putride, on détruit la virulence, mais le liquide continue à renfermer des vibrions;
5° L'ébullition a une influence inconstante.
En résumé M. Onimus avait absolument prouvé l'insuffisance du traitement des liquides septiques par les agents chimiques et par l'ébullition pour y détruire les
(1) Onimus, BuUelin de rAcadémic de médecinc/1873, 9 septembre, p. 1058.
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organismes. Or Ton sait combien de fois en Allemagne des expériences de ce genre avaient été objectées.
Peu après, M. Colin (1873) (1) vint à l'Académie nier la septicémie comme entité pathologique, affirmant que ce n'était qu'une « réaction morbide donnée par certains animaux, mais que le plus grand nombre ne donne pas :». D'ailleurs dans le sang des animaux capables de septicémie, il prétendit que la virulence précédait l'apparitioa des bactéries de n'importe quelle espèce, et s'y développait en même temps que des granules mouvants de nature indéterminée. Quant à la production des altérations du sang, il admit l'ordre suivant :
1° Modification dans la forme des globules rouges;
2° Apparition et multiplication des granules mouvants;
3° Développement d'une certaine quantité de bactéries.
M. Colin contesta d'ailleurs que les granules mouvants fussent des bactéries en se fondant sur les raisons suivantes : ce d'une part, ces fins granules ne manquent jamais dans le sang normal, ils deviennent seulement plus nombreux dans celui des septicémiques ; d'autre part, ils ressemblent à ceux de la lymphe, de la substance des ganglions lymphatiques, de la rate, du pus, des dépôts caséeux. » — Quant aux bactéries, il ne leur accordait aucun rôle pathogénique, s'appuyant principalement sur le fait, qu'il disait avoir vérifié, de leur apparition tardive ou tout au moins postérieure à la virulence.
Le discours de M. Colin n'était qu'une première passe dans le long duel qu'il devait engager avec M. Pasteur au sujet du charbon et de la septicémie.
Peu après M. Laborde en 1874 (2), dans le butd'évi-
(1) Colin, Balleiin de rÂcadémie de médecine, 1873, 7 octobre, p. 1175 et 21 octobre, p. 1258.
(2) Laborde, Recherches sur la septicémie expérimentale; (Gazette médicale de Paris, iSli, n*» 6, p. 71.)
ter la réaction locale, inévitable après les injections souscutanées telles que les avaient pratiquées MM. Davaine et Onimus, entreprit, des expériences de transfusion artérielle directe de sang septicémique; comme Leuret en avait déjà fait en 4826 (1). L'animal transfusé mourut de septicémie; l'examen le plus minutieux et plusieurs fois répété du sang ne permit pas d'y découvrir de bactéries; mais M. Laborde ne dit pas qu'il ait essayé des cultures pour vérifier sans conteste cette absence d'infusoires.
Traube et Gscheidlen (1874) (2) reconnurent d'abord la vérité de la théorie de M. Pasteur sur la putréfaction; puis ils entreprirent de rechercher jusqu'où va la tolérance des animaux à sang chaud pour les bactéries de la putréfaction. Ils trouvèrent que les chiens et les lapins supportent, sans dommage permanent, une injection modérée de liquide chargé de ces bactéries. Du sang artériel d'animaux ainsi injectés, retiré du cœur et conservé avec toutes les précautions nécessaires déjà indiquées à propos du travail de Klebs, ne s'était même pas putréfié au bout d'un mois. Venait-on, au contraire, à injecter une forte quantité de hquide bactérifère, la mort survenait, et alors le sang, retiré de l'animal vivant et conservé dans des tubes désinfectés et fermés, se putréfiait cependant. Traube et Gscheidlen présumèrent que l'oxygène ozonisé des globules sanguins détruit les bactéries de la putréfaction, ce qui produit la tolérance aux doses modérées ; et qu'au contraire l'oxygène ordinaire accélère le développement de ces mêmes bactéries. Us ajoutèrent qu'à leur avis il y avait antagonisme entre
(1) Leuret, Recherches expérimentales sur les altérations du sang; (Archives générales de médecine, 1826, t. XI, p. 98.
(2) Traube et Gscheidlen, Versuche iiber Faulniss und den Widerstand des lebenden Org^nismusgegen dieselbe(Berlinerklinische Wochens. 1874, n^* 37. U sept. s. 467.)
les bactéries contagieuses et les bactéries de la putréfaction ; celles-ci détruisant celles-là.
D'autre part Kehrer (1874) (1). fit des expériences avec des substances dont la putréfaction était avancée (22 à 81 jours), ce qui, on le conçoit, ôte de la valeur à ses conclusions, puisque le poison putride a son maximum d'activité dans les premiers jours et, qu'en outre, bon nombre de partisans de la théorie bactérienne soutiennent que la bactérie pyohémique est détruite par la putréfaction. Quoi qu'il en soit, Kehrer conclut que la filtration altère et diminue la puissance toxique des liquides putrides; que l'ébuUition la détruit; et que le principe toxique est à l'état moléculaire. Mais il ne se prononça pas sur la question de savoir, si le poison putride est un corps simple ou composé ; s'il a une constitution chimique déterminée; si les vibrions ou les autres organismes le contiennent ou le produisent.
XXI. — Objections de Hiller. — Hiller au contraire (1874) nia catégoriquement l'efficacité pathogénique des bactéries.
Birch-Hirschfeld, dans un compte rendu qu'il donna, en (1873) (2), du travail de MM. Coze et Feltz, avait déjà exprimé des doutes sur la question de savoir s'il était légitime d'attribuer la forme étoiléedes globules rouges du sang à leur pénétration par des bactéries. Hiller, en 4874 (3), fit à ce sujet plusieurs observations et plusieurs expériences. Il constata d'abord que cette déformation des globules rouges n'était pas spéciale à la septicémie, mais qu'on la trouvait aussi dans le typhus, le rhumatisme articulaire, etc., que c'était en somme une altération purement fébrile. H réussit même à pro-
(1) Kehrer, Ueber das putride Gift; (Archiv.fur experim. Palhol. und Phnrm., 1874. B. II, nM, S. 33).
(2) Birch-Hirschfeld, Schmidfs Jahrbiicher, 1873, B. CLIV, S. 238.
(3) Hiller, Ueber die Vcranderungen der rothen Blutkorperchcn durch Sepsis und septische Infeclione; (Med. Centralblatt,1874. B.XII,S. SâS-SST-.SSS-SeO.)
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duire artificiellement la déformation en étoile, sans intervention d'infusoires, en concentrant du sang, c'est-àdire en y diminuant la proportion d'eau. Il résultait donc de là que la forme étoilée était simplement un effet de la déshydratation.
Mais les travaux critiques de Hiller au sujet de la théorie des germes ne se bornèrent pas là. Après avoir, en 4871, dans sa thèse inaugurale (1) justifié le crédit que gagnait alors la théorie bactérienne, Hiller, en 4874 (2), refusa aux bactéries une influence étiologique quelconque dans la production des infections septique ou pyohémique. Il nia qu'elles possédassent aucun pouvoir phlogogène ou pyrogène et qu'elles fussent capables de multiplication dans l'organisme vivant, et soutint qu'elles ne pouvaient se développer que sur le cadavre.
Il appuya son opinion sur les expériences suivantes. Il chercha à isoler les bactéries par des filtratrations réitérées; par la congélation, comme l'avait fait Bergmann; par la dialyse d'une infusion de tissu musculaire et de sérum sanguin, à la manière de M. Onimus; enfin il recueilHt la pellicule, constituée d'infusoires, qui recouvre les liquides en putréfaction. Il injecta dans les veines les bactéries ainsi isolées sans jamais produire aucun dommage. Il en constata la présence dans le sang des animaux injectés pendant un jour, mais jamais au delà; et ce qui prouve, ajouta-t-il, que ces bactéries n'étaient pas mortes, c'est qu'une goutte du liquide injecté donnait par la culture une abondante pullulation.
Hiller (4874) (3) voulut aussi contrôler l'opinion de Klebs et de Lister qui attribuaient la suppuration aux
(1) Hiller, Untcrsuchungen iiber die Conlagiositat purulenter Sekrete; laaiigural Dissertation, 1871.
(2) Hiller, Untersuchungen iiber die Bakterien und ihrer Beziehung zuin menschlichen Orjçanismus; (Allge. Med. Centr. Zeitung, 1874, n"^!, S. 2.)
(:J) Hiller, liakterien und Eiterung; (Cliir. Centralblatt, 1874, B. I, n^ 33, S. 513.)
bactéries. Il fit à des lapins des plaies qu'il arrosa avec une liqueur bactérifère et qui guérirent cependant sans suppuration et sans accidents avec de bons pansements.
Quant à l'absence de suppuration, il se pouvait qu'Hiller n'eût pas employé les bactéries spécifiques de cet accident des plaies d'après Lister. Quant à Tabsence d'accidents, l'organisation précoce de la plaie pouvait encore l'expliquer. Billix)th n'avait-il pas en effet démontré, en 4865 (i), la puissante résistance que la membrane granuleuse oppose à Tabsorption? Il avait fait une large plaie sur le dos d'un chien et l'avait pansée avec des liquides putrides et du pus altéré, lorsqu'elle était eo pleine cicatrisation. La plaie n'avait point été modifiée. Un second chien, qui fut traité de la même manière, arracha son pansement, lécha sa plaie et la fit saigner. Des accidents septicémiques se déclarèrent aussitôt.
L'expérience suivante pratiquée par Hiller était plus importante. Il osa s'injecter, à lui-même, sous la peau jusqu'à un i gramme d'un liquide bactérifère (non putride) sans en rien ressentir, même localement.
A l'objection de la nocivité de certaines bactéries et de l'innocuité des autres, Hiller répondit qu'il avait indifféremment employé après lavage les bactéries du sang, du sérum, de l'urine, etc.. 11 conclut donc à la neutralité complète de tous les microrganismes qu'il considérait comme des produits accidentels et indifférents.
Les expériences de Hiller et en particulier celles qu'il pratiqua sur lui-même semblent en vérité assez fortementébranler la théorie des germes. Mais on appréciera plus loin quel fond il convient d'en faire, lorsqu'on aura vu M. Pasteur prouver que le vibrion septique, le seul dont il doive être ici question puisqu'il s'agit de liquides putrides, est anaérobie. Or Hiller, en filtrant et
(l) Billroth, Mém. cité in. Arch. fur klin. Ch r., 18C5. Kap. XV. S. U3.
lavant ses bactéries, tuait inévitablement le susdit vibrion, dont la culture ne réussit d'ailleurs qu'avec des précautions multiples et minutieuses.
XXII. — Heîirot; pansement ouaté de A. Guérin. — M. Henrot (de Reims) (1874) (1) soutint alors que les bactéries pénètrent par les bronches et n'agissent qu'au contact du sang préalablement rendu phlogogène par le mélange avec du pus. Il cita à l'appui de cette thèse l'expérience suivante : dans la jugulaire de deux lapins, un mélange d'eau distillée et de pus fut injecté, afin de rendre le sang phlogogène : à deux autres lapins, on fit une injection de corail pulvérisé en suspension dans l'eau. Un des premiers lapins et un des seconds furent placés dans un air parfaitement pur; ils n'éprouvèrent aucun accident. Les deux autres lapins furent placés dans une atmosphère empestée par des pièces anatomiques. Le lapin, qui avait reçu du pus, mourut en 3 jours; l'autre vivait encore au bout de 4 mois.
Il n'y avait là, il faut l'avouer, rien qui légitimât la conclusion de M. Henrot. Cela prouvait simplement en effet qu'un lapin déjà infecté par du pus, mais d'une façon insuffisante, était définitivement intoxiqué par des inhalations d'air putride; mais rien n'autorisait à généraliser cette conclusion à l'infection purulente, et à dire que ce fut là le mode habituel d'infection des blessés.
En cette même année 1874, M. A. Guérin (2) fit part à l'xicadémie des sciences des succès thérapeutiques de sou pansement ouaté et en exposa l'origine et la théorie. Après avoir rappelé que de tout temps il avait considéré que l'infection purulente était d'origine miasmatique, il signala la confirmation et l'élan que les travaux de
{{) Henrot (de Ueims), Théorie et traitement de certaines formes d'infection purulente ot de sej)ticéniie. Ueinis, \H1\.
{"2) A. Guérin, Du rôle piitlioi^^éiiiiiue des ferments dans les ma'adics chirurgicales, nouvelle méthode de pansement des amputés; (G. 11. de TAcadémie des sciences, 1874, l'o série, t. LXXVUl, p. ISi.)
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M. Pasteur sur la putréfaction avaient donné à sa doctrine. Inspiré par ces travaux, il avait été amené à conclure que les miasmes ne sont que des ferments putrides lesquels déterminent la décomposition du pus sécrété par la plaie, pénètrent eux-mêmes dans le sang, absorbés qu'ils sont par la plaie, et provoquent ainsi le typhus chirurgical. En protégeant la plaie contre l'accès de ces ferments, on devait dès lors éviter le typhus chirurgical. C'est ce que réalisa M. A. Guérin en enveloppant les moignons de ses amputés dans une épaisse couverture d'ouate, qui, comme M. Pasteur et Tyndall avaient réussi à le montrer, est un filtre impénétrable aux germes contenus dans l'air atmosphérique. En vertu de l'aphorisme Naturam morboriim ostendunt cnrationes, M. A. Guérin arguait des succès de son pansement pour conclure à l'existence de germes putrides tenus en suspension dans l'air et à leur influence pathogénique. Il assurait d'ailleurs n'avoir jamais trouvé sous son pansement ni vibrions ni bactéries.
En réponse à la communication de M. A. Guérin, M. Pasteur (1874) (1) se demanda pourquoi le pus ne se putréfiait pas sous le pansement ouaté. Les germes des organismes ferments, aérobies ou anaérobies, existent en effet en plus ou moins grand nombre à la surface de la plaie et dans l'ouate au début des opérations et des pansements. M. Pasteur se déclarait porté à croire que l'ouate, agissant comme corps poreux modifiait la proportion d'eau contenue dans le pus, qui aurait alors un étatphysique ne permettant pas la multiplication des organismes. Il est en effet expérimentalement acquis que les ferments ne peuvent vivre dans les liquides concentrés; la levure de bière par exemple ne fait pas fermenter les sirops épais.
(1) Pasteur, Observations verbales au sujet de la coaimunication de M. A. Guérin; (C. R. de l'Académie des sciences, 1874^, Ire série, t. LXXVHI, p. 867).
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Cette interprétation de M. Pasteur est importante à noter, en réponse à ceux qui opposent que, sous le pansement ouaté, on trouve quelquefois des bactéries et des vibrions. Il peut en efFet se faire que le pus ne soit pas amené par l'ouate à un degré de concentration suffisant pour empêcher tout développement d'infusoires et cependant que la multiplication de ces organismes ne soit pas assez considérable pour être suivie d'infection.
M. le professeur Verneuil (4879) (1) donne une explication différente. des succès du pansement ouaté. Il ne croit pas que ce pansement ait en aucune façon la capacité d'empêcher les bactéries de pulluler dans les liquides de la plaie. Il pense que le lavage préalable de la plaie, avec une solution phéniquée forte, a pour effet de retarder la putréfaction de ces hquides, de telle façon que lorsque cette putréfaction commence, la membrane granuleuse est organisée et s'oppose à l'absorption du poison putride. Quant à l'ouate, elle a le seul avantage de permettre la rareté du pansement et par conséquent d'éviter les écorchures de la plaie, qui ouvriraient une porte à l'élément putride toxique. Mais s'il en était ainsi, ne devait-on pas, à la levée du pansement, constater l'odeur infecte que dégage d'ordinaire le pus putride? Or, l'on sait que ce qui caractérise justement le pansement ouaté bien fait est l'absence d'odeur.
XXIII. — Opinion dePanum; embolies par des micror- (janismes. — Pas plus que Ililler, Panum (1874) (2) ne se montra partisan de la théorie des germes proprement dite; mais de même que Bergmann il ne proscrivit pas entièrement l'intervention des bactéries. Tout en affirmant ses convictions quant à la nature chimique du poison putride, le savant chirurgien de Copenhague ne
(1) Verneuil, Clinique orale, 1879.
(2) Panum, Das putride Oift, die Rakterien, die putride ïnfektion oder Intoxikatioii und Scptikamic (Vlrchow's Archiv., 1874. R. LX, S. 301).
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put en effet se défendre d'accorder un rôle aux microrganismes. a: Le corps putride est peut-être le résultat, dit-il, de la vie des bactéries (principalement du bactérium termode Cohn), comme Tergotine est le produit de la végétation du daviceps purpura. Peut-être y a-t-il une véritable sécrétion, peut-être une simple décomposition des corps albuminoïdes? » En tous cas les bactéries n'en sont pas moins dans cette hypothèse indirectement indispensables à l'infection.
Les recherches de Panum étaient toutes expérimentales, celles de Heiberg, en 1874 (4), furent toutes cliniques. Heiberg observa chez une accouchée, morte de fièvre puerpérale, une panophtalmie remarquable» Il existait à la surface de la muqueuse utérine et dans les reins des colonies de micrococci que l'on retrouvait dans l'œil malade, en particulier dans la cornée, dans le pus de la chambre antérieure, dans le canal de Schlemm et dans les vaisseaux propres de la choroïde où ils faisaient embolies. De même dans les artères del'épiploon, il existait plus d'une douzaine d'embolies toutes constituées par les mêmes micr organismes.
Le cas de Heiberg ne fut pas isolé; Martini (1874) (2) rapporta presque en même temps plusieurs observations d'embolies des organes internes par les mêmes micrococci ; observations où le rôle des microrganismes était capital et hors de toute contestation.
XXIV. — Théorie de Billroth. — Presque en même temps Billroth (1874) (3) publiait ses recherches sur les
(1) Heiberg, Ein Fall von Panophthalmitis puerperalis, bedingt durch Mikrokokken; (Med. Centralblatt, 1874. B. XH, n' 36, S. 561).
(2) Martini, Uber Mikrokokkcn-Emboliçn innerer Organe; (Archiv fur Klin. Chirurgie, 1874. B. XVI, n^ 1, S, 157).
(3) Billroth, Untersuchungen ùber die Vegetationformen von Goccobacteria seplica und dcn Anthcil, welchen sie an der Ënstehun^ und Verbreitung der accidentcUcn Wundkrankheiten haben, Kritik der verscbiedenen Methodcn
antisoptic Wundbehandlung. Vfiexi, W4.
différentes formes de végétation de la côccobacterie septique et sur la part qu'elle prend dans le développement des accidents traumatiques.
Comme Panum, Billroth concéda aux microrganismes un certain rôle dans la production des accidents qui compliquent les plaies; mais il n'admit en aucune façon qu'ils fussent les agents directs et essentiels de la maladie. Il commença son travail par une étude sur les différentes formes ou espèces morphologiques, des organismes microscopiques, dont il donna une nou- .velle classification et une nouvelle nomenclature, ce qui ne pouvait réussir et ne réussit en effet qu'à augmenter la confusion qui régnait dans leur histoire. Quoi qu'il en soit, il n'admit que deux types : les coccos et les bactéries.
Les coccos sont sphériques; les bactéries sont allongées ou cylindriques. Ces deux types ne sont d'ailleurs que des variétés ou manières d'être d'une même espèce d'algue de la famille des oscillariées. — Suivant leur réunion par couple, par chaîne ou par colonies, ce sont : des diplococcos ou desdiplobactéries; des streptococcos ou streptobactéries ; des gliacoccos ou des gliabactéries.
Suivant leur volume, ce sont des micrococcos ou des microbactéries, des mésococcos ou mésobactéries, des mégacoccos ou des mégabactéries.
Quant à la coccobacteria septica, c'est un assemblage de coccos et de bactéries dans des proportions de grandeur et de quantité indéterminées.
La reproduction de ces organismes a lieu à l'aide de spores. Les spores de coccobacteria septica résistent à Tébullition et à la congélation.
Cela étant posé, Billroh entreprit deux séries de recherches : i* anatomiques ; % expérimentales, sur lesquelles il s'appuya pour édifier une doctrine.
Les recherches anatomiques consistèrent à examiner
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le liquide péricardique de 200 cadavres pris au hasard pour y découvrir les micro rganismes; il3 fois, l'examen resta négatif ; 58 fois, il n'y eut que des bactéries; 48 fois, il y eut des bactéries et à la fois des micrococcos; 21 fois, il n'y eut que des micrococcos.
En y regardant de plus près et relevant les causes de la mort, Billroth constata pour les 200 cadavres que des organismes existaient surtout chez les sujets morts de maladies aiguës ; il en trouva en particulier 18 fois sur 22 cas de pyohémie et très souvent chez les pneumoniques : au contraire, chez les sujets morts de maladies septiques, les coccobactéries n'étaient pas constantes. Il semblait donc qu'il existât un rapport entre le caractère inflammatoire de la maladie et l'apparition des microrganismes.
D'autre part, Billroth observa que le sang, le pus et la lymphe se putréfient plus rapidement que les infusions musculaires ou viscérales ; que si le pus infect contienl la plupart du temps des micrococcos, il ne provoque pas toujours la fièvre, témoin les cas d'abcès absolument clos dont le pus contient des organismes. Il en conclut que la présence des micrococcos dans le pus n'a pas d'influence absolue sur la production de la pyohémie et la marche infectieuse de l'inflammation. Il affirma que les organismes que l'on trouve dans les humeurs ou les tissus vivants ne sont autres que ceux que Ton trouve dans les tissus morts en putréfaction, et qu'il n'existe aucun caractère morphologique qui permette de reconnaître qu'un micrococco ou une bactérie est spécifique de telle ou telle maladie.
C'est pour prouver le non spécificité des microi^anismes, que Billroth entreprit des recherches expérimentales. Par une série de transplantations de coccos et de bactéries dans des liquides différents, il chercha à démontrer que ces organismes s'acclimatent dans ces
liquides en se métamorphosant suivant leur nature et leur composition. La forme de la végétation dépendrait donc de la composition du liquide et n'influerait pas sur cette composition. La forme de la végétation serait par conséquent un effet et non une cause.
Passant à l'exposé doctrinal, Billroth renouvela Topinion de Lemaire (1868) et considéra que l'énergie vitale protège les humeurs et les tissus contre le développement des coccobactéries septiques dont les germes peuvent circuler ainsi avec le sang sans qu'il en résulte aucun dommage. C'est à un défaut de force vitale qu'il faut attribuer la présence de ces organismes dans le pus de certains abcès. D'ailleurs le développement des coccobactéries exige dans les humeurs une condition particulière sans laquelle ce développement n'a pas lieu. De même que ce sont les cadavres des sujets morts de maladies aiguës qui contiennent des coccobactéries en quantité la plus nombreuse, ce sont les plaies où survient un travail phlegmasique (Érésipèle, Phlegmon) qui sont surtout envahies par ces mêmes végétations.
C'est que, toujours d'après Billroth, dans les produits et les tissus inflammatoires il se forme une substance, un élément spécial zymdide phlogistique de même nature que la pepsine ou la diastase salivaire qui transforme ces produits et ces tissus inflammatoires, change leur constitution et les rend essentiellement favorables au développement et à la multiplication des coccobactéries. Les phlegmons et les érésipèles, loin donc d'être causés par la présence des microrganismes créent au contraire les conditions les plus favorables à leur apparition en produisant le zymoïde phlogistique. C'est ce zymoïde qui est l'agent phlogogène, et qui propage la phlegmasie locale. C'est en fixant et disséminant le zymoïde, grâce auquel elles vivent, que les coccobactéries deviennent véritablement des agents in-
fectieux. En résumé le zymoïde est tout; la coccobactérie, en et par soi, n'est rien ou n'est qu'un produit indifférent; la coccobactérie « zymoïdée y> acquiert les propriétés les plus nocives. Partout où le zymoïde existe, la coccobactérie apparaît et se développe. Le zymoïde peut, à lui seul, propager l'inflammation et même la disséminer dans l'organisme; mais la coccobactérie lui est d'un aide considérable dans cette œuvre, grâce à sa puissance de reproduction et de multiplication.
À côté du zymoïde phlogistique, Billrolh admit également un zymoïde septique. Le premier appartient à la pyohémie; le second appartient à la septicémie. L'un et l'autre peuvent coexister et sont d'ailleurs très voisins, sinon identiques.
Ces zymoïdes phlogistique ou septiques sont au surplus une pure hypothèse.
Il est positif que l'apparition des accidents traumatiques, dont les germes sont accusés, coïncide le plus souvent avec des phénomènes inflammatoires locaux ou généraux (Phlegmons, Lymphangite, Fièvre, etc.). Billroth prétend que le travail phlegmasique est la condition préalable nécessaire au développement des organismes; d'autres pensent au contraire, que ce sont les organismes qui causent les phlegmasies. Or peut-on ne pas remarquer qu'en admettant la théorie de Billroth, on ne comprend pas que toute phlegmasie spontanée, telle que la pleurésie aiguë, ne soit pas suivie d'accidents infectieux?
A cela Billroth objecte que le zymoïde ne résulte pas de toutes les inflammations, et que sa production n'est pas constante! Mais alors sous quelles influences et dans quelles conditions naît-il? Si la preuve de son existence est uniquement la présence des coccobactéries ; s'il ne naît que dans les conditions où l'on trouve d'habitude des coccobactéries, n'est-il pas aussi admissible d'attribuer à ces organismes toutes les hypothétiques qualités
qu'on accorde au zymoïde, et de considérer dès lors le travail phlegmasique comme l'effet et non comme la cause de la présence des organismes.
Examinons d'ailleurs de plus près les raisons sur lesquelles Billroth s'appuie pour admettre ce chimérique zymoïde :
1"* Toutes les formes d'organismes sont des manières d être d'une seule et môme algue. — Mais l'unité d'espèce et d'origine de toutes les formes de microrgaoismes n'est nullement démontrée. On ne peut en effet contester la vérité de la démonstration faite par M. Pasteur de l'existence des vibrions aérobies et des vibrions anaérobies. Or il est impossible d'admettre que des organismes qui exigent des conditions de vie si différentes aient la même origine, soient de même espèce et par conséquent remplissent les mêmes fonctions ;
T Les microrganismes existent surtout dans le liquide péricardique, chez les cadavres qui ont succombé à des affections inflammatoires {pyohémie, pneumonie, etc.). — Or rien d'étonnant à ce que l'on rencontre plus particulièrement des organismes sur les sujets morts de pyohémie et même de pneumonie, puisque ces maladies sont la pyohémie toujours, et la pneumonie dans certaines conditions, de nature infectieuse;
3"* Il n'existe aucun caractère qui permette d'attribuer aux divers organismes une spécificité morbide. — Mais s'il n'existe le plus souvent aucun caractère morphologique qui permette de reconnaître la spécificité de telle ou telle bactérie, cela ne prouve pas que cette spécificité ne soit réelle; témoin la bactéridie charbonneuse, dont la spécificité est aujourd'hui démontrée;
4"* La forme de végétation des microrganismes dépend du milieu dans lequel ils se trouvent. Il n'y a pas d'espèces différentes, il y a des formes différentes de coccobactéries. — Or, que la forme de végétation dépende du
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milieu, c'est-à-dire que telle forme, qui se multiplie dans tel milieu, se métamorphose en une autre forme lorsqu'on la transplante dans tel autre milieu, cela signifie qu'on n'a point transplanté seulement la première foi*me, mais aussi des germes de la seconde qui pullulent exclusivement;
5"* Les germes de coccobactéries peuvent sans danger circuler avec le sang et exister dans le pus de certains abcès • — C'est en tous cas fort douteux au moins pour toutes les espèces ou formes de végétations ;
ô"" Les coccobactéries empruntent donc au milieu où elles vivent les qualités nocives qu'elles peuvent montrer. — Mais quand même il serait démontré que les bactéries ne peuvent avoir par elles-mêmes rien de spécifique, cela ne prouverait pas l'existence d'un zymoïde comme source de l'infection. En effet si les bactéries vivent, c'est aux dépens des liquides où elles se trouvent, c'est en les décomposant, et si tant est qu'on hasarde des hypothèses, celle qui considère les bactéries comme sécrétant ou fabriquant le poison aux dépens de leur liquide nourricier est assurément plus admissible. D'ailleurs et sans qu'il s'agisse de sécrétion de poison, il y a la question de la putréfaction que Billroth aurait dû vider, avant d'édifier sa théorie : or c'est la question préjudicielle capitale, c'est le critérium auquel il faut tout rapporter dans la théorie des germes. Ceux, dont l'opinion, respectable au moins, est que la septicémie et la pyohémie sont des putréfactions ou des fermentations putrides, sut generis^ ne parlent pas de sécrétion de poison; ils parlent d'un travail de décomposition également suigeneris du sang sans trop s'occuper des produits de cette décomposition et ne considérant que la dyscrasie qu'elle engendre.
J'avoue du reste ne pouvoir me rendre compte des succès incontestables et de moins en moins contestés
de la méthode des pansements antiseptiques, par la théorie de Billroth, aussi bien que par tous les systèmes qui n'accordent aux bactéries qu'un rôle de véhicules. Car enfin, on ne saurait évidemment prétendre que les bactéries soient, dans la plaie, les seuls corps capables de remplir ces fonctions de véhicules; les globules de pus doivent être considérés aussi comme entièrement aptes à ces fonctions. A quoi sert alors un pansement dont le but et le résultat sont de s'opposer au développement de ces bactéries? Le pansement ouaté pas plus que le pansement de Lister n'empêchent pas toujours l'inflammation des plaies; le zymoïde phlogistique peut par conséquent se fabriquer malgré eux. Pourquoi donc n'y a-t-il pas alors infection générale pyohémique ou septicémique. Si Tair ni ses germes n'interviennent pas, en un mot, pour produire ce terrible zymoïde, qui se fabriquerait au sein des tissus enflammés, d'où vient que ce soient justement les procédés de pansement qui s'opposent à l'accès de l'air ou qui empêchent ou tout au moins diminuent la multipHcation des germes apportés par l'air; que ce soient les pansements antiseptiques qui préviennent, avec le plus de succès, et l'inflammation elle-même, et la septicémie, et la pyohémie?
Que si l'on répond que c'est parce que ces pansements sont précisément antiphlogistiques. Je répliquerais qu'ils n'ont d abord aucune prétention à cela; qu'en second lieu, s'ils agissent comme des antiphlogistiques, c'est en défendant la plaie contre l'air et ses germes phlogogènes; enfin en troisième lieu, que tous les antiphlogistiques excellents que l'on connaît , et qui ne sont pas antiseptiques, devraient avoir les mêmes vertus ; ce qui n'est pas.
Toujours en 1874, A. Frisch (4), dans un long travail inspiré par Billroth, étudia le mode de propagation des
(1) A. Frisch, Experiinentelle Studien uber die Verbreitung der Fâulnissor-
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microrganismes dans les tissus et les phénomènes inflamrnatoires provoqués sur la cornée par Tinoculation de liquides bactérifères.
Après avoir soutenu qu'à l'inverse de ce qu'avait dit Samuel, toutes les formes d'organismes apparaissent à la fois et que la production de telle ou telle de ces formes ne correspond pas à tel ou tel stade de la putréfaction, A. Frisch admit que la coccobacteria septica se propage à travers les tissus dans le sens où elle rencontre le moins de résistance; que sa progression résulte surtout de sa pullulalion rapide; qu'elle produit un certain relâche-% ment des tissus, mais qu'il n'est pas vraisemblable que les dégénérescences anatomiques des tissus en soient le résultat. Il soutint que les germes de l'air ou que les germes qui pénètrent certaines parties exposées à l'air sont l'origine des bactéries retrouvées ultérieurement dans les organes, au milieu desquels ils parviennent à travers les pores des tissus.
Quant au rôle des microrganismes dans la production des différentes inflammations, Frisch constata que, dans une série d'inoculations, des amas, en forme d'étoile, de bactéries sphériques ne se multipliant pas semblèrent n'exercer qu'une action mécanique; tandis que, dans d'autres cas l'inflammation provoquée par des organismes en voie de multiplication, prenait un caractère progressif. Il semble donc l'ésulter de là que les organismes ne possèdent eux-mêmes aucune spécificité, qu'ils n'agissent qu'en se multipliant, c'est-à-dire en décomposant les liquides qui les contiennent. Serait-ce donc aux produits chimiques, mis en liberté par la décomposition qu'il faut rapporter les diverses formes de phlegmasies? Mais l'injection de ces produits reste sans effet analogue. !
En résumé, considérant qu'il n'existe aucune diffé-
ganismen in den Geweben und die durch Impfung der Cornca mit pihhaltigi^n Flussigkeiten hervorgerufenon Entzundungsersdheinungen. Erlanj^en, i^7-i.
rence dans la forme, le volume, la couleur, etc., des éléments organisés que l'on trouve dans les produits intlammatoires ; que les mômes organismes cultivés dans les mêmes liquides suscitent souvent des réactions différentes; tandis que des amas de bactéries sphériques éveillent d'autre pari les mêmes réactions que des amas de bactéries cylindriques; Frisch conclut qu'on ne doit attribuer aucune importance aux différentes formes des végétations d'organismes. Considérant d'autre part que l'on ne peut attribuer au liquide inoculé en même temps que les bactéries la différence d'efficacité des inoculations, ou l'innocuité des injections de ce liquide isolé par filtralion, Frisch n'hésita pas à mettre cette différence sur le compte du processus vital ou de la manière de vivre et de se multiplier des organismes. En vivant et se multipliant les bactéries produisent une substance spéciale qui seule est nocive. L'énergie de leur vie et de leur reproduction dépend assurément de la qualité du liquide qui les renferme et les nourrit, et l'on conçoit alors que la production du poison dépend aussi de ce liquide. Mais ce poison ne saurait exister sans les microrganismes qui en sont les producteurs et les véhicules,
Frisch, n'entrait d'ailleurs dans aucune considération particulière au sujet de la pyohémie, à laquelle ses conclusions sont pourtant applicables.
Pas plus que Billroth, il n'avait du reste péremptoirement démontré l'indifférence de l'espèce des bactéries au point de vue de la septicémie. Il n'avait parlé en effet que de la forme morphologique. Or on sait déjà que des bactéries de deux espèces bien tranchées, l'une aérobie, l'autre anaérobie peuvent revêtir une forme identique. L'importance de cette question de la nature aérobie ou anaérobie des bactéries fut au surplus toujours absolument méconnue en Allemagne.
XXV. — Présence des bactéries dans le sang vivant
Tiegel et Landau. — Peu après Tiegel (1874) (1) chercha à résoudre le problème de la pi'ésence des germes de coccobactéries septiques dans le sang des animaux vertébrés pendant la vie. Il fit ses observations en s'entourant de précautions multiples. Une portion d'organe fut isolée sur l'animal vivant, avec un tîl de soie trempé dans de la paraffine chauffée à +110^ et +115'* C. et fut immergée elle-même dans la paraffine qui forma ainsi une enveloppe isolante.
Tiegel constata un développement plus ou moins rapide de bactéries au centre des divers organes qu'il examina, et conclut par conséquent à l'existence des germes dans le sang vivant.
Quant à la raison qui empêche leur développement pendant la vie, il admit avec Billroth « que les spores de coccobactéries ne sont pas, dans l'état où elles se trouvent dans l'organisme vivant, capables d'assimiler les corps albumineux y> . Ce qui en réalité n'expliquait pas grand chose.
Les expériences de Klebs (1873) et de Tiegel étaient, on le voit, en contradiction; l'un ou l'autre se trompait par conséquent. Or on ne peut hésiter à juger le procédé de Klebs plus minutieux et plus capable d'empêcher l'accès, dans le sang observé, des germes de l'air. En tous cas qu'importe que le sang contienne ou non des germes de bactéries, si ces bactéries ne sont pas nocives, s'il ne s'agit pas de germes de vibrions septiques par exemple?
Landau (1874) (2) fit une série d'expériences avec du sang pris à des hommes atteints soit de simple fièvre traumatique, soit de septicémie, soit de pyohémie etc, recueilli et conservé dans des tubes, d'après le procédé de Klebs.
(1) Tiegel, Ubei* Coccobacteria in gesunden WirbelthierkÔrper; (Archiv fur patliol. Anat. und Phys., 1874. B. LX, S. ^3.)
(2) Landau, Zur Aetiologie der Wundkrankheiten ; (Archiv fur Klinische Chirurgie, 1874. B. XVH, S. 527).
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Il commença par établir positivement que :
V Le sang d'un animal bien portant conservé dans un tube bien désinfecté ne se putréfie pas ;
2° Le sang d'un animal bien portant conservé dans un tube non désinfecté se putréfie bientôt;
3° Le sang d'un animal, infecté pendant la vie avec un liquide putride, se putréfie bien qu'on l'enferme dans un tube parfaitement désinfecté;
4** Le sang d'un animal, auquel une petite quantité de liquide bactérifère a été injectée, ne se putréfie point dans un tube désinfecté.
Quant aux échantillons de sang humain malade qu'il observa, il constata qu'au bout d'un mois, ils n'étaient pas encore en putréfaction quand les tubes qui les contenaient avaient été désinfectés.
Landau soutint que cela prouve simplement que le sang pyohémique ou septicémique ne contient pas de bactéries de la putréfaction, mais ne démontre nullement l'absence ou la non existence de bactéries spécifiques.
Il entreprit alors de prouver qne les bactéries spécifiques ne provoquent point la putréfaction. Il cita des expériences où il avait constaté que le sang, riche en spirilles, d'un malade atteint de typhus recurrens ne se putréfiait pas, non plus que le sang d'un varioleux ou d'un typhique ordinaire. Il aurait pu citer aussi le sang charbonneux qui ne se putréfie pas sous l'influence de la seule bactéridie et dont la putréfaction détruit même la virulence. Il conclut d'ailleurs, que puisque le sang qui contient manifestement des organismes spécifiques ne se putréfie pas spontanément, on peut aussi bien croire à la présence de pareils organismes dans le sang pyohémique et le sang septicémique.
En résumé, quant aux accidents trauma tiques Landau formula que : 4** La fièvre traumatique est due aux produits des bactéries de la putréfaction ;
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2° La pyohémie et la septicémie ont pour origine un seul et même poison différent du poison putride et fabriqué par des organismes spéciaux.
XXVI. — Travaux divers parus en 1874 et 1875. — Weigert, en 1874 {l)\ soutint d'autre part qu'il existerait une infinité de bactéries, résultant de ce que chaque micrococcus prend des propriétés vitales Spéciales selon le milieu où il se trouve et- par conséquent donne naissance par suite des décompositions qu'il opère en accaparant Toxygène, à des produits chimiques agissant comme virus morbides; mais Weigert ne fit aucune application particulière de sa thèse à la pyohémie.
Sans produire aucun travail original Virchow (1 874) (2) admit que les organismes de la putréfaction suffisent à expliquer, en grande partie au moins, les accidents locaux, et, en certaines parties, les accidents généraux de nature infectieuse. Il pensa qu'en dépit de l'apparente similitude des microrganismes , il fallait reconnaître leurs différentes espèces et la spécificité de quelques-uns d'entre eux; qu'ils agissaient dans les tissus et les liquides du corps à la manière des ferments sur les substances fermentescibles, et que c'était le produit de leur fermentation qui constituait la substance toxique; que s'il n'était pas nécessaire que les microrganismes pénétrassent dans le sang pour créer l'intoxication, l'absorption du produit de la fermentation qu'ils provoquent étant suffisante, leur présence était néanmoins indispensable à la fabrication de ce produit.
Quant aux applications cliniques et à la pyohémie en particulier, on sait que Virchow exigeait pour l'embole
(1) Weigert) Beïtrage zur pathologisch Ànatomie derPocken; Breslau, 187i (Berlin Kliniscli Wochenschraften, 1874, n' 44).
(!^) Vircliow, Vortrag iiber die Fortschritte der Kriegsheilkunde, etc., besonders in Gebiete der Infekiionskrankheilen. Berlin, 1874, (Allgem. militârztl., Ztg. 1874 nr 36 und 41.)
métastatique des qualités ichoreuse et qu'il croyait aux métastases liquides également ichoreuses; les bactéries devenaient le principe actif des emboles et des métastases liquides.
Birch-IIirschfel (4875) (1) comme conclusion d'un remarquable travail historique sur la question qui nous occupe, fit remarquer que la plupart des recherches expérimentales, dont les résultats combattent la théorie des germes, se fondent sur Tinefflcacité des bactéries, provenant de substances putrides efficaces, et cultivées dans un liquide de Pasteur. Or, dit-il a: il faut ré* pondre à cela que les substances putrides infectieuses contiennent, outre les bactéries de la putréfaction, de nombreuses espèces de microrganismes très différentes morphologiquement et pathogéniquement. 11 est alors possible que le liquide de culture ne soit favorable qu'à une forme de bactéries innocentes qui s'y développe d'un façon prépondérante. y> Billroth avait déjà signalé la fausseté du système qui déclare le liquide de Pasteur (urine neutre) propice au développement de toutes les formes possibles d'infusoires. Les spirilles du typhus recurrens par exemple meurent dans ce liquide. Birch ajouta qu'il avait a: très souvent observé que du pus riche en streptococcos et gliacoccos donne, dans le liquide de Pasteur, une abondante prolifération de baclérium terme. » Sans se prononcer d'ailleurs sur la théorie de Billroth et sur les allégations de A. Frisch, Birch-llirschfeld sembla en 4875, ne rien retrancher des conclusions de son travail de 1873.
D'autre part M. Gosselin (1875) (2) déclara, au nom d'une commission chargée par l'Académie des sciences
(1) Birch-Hirschfcld, Mém. cité in Schmidt's Jahbriicher, 1875. B. 166. n' 5, s. 199.
(t) Gosscliu, Rapport sur le travail de M. A. Guérin; (C. R. de rAcadémie des sciences, 1875, 1» série, p. 8i).
d'étudier et de rapporter le travail de M. A. Guérin (1874), avoir constaté tantôt Tabsence, 4/3 des cas, tantôt la présence (2/3 des cas) des vibrions et des bactéries sous le pansement ouaté. Les bons effets de ce pansement n'en étaient d'ailleurs pas amoindris; le pus n'était même pas putride.
M. Gosselin attribuait uniquement le succès du pansement à sa rareté et à la compression qu'il exerce. Quant au rôle à accorder aux ferments : « Nous sommes loin, dit-il, de nier leur intervention possible dans la pathogénie de l'infection purulente et nous acceptons qu'il est bon d'en préserver les plaies. Seulement il résulte de ce qui précède que les ferments n'agissent pas d'une façon nuisible sur toutes les matières organiques. Parmi les conditions qui rendent leur action dangereuse se trouve l'altération que donne aux tissus et aux liquides exposés à l'air, une inflammation traumatique intense. i> M. Gosselin ne parlait cependant pas du zymoïde phlogistique de Billroth et de ses hypothétiques fonctions.
M. Pasteur (1875) (1) déclara n'être pas entièrement de l'avis de M. Gosselin. Il attribua la présence des infusoires sous le pansement ouaté à l'application insuffisante du principe dont ce pansement s'inspire. Il pensait au surplus que la suractivité vitale réparatrice, dont toute blessure est le siège, constitue la force première qui lutte contre l'influence pernicieuse des microrganismes.
D'autre part, M. Trécul (1875) (2) émit l'opinion que les batteries provenaient d'une transformation des matières albuminoïdes sous l'influence de l'ouate; M Trécul est comme on le sait, le contradicteur déclaré de la théorie de M. Pasteur sur les fermentations.
(1) Pasteur, A propos du rapport de M. Gosselin; (G. R, de ri^cadémio d<» sciences, 1875, 1^ série, p. 94-95).
(2) Trécul, G. R. de TAcadémie des sciences, 1875, l''' série, p. 96.
En même temps paraissait un grand travail de M.Nepveu (1) (1874-75) évidemment inspiré par la lecture de Billroth. Les recherches et les examens cadavériques du professeur de Vienne y étaient citées, analysées et comparées à quelques observations originales.
Les conclusions, très voisines de cellede Billroth, étaient les suivantes : M. Nepveu considérait les organismes que Ton trouve dans les exsuda ts et les tissus, comme morphologiquement semblables aux organismes de la putréfaction à l'air libre et il niait le dogme de la spécificité de certaines espèces. [1 déclarait même ne pas reconnaître de rapport de cause à effet entre les organismes et la putréfaction, et n'était pas éloigné de croire à la possibilité de la putréfaction sans intervention d'infusoires.
Au point de vue pathogénique, à Fexemple de Billroth, il pensait que les microrganismes ne peuvent se développer que dans un milieu préalablement préparé, et que les substances putrides dont les propriétés phlogistiques sont connues, forment pour ces organismes le milieu nutritif par excellence. M. Nepveu ne disait pas que ce fut un miheu nécessaire; c'est le seul point qui le séparait de Billroth.
Au sujet des maladies locales des plaies, il n'affirmait ni ne niait le rôle étiologique des microrganismes; mais quant à la pyohémie il renouvelait la déclaration qu'il avait déjà faite à la Société de Biologie (2) (1875), disant qu'il n'avait jamais examiné de sang pyohémique sans y avoir constaté des bactéries. M. Nepveu était donc bien partisan de l'étiologie bactérienne de la pyohémie, mais il ne se prononçait pas sur la question de la spécificité.
(1) Nepveu, du Rôle des organismes inférieurs dans les maladies chirurgicales (Gazette médicale de Paris, 1874, nos 47 et 50, 1875 n»» 1 , 10, 13, 14, 19).
(2) Id. Présence des bactéries dans les collections sous-cutanées (Société de biologie, 27 février, 1875 p. 88).
En 1875 M. Feltz (1) fit; à TAcadémie des sciences, communication de recherches récentes qu'il avait faites sur la nature de l'agent toxique de la septicémie. Des expériences antérieures l'avaient, on le sait, conduit à soutenir que les organismes inférieurs sont les éléments pathogéniques de cette maladie. Pour contrôler cette assertion, il voulut employer les procédés de ses contradicteurs et essaya de priver les liquides putrides de bactéries par la filtration : jamais il ne put y parvenir, « malgré de nombreuses tentatives à travers toute espèce de filtres, même ceux réputés infaillibles en Allemagne (charbon, pierre ponce pilée, sable fin , couches multiples de coton) )>.
M. Feltz entreprit en outre une série d'expériences cherchant à détruire les infusoires dans les liquides septiques; il constata que la diminution de la toxicité du sang putréfié coïncide toujours avec une diminution parallèle dans le nombre et l'activité vitale des microrganismes.
En troisième heu. il constata que du sang ayant passé par toutes les périodes de la putréfaction et desséché en plein air, détermine constamment au bout d'un certain temps des phénomènes de septicémie. Il déclara qu'on était dès lors en droit d'admettre «; qu'il reste toujours dans les matières inoculées des germes qui, introduits dans le sang normal, y développent le travail septique, dont les infiniment petits sont l'indice le plus certain ^; que par conséquent les matières putréfiées et desséchées peuvent rester toxiques.
Encore en 4875, M. Bouloumié (2) publia les conclusions d'observations multipliées faites en collaboration
(1) Feltz, Recherches sur Tagent toxique de la septicémie (G. R. de l'Académie des sciences, 1875, l'« série, 1" mars. p. 553, et 31 mai, p. 1338).
(2) Bouloumié, Résultat de recherches et d'observations sur l'existence des microrganismes dans les suppurations, leur influence sur la marche des plaies (Mouvement médical, 3 avril 1875, n° U, p. 221).
avec Demarquay. Je ne citerai que les principales, non pas que toutes n'aient une importante valeur, mais parce que toutes ne nous intéressent pas directement : « — 1° Le pus provenant d'une collection quelconque sans communication avec une plaie, ne renferme que des points mobiles très réfringents, jamais de microzoaires ou microphytes véritables;
2° Le pus des plaies renferme toujours des microzoaires ;
3° Le pus d'un abcès développé au voisinage d'une plaie en renferme toujours aussi ;
4° Aucun pansement ne met d'une manière absolue les plaies dans de telles conditions que le pus ne con^tienne pas de microrganismes ;
. 5° Le mode de pansement influe surtout sur le nombre et la vitalité des microrganismes trouvés dans les suppurations ;
6" Les microrganismes trouvés dans le pus des plaies sont les mêmes, quel que soit le pansement employé.
Ces iuicrorganismes peuvent être considérés comme développés antérieurement au pansement.
Les microrganismes trouvés dans le pus des plaies n'exercent pas sur elles et sur l'individu une action morbigène égale dans toutes les circonstances. y>
« — 1*" Les microrganismes en petit nombre et peu mobiles, la plaie et l'individu étant d'ailleurs dans de bonnes conditions, n'entravent en rien, du moins en apparence, la cicatrisation;
2° Les microrganismes très nombreux, très prolifères, détruisent par liquéfaction les néocytes, pénètrent dans les parties voisines de la plaie et amènent la formation d'abcès de voisinage;
3° Les microrganismes envahissent l'économie tout entière par le système lymphatique et le système veineux; mais l'organisme sain résiste, et de la fièvre et des éva*
ouations critiques sont les seules conséquences de cette généralisation ;
4** Les microrganismes ayant envahi un organisme déjà débilité, incapable de résistance et préparé en quelque sorte aux fermentations, la fièvre septicémique se déclare, et le blessé meurt sous Faction combinée du toxique venu de la plaie (la bactérie) et du virus qu'elle a engendré par la décomposition des éléments. y>
M. Bouloumié ni Demarquay n'hésitaient donc pas, à la suite de leurs longues et patientes observations, à reconnaître l'influence des bactéries sur la production des accidents des plaies; mais ils exigeaient une sorte de préparation des malades, ou du terrain sur lequel devaient s'ensemencer les germes morbides,pour que la septicémie et la pyohémie éclatassent réellement et aboutissent au terme fatal. Peut être eùt-il été désirable que M. Bouloumié insistât davantage sur les causes et les agents de cette débilitation préalable.
XXVI. — La théorie des germes devant la Société pathologique de Londres. — Pendant que M. Lister poursuivait ses études sur la chirurgie antiseptique (1), le 6 avril 1875, s'ouvrait à la Société pathologique de Londres une discussion sur la théorie des germes. La question fut posée devant la Société par Charlton Bastian (2). qui entreprit de rechercher a: la vérité sur la théorie des germes telle qu'elle est ordinairement comprise, ou le rapport existant entre les organismes inférieurs et les inflammations virulentes et leurs dérivés d'une part, et les fièvres contagieuses de Tautre y>. La première partie du discours, la seule qui nous intéresse,
(1) Lister, on Récent Impiovment in the Détails of antiseptic Surgery (Lancet, 1875, vol. H). — Au Address oflhe Eftects of thcantiseptic Trcatment upon the gênerai Salubrity of surgical Hospitals (Ëdinburgh, août 1875, and British médical Journal, décembre 1875).
(â) Charlton Bastian, Transactions of the pathological Society. London, G avril, 1875, p. 262.)
avait pour titre. « Application de la théorie des germes aux inflammations virulentes et leurs dérivés; gonorrhée, ophtalmie purulente, érésipèle, pourriture d'hôpital, fièvre puerpérale, pyohémie, septicémie, etc. y>.
Bastian s'efforça de prouver Tinanité de la théorie et d'éloigner « la possibilité d'une relation de cause à effet entre les organismes inférieurs et les maladies en question i>. 11 essaya de démontrer d'autre part que « les bactéries que l'on 'trouve dans les tissus et les fluides infectés sont, pour la plupart, des produits pathologiques, qu'elles sont engendrées dans l'intérieur du corps ou descendent d'organismes ayant une telle origine, et qu'elles ne sont nullement des êtres préexistants et venant de l'extérieur ».
Les preuves qu'il invoquait étaient, en résumé, les suivantes :
« 4° Les injections intraveineuses de microrganismes réputés infectieux restent le plus souvent absolument inoffensives.
2° Il existe des microrganismes quelquefois dans le sang lui-même et 1res souvent dans un grand nombre de parties du corps humain ou du corps des aninrmux, sans qu'il en résulte aucune maladie. On les trouve dans le tube digestif et les voies respiratoires, dans les débris épithéliaux et les conduits cutanés. Il en entre incessamment dans le canal alimentaire, à chaque n^.pas, de nouvelles légions qui pénètrent jusque dans les ganglions mésentériques et même dans l'économie tout entière. On peut en découvrir à la surface de toutes les plaies.
3** Quant à la septicité de certaines espèces et à l'innocuité de certaines autres, Bastian n'acceptait pas comme péremptoires les arguments fournis à l'appui de cette opinion; il ne reconnaissait qu'une espèce modifiable à un degré extraordinaire.
ht II a été démontré, d'une part, que la virulence de certaines substances contagieuses diminue en proportion directe de l'augmentation des bactéries dans ces substances, et d'autre part il est également prouvé qu'une substance énergiquement contagieuse et fraîchement produite perd à peine quelques-unes de ses propriétés contagieuses, après avoir été soumise pendant quelques minutes à une chaleur humide, que nul être vivant ne peut supporter (212" Fahr° + 100° C), ou après avoir été exposée à l'influence de l'alcool bouillant qui est également reconnue comme absolument mortelle pour tout être vivant. »
Tous ces arguments, d'ailleurs peu nouveaux, étaient loin d'être sans réponse : IMa toxicité des injections pratiquées dépend de l'espèce des bactéries; 2° les organismes que l'on trouve dans le canal alimentaire ne pénètrent pas forcément dans l'économie ; d'ailleurs la présence de bactéries dans le sang normal ne prouverait que l'innocuité de certaines espèces; 3° quant à la spécificité, il ne suffit pas de la nier ni de déclarer que les arguments qui la prouvent ne sont pas péremptoires : il faudrait opposer soi-même des arguments certains, qui démontrent qu'elle n'existe pas; ^ l'extinction de la virulence par la putréfaction est un argument en faveur de la spécificité, et l'on sait à quoi s'en tenir au sujet du traitement des liquides putrides par l'ébuUition et par l'alcool.
Quoi qu'il en soit, édifiant après avoir critiqué, Bastian soutint que « l'existence même des organismes inférieurs dans les tissus et les fluides des personnes malades, doit la plupart du temps être imputée à certaines modifications (le changement d'alimentation, par exemple) dans la constitution et la vitalité de ces tissus et de ces fluides et que les bactéries apparaissent là comme produits pathologiques, soit par hétérogénèse, soit par naissance
directe dans les fluides qu'il nomme archébiosis^ c'est-àdire par génération spontanée.
Il arguait en faveur de cette opinion de ce que :
4° On trouve des bactéries en quantité dans les déchets épithéliaux et dans l'intérieur des cellules épithéliales elles-mêmes ;
2° L'examen microscopique porte à croire que les bactéries contenues dans les cellules y sont engendrées; en effet : a) elles n'apparaissent que dans les cellules mortes; ô) elles semblent dériver des granulations moléculaires qui constituent la cellule ou les corpuscules de mucus. — Il y aurait donc dégénérescence bactériale comparable et parallèle à la dégénérescence graisseuse des éléments cellulaires épithéliaux et muqueux ;
3*" Les bactéries apparaissent inévitablement dans le sang humain quatre ou cinq jours après la mort;
4'' Les bactéries absentes sous la phlyctène d'un vésicatoire chez les apyrétiques, y apparaissent dès que la température s'élève et que la fièvre s'allume;
5° L'introduction sous la peau, sans contamination extérieure possible, d'un irritant chimique, tel que l'ammoniaque, développe un abcès dans lequel on constate des mjTiades de bactéries.
S'occupant alors du transport supposé des bactéries ou de leurs germes par les poussières qui voltigent dans l'air, justement comme les prétendues particules contagieuses sont transportées par les bactéries elles-mêmes, Bastian ne trouva aucune expérience probatrice de cette théorie, c: Les particules contagieuses, dit-il, ne pouvant se mouvoir seules, doivent avoir recours aux bons offices des bactéries pour les porter, et ces diQ,vmhYQ^ porteuses sont malheureusement si délicates, qu'elles ne peuvent se soutenir seules dans l'atmosphère et doivent pour se maintenir invoquer l'appui de quelques grains de poussière atmosphérique, qui, bien que beaucoup plus pe-
sants que les particules contagieuses, sont néanmoins librement transportés par l'air dans toutes les directions ». Je ne sais trop du reste où Bastian a trouvé que la théorie des germes avait besoin de toutes ces chimériques séries de supports et de particules contagieuses.
En somme, et malgré la longueur du réquisitoire, aucune objection capable de condamner la théorie des germes n'avait été produite par Bastian, qui avait au contraire accumulé hypothèses sur hypothèses pour expliquer la présence des bactéries et avait entièrement méconnu la valeur des expériences et des travaux publiés avant lui.
Après Bastian, Burdon Sanderson (1) (1875) prit la parole et se borna à répondre .par un exposé de faits :
1** L'injection dans le sang de bactéries qui semblent identiques à celles que l'on trouve dans les tissus peut n'être suivie d'aucun résultat pathologique.
2° L'injection dans le sang de liquides albumineux légèrement septiques et contenant des bactéries fait naître la fièvre.
3° Bien que les bactéries n'aient rien de commun avec la production de la matière pyrogénique, la matière pyrogénique ne peut pas être séparée des bactéries; toutefois on peut « tuer les bactéries en les brûlant dans l'alcool bouillant sans détruire l'agent qui provoque la lièvre. y>
4° Cependant, dans toute phlegmasie qui amène ladestruction des tissus, les bactéries existent et se forment dans les liquides expulsés : bactéries sphériques, micrococci ou microsporon septicum ou coccobacteria septica.
5* Dans l'érésipèle, par exemple, on trouve des bactéries, dès le débul de la maladie dans les papilles, de la peau
(1) Burdon Sanderson, Transactions of the patholigical Society. London. 1875, 6 avril.
affectée et dans les lymphatiques environnants; on n'en trouve plus dès que la peau devient saine. Cela prouve qu'il existe un rapport intime entre les microrganismes et la maladie, et aussi qu'il s'agit d'un phénomène initial ne pouvant être considéré comme un résultat des diverses modifications produites par la phlegmasie.
Maclagan (1) (1875) s'occupa surtout de l'influence des germes dans les fièvres spécifiques, mais il généralisa aussi sa théorie aux accidents chirurgicaux et à la pyohémie. La théorie physico-chimique, dit-il, ne saurait expliquer la fièvre; il n'en est pas de môme de la théorie des germes. Il est reconnu que dans les fièvres spécifiques le poison de chacune d'elles est reproduit en énorme quantité. Or, si ce poison est un organisme étranger, « il est évident que la grande consommation d'éléments vitaux qui doit se faire pendant la rapide formation de miUions de ces organismes, ne peut manquer de produire de désastreux effets ». Que ces organismes soient des animaux ou des végétaux, il leur faut de l'eau et de l'azote; or tous les phénomènes de la fièvre signifient augmentation de la consommation d'eau et d'azote. « En notant que chaque principe contagieux possède des propriétés particulières, en constatant qu'il faut pour la propagation de la contagion quelque chose de plus que les éléments nécessaires au développement organique (eau et azote), car la fièvre s'éteint au bout de 7, 14, 21 jours et ne se reproduit plus en général chez le môme sujet, bien que le germe ait encore à sa disposition de l'eau et de l'azote; et en observant encore que ce qui donne à chaque lièvre ses traits distinctifs n est pas tant une particularité des symptômes généraux, que l'existence locale de complications et de lésions inflammatoires dans les tissus ou les organes; en observant tout cela, nous ne pouvons
(1) Maclagan, Transaclions of thc pathologicalSocicly. Lond., 1875,20 avril:.
manquer de voir qu'il existe probablement une connexion entre les complications locales et les propriétés spécifiques de la contagion... C'est, je crois, dans les organes et les tissus, dont les affections impriment à chaque forme de fièvre son caractère spécial, et là seulement, que les particules contagieuses trouvent ce quelque chose qui est nécessaire à leur fécondation et à leur propagation, en dehors des conditions de leur développement organique. ^ Ce quelque chose est le second facteur nécessaire h la production des fièvres spécifiques, le contage étant le premier. Maclagan s'attacha à démontrer ce second facteur : tous les parasites des animaux ou des végétaux ont leur siège de prédilection et ne sauraient se développer ailleurs; les ascarides et autres dans le gros intestin; les taenias dans l'intestin grêle, etc., etc.; l'analogie conduit à attribuer une propriété semblable aux organismes contages. Chaque parasite et chaque contage ne trouverait ainsi le second facteur de ses conditions d'existence et de multiplication que dans un certain ordre de tissus ou dans tel organe déterminé. La maladie durerait et le contage vivrait et pullulerait tant que ce second facteur subsisterait dans l'organe envahi par le parasite.
Passant à l'application de son hypothèse à la chirurgie, Maclagan localisa dans la plaie le second facteur nécessaire aux germes des fièvres chirurgicales. Il n'entra d'ailleurs pas dans des détails circonstanciés au sujet de la pyohémie.
La nécessité d'être complet m'oblige à la trop longue exposition de toutes les théories hypothétiques. Mais en ce qui concerne la pyohémie, la théorie de Maclagan n'est même pas soutenable. Comment en effet admettre la localisation dans la plaie du second facteur nécessaire au développement de la pyohémie, lorsqu'on considère la multiplicité et la variété des localisations qui
caractérisent cette maladie? Et pourtant quelle maladie chirurgicale plus que la pyohémie ressemble aux fièvres dites spécifiques?
Tout le monde est d 'accord, dit John Dougal 1 (1 ) (1 875) pour conclure que la présence des bactéries dans une partie quelconque d'un organisme vivant est un signe certain de décomposition putride. Mais les uns font des bactéries des causes et les autres des résultats de cette décomposition.
John Dougall s'efforça d'éclaicir cette contradiction, il fit remarquer que les bactéries ne peuvent exister que dans un milieu neutre. Or, de deux solutions aqueuses de sérum sanguin, l'une, neutre, contint des bactéries et répondit pendant une année au réactif de l'albumine (ce qui prouvait que la décomposition putride n'était pas terminée), l'autre, acide, ne contint pas de bactéries, mais seulement des torula et des touffes de fungus, et ne répondit plus au bout de trois mois aux réactifs de l'albumine, preuve que la décomposition putride était complète, et par conséquent qu'elle avait été bien plus active que dans la solution bactérifère.
Bien plus: dans une solution de sérum sanguin, si l'on ajoute 1/8 ou 1/10 de son poids de potasse caustique, la décomposition est complète au bout de deux mois sans qu'on y puisse découvrir aucun organisme microscopique. On peut au contraire avoir des solutions organiques de lartrate d'ammoniaque chargées debactéries, où la putréfaction ne se développe pas. Donc, continua John Dougall, la putréfaction n'est pas la conséquence de la présence des bactéries, et peut se produire sans elles.
Mais J. Dougall ne tenait compte que des bactéries aérobies de la surface du liquide putride, dont le rôle
(1) John Dougall, Transactions of the pathological Society, Londoii, 1875, 20 avril.
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consiste à transformer les produits de la putréfaction ; il oubliait qu'au centre des liquides sont les vibrions anaérobies, c'est-à-dire les véritables acteurs de la fermentation putride. Il avait absolument négligé, dans son contrôle de la théorie de la putréfaction, de suivre les indications opératoires de l'auteur de la théorie, de M, Pasteur.
Quoi qu'il en soit, à l'égal de Bastian, J. Dougall considéra les bactéries comme de simples produits putrides au même titre que les produits chimiques.
Il soutint du reste que les antiseptiques agissent non sur les bactéries en les tuant, mais sur le sol sur lequel elles se développent, en le modifiant. Puis il se livra, au sujet de la pyohémie, à des considérations aussi curieuses que démonstratives de son inexpérience chirurgicale. D'après lui l'acide phénique, loin de prévenir la pyohémie en favoriserait la contagion! a: Il a été aussi avancé, dit-il, que Tacide carbolique (phénique) prévient la pyohémie... Ainsi que je l'ai fréquemment expérimenté, l'acide carbolique, mêlé en grande quantité à la lymphe vaccinale, la conserve pendant 36 heures, loin de l'annuler. J'en infère que si le poison pyohémique est formé, l'acide carbolique des pansements, loin de l'annuler, le conserve, et par conséquent favorise sa dissémination et la contagion! y> En faut-il davantage pour ruiner la doctrine de Dougall, qu'il résume en ces mots : a: Tous les virus infectieux et contagieux se produisent ou peuvent se produire spontanément, soit dans le corps, soit à l'extérieur du corps : dans le corps, par quelque perversion inconnue des sécrétions, amenée principalement par une violation prolongée des lois de l'hygiène; hors du corps, par quelque synthèse chimique sur laquelle nous ne savons rien : des atomes de matière azotée s'introduisent dans l'organisme et en affectent les sécrétions de façon à y faire naître le poison. » Dougall était donc
réellement partisan du dogme de la spontanéité morbide.
Crisp (1) (1875) rappela les recherches de M. Davaine sur les bactéridies du charbon, il en contesta les conclusions et adopta la théorie de Dougall.
Hutchinson (2) (1875) admit la théorie des germes pour les fièvres spécifiques, mais il préféra la théorie physico-chimique pour les inflammations contagieuses et virulentes.il crut d'ailleurs à une autre série d'aflections contagieuses où les produits de l'inflammation, les globules purulents par exemple, sont eux-mêmes les agents de la contagion. Mais il faut que ces produits de l'inflammation, que le pus, soient vivants. Le pus d'un abcès est mort et déjà dégénéré ; le pus n'est contagieux que lorsqu'il est tout récemment formé. Le pus contagieux n'est dangereux que pour les tissus semblables aux tissus qui l'ont sécrété. Dans le pus contagieux le principe actif est la pellicule ou membrane d'enveloppe des globules!
Comme conclusion, Hutchinson en arrivait à donner le pas à la méthode antiphlogistique, qui prévient l'inflammation et la formation du pus contagieux, sur la méthode antiseptique, qui prévient la putréfaction du pus. L'expérience thérapeutique et les succès de la méthode antiseptique seraient la condamnation de la théorie de Hutchinson; mais cet auteur prétendit que la méthode antiseptique n'a de succès que justement parce qu'elle est antiphlogistique, aussi s'attacha-t-il à vanter les vertus de l'acide carboliquepour prévenir l'inflammation.
Knowsley-Thornton (3) (1875) trouva la théorie des germes très avancée en ce qui concerne la chirurgie et très peu en ce qui concerne les fièvres spécifiques. Il assimila la théorie du pus contagieux de Hutchinson à la
(1) Crisp, Transactions of thc pathological Society. Lond., 1875,20 avril.
(2) Hutchinson, Ibid.
(3) Knowsley-Thornton, Ibid.
théorie du zymoïde phlogistique de Billroth. Ces deux théories lui semblèrent d'ailleurs imparfaites, parce qu'on ne saurait concevoir la cause originelle desdeux substances (pus contagieux, zymoïde phlogistique), et que, si on les suppose préexistantes dans les tissus, on ne saurait comprendre quelle cause les rend actives et pernicieuses. D'ailleurs sous le pansement antiseptique il peut se produire de l'inflammation de la plaie : pourquoi cette inflammation reste-t-elle aseptique? Il n'y a alors ni putridité, ni troubles généraux intenses, ni aucun microrganisme dans le pus, et l'inflammation se résout dès qu'on en supprime les causes (tension compression, corps étranger).
D'autre part si la substance toxique est fabriquée dans les tissus eux-mêmes, on ne s'explique pas comment les antiseptiques, qui la détruisent une fois produite à la surface de la plaie, n'en enrayeraient pas la fabrication. En outre, dit toujours Thornton, s'il existe une parenté entre le zymoïde phlogistique et le zymoïde septique, on ne s'explique point comment, lorsque le premier se produit, le second ne se produit pas aussi. . Thornton pensa qu'il était plus conforme à la vérité d'admettre que les germes de bactéries ou d'autres organismes inférieurs trouvent dans les sécrétions des blessures un milieu favorable à leur développement, qu'ils causent par leur multiplication des altérations dans ces liquides, et que l'absorption de ces liquides engendre les accidents. Il crut d'ailleurs à un rapport possible entre l'espèce des organismes et la nature des accidents.
Murchinson (1) (1875) ne fit que renouveler les arguments et la théorie de Bastian. Il considéra cependant que la multiplication du principe contagieux dans l'individu infecté est un puissant argument en faveur de la théorie des germes; attendu qu'on ne connaît aucun
(I) Murchinson, Transactions of the pathological Society. Lond, 1875,4 mai.
phénomène chimique semblable. Il cita cependant Toxamide (C'H^O^N) qui est transformée en oxalate d'ammoniaque quand on la fait bouillir avec des acides. Si Tacide employé est de l'acide oxalique, une petite quantité d'acide suffit à transformer une grande quantité d'oxamide. « En d'autres termes, l'agent de la transformation est considérablement multiplié sans l'intervention d'aucun germe... De même, ajouta-t-il, il est certainement possible que le contage ne soit multiplié ni par le développement des germes, ni par une action chimique, mais que les particules contagieuses, agissant comme le pus ou les corpuscules tuberculeux, excitent par leur contact une nouvelle formation de particules semblables. » Quand on est sur la voie des hypothèses, Murchinson a prouvé qu'on ne saurait plus s'arrêter.
Wagstaff (1) (1875) considéra qu'en état de parfaite santé il n'y a pas de bactéries dans le sang, mais qu'il existe des états de santé relative où l'on en trouve : il cita par exemple le cas d'un infirmier d'une salle d'érésipélateux dans le sang duquel il constata des bactéries. Il affirma d'ailleurs qu'on ne trouve quelquefois pas d'organismes dans le sang môme, en état de maladie fébrile, mais qu'on en trouve toujours chez les blessés dont les plaies sont exposées à l'air, dans le sang des érésipélateux, dans le sang et dans le pus des abcès viscéraux des pyohémiques. Sans se prononcer sur l'origine de ces bactéries Wagstaff ne douta pas cependant qu'il n y eût une relation entre leur présence et la gravité des processus, pathologiques.
Good'hart (2) (1875) contesta l'exactitude des observations d'où l'on a conclu à la présence des bactéries dans le sang; mais il admit cependant que les bactéries
(1) Wagstaff, Transactions of the palhological Society. London, 1875, 4 mai.
(2) Good'hart, Ibid.
peuvent agir en vertu d'une puissance particulière d'absorption pour les contages.
La discussion de la Société pathologique de Londres avait, en résumé, assez souvent touché aux fièvres chirurgicales et à la pyohémie; mais elle n'était pas sortie du domaine de la théorie pure. Peu d'observations cliniques, peu d'expériences concluantes avaient été produites. Aussi est-il bien difficile, pour ne pas dire impossible, de dégager une acquisition solide au profit de la science de cette longue série de discours dont quelques-uns furent remarquables, mais dont bon nombre manquèrent d'originalité. En réalité, au moins pour ce qui est de la pyohémie, la théorie des germes, à la clôture de cette discussion, n'avait ni avancé ni reculé,
XXVin. — Spécificité du pus pyohémique^ expériences de Chauveau. — En revanche, en la même année 1875, M. Chauveau (1) apporta de nouveau le tribut de lumineuses expériences à l'étude de la pyohémie.
Les diverses injections de pus dans les veines avaient démontré que le pus non putride n'est pas infectant, mais que tous les pus putrides sont plus ou moins aptes à déterminer des lésions et des accidents pyohémiques. M. Chauveau rechercha les conditions de putridité du pus putride qui le rendent pyohémigène, ou, plus exactement, qui lui permettent, quand il s'introduit dans les vaisseaux, de produire les inflammations secondaires disséminées circonscrites, ou diff^uses, de l'infection purulente.
Il injecta, avec la seringue de Pravaz, dans l'artère carotide de chevaux, entre 5 et 20 gouttes de pus putride soigneusement tamisé et additionné de 2 ou 3 parties d'eau.
(1) Chauveau, de l'Agent pyoliémique, Conférence au congrès scientifique de Nantes (Revue scientifique, 1875, septembre, n° 11, p. 256).
Des phénomènes généraux septicémiques chez tous les animaux, des abcès milliah^es encéphaHques idenliques aux abcès pyohémiqucs chez un certain nombre, furent les symptômes et les lésions observés.
Le bilan général des expériences fut le suivant : 28 expériences; 8 avec du pus non putride furent négatives, 20 avec du pus putride furent positives. Sur les 20 expériences positives, faites avec du pus putride, 14 animaux guérirent, 6 moururent. Une inoculation fut pratiquée sous la peau à 20 animaux témoins avec chacun des échantillons du pus putride expérimenté.
Le pus injecté aux G animaux qui périrent donna aux animaux témoins des abcès gangreneux d'une gravité exceptionnelle, mortels 4 fois sur 6.
Dans les 14 autres expériences, les abcès produits chez les animaux témoins furent putrides, mais relativement bénins.
Le pus expérimenté, toujours putride, provenait de foyers fermés ou de plaies exposées se présentant avec des caractères de bonne nature, pour les 14 expériences suivies de guérison ; pour les 6 expériences suivies de mort, c'était du pus malin provenant de plaies exposées de mauvais aspect.
M. Chauveau conclut : « Pour que le pus introduitdans le torrent circulatoire soit apte à déterminer des lésions pyohémiques, il ne suffit pas qu'il soit putride, il faut encore que la putridité de ce pus se soit développée dans des conditions spéciales. On doit admettre pour ce pus une sorte de spécificité. y> Quelle est la cause dé cette spécificité? M. Chauveau ne le disait pas; mais, si Ton se reporte à ses travaux de 1871 et de 1872, on devine sans peine que c'est à la présence de microrganismes spéciaux qu'il avait le plus de tendance à l'attribuer.
XXIX. — Objections de Hiller ; expériences de Shciiller. — L'année 1876 fut peu féconde en travaux sur la ques-
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tian des bactéries. Les cooeepticwas théôri^jnes semblèreni céder le pas aux étudies pratiques.
Cependant A. Hiller (i) (i87&) comme je l'ai dqà indiqué (voy. p. 38^1), p«*it argument contre la théorie des germes de la nécessité d'admettre « autant d'espèces de microooGci qu'il y a de substances toxiques, de modes de décompositions organiques, et de phases dîans ces décompositioiis, et qu'ilf y a de maladies infectieuses, sans conïpter la quantité dinfusDires inôffensifsqm' pullulent (fetts Fair ». Quant aux expériences où les injecti-ons de bactéries ont réitôsi^ il en expKqua le succès par l'injection concomitante du poison putride.
Hiller ne considérait, en somme, que ta doctrine de la spécificité des microrganismes. Or, sans parler de h mxikiplîicité des bactéries spécifiques, qui a son pendant dans la mulliplicité des poi'sons pirtrides chimiques et qui n'est pas un argument bien sérieux ; si Ton n'est pas d'accord expérimenlalement m morphologiquement sui' les caractères à attribuer à la bactérie ^ciffque de la pyohéraie, par exemple, on ne l'est pas darantage, on l'est même encore moins sur la nature, te composition et Fétat chimique du poison pulride.
Hiller n'avait d'ailleurs pas été sans comprendre quel puissant argument est pour la théorie des germ?es la virulence progressive du sang septicémîque. Il confit que ce phénomène ne pouvait avoir d'explication que par l'iniervention d'un ferment. CTest alors que, te»ant toujours rigueur aux bactéries, il proposa son ferment septique ou extrait putride glycérine, dont j^ai déjà suffisamment parlé. (Voy. p. 38â.)
Sebuller (2) (iOT6) apporta au contraire ira nouveau
(1> A. Hiller, Mém. cité in Centralblatt fur Chirurgie, 1876,11 mars, n© 10, S. 146-147.
(2) ScbiiilAr^ExperimenUlle BeiUa^ ziim Studima dec a«ptischeiï Ihfebtion (Deutsche Zeitschrift fur chirurgie, 1876, R. VI, und Ceoiralblalt fur Chirurgie, 1876 n^ 16, s. 249).
tribut d'expériences à la théorie bactérienne. C'est aux bactéries sphériques. qu'il attribua, la septicémie et la pyohémie.
Il abandonna du sang d'animaux saks à la putréfaction dans un ballon de verre bouché avec de l'ouate : des bactéries cylindriques s'y développèrent exclusivement. Il fit la même expérience, en s'entourant des mêmes précautions, avec du sang d'hommes porteurs de suppurations anciennes et la plupart fébricitants : des bactéries s'y développèrent uniquement tant qu'il maintint le sang à l'abri de l'accès de l'air ; des bactéries cylindriques apparurent aussitôt qu'il permit l'accès de l'ah'. Il conclut de là que les germes de ba<îtéries sphériques existaient dans le sang expérimenté par lui, et que les bactéries sphériques et les bacto^-ies cyliodriques sont deux espèces différentes et génériquement indépendantes.
Schûller fit en outre des injections intraveineuses avec des bactéries cylindriques ; elles se montrèrent peu toxi^ques : si les animaux moururent, ce qui fut rare, ce fut toujours après formation de phlegmons diffus.
Il rechercha en outre quelles sont les voies de pénétration des bactéries dans les vaisseaux. Il isola une portion de veine entre deux ligatures et y injecta des bactéries sans résultat.
Il pratiqua à la partie supérieure de la* euisse d'une grenouille une ligature embrassant tout le membre, sauf l'artère et la veine crurales et le nerf ischiatique, pui^ il poussa une injection de bactéries à la partie inférieure dte la jambe : il n'y eut pas d'accidents. Dès qu'il lâcha la ligature^ le cortège des accidents apparut au contraire.
Chez un lapin et chez un chien, il lia le canal thoracique à son embouchure dans la veine sous-clavière et pratiqua une injection de bactéries dans la paroi abdominale : les bactéries ne se montrèrent dans le sang que lorsque la ligature fut levée.
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En résumé, Scliùller conclut que :
V Les bactéries ne pénètrent pas dans le sang h travers les parois des vaisseaux, mais bien par l'intermédiaire des lymphatiques;
2° Les altérations du sang dans la septicémie tiennent il la présence des bactéries sphériques et non à la présence d'un corps putride dissous.
XXX. — Spécificité de la bactéridie charbonneuse. — Le 30 août 4877 à l'Académie des sciences, le 17 juillet 1877 à l'Académie de médecine, M. Pasteur (1) annonçait qu'à l'aide de cultures et d'ensemencements de la bactéridie charbonneuse dans l'urine pure ou à peu près neutre, il était parvenu à compléter la découverte de M. Davaine et à isoler la bactéridie pour en démontrer définitivement et irréfutablement la spécificité. « On peut donc, dit-il, appeler aujourd'hui le charbon, la maladie de la bactéridie, comme la trichinose est la maladie de la trichine, comme la gale est la maladie de l'acarus qui lui est propre. »
Le fait était important, non pas seulement pour la question de la pathogénie du charbon, mais aussi pour la question de la théorie des germes en général. Démontrer la spécificité d'un microrganisme pour une maladie infectieuse donnée, n'était-ce pas, en effet, démontrer implicitement l'existence possible d'un microrganisme spécifique pour les maladies de même nature?
M. Pasteur ne s'arrêta d'ailleurs pas en si bon chemin. M. P. Bert avait, d'abord en 1 874 (2), prétendu qu'il existait une putréfaction sans organismes, et en second lieu, en 1877 (3), affirmé avoir produit le charbon sans bacté-
(i) Pastour et Joubert, C. R. de rAcadémie des sciences, 1877, 30 avril, p. 90Û — BuUetin de rAcadémie de médecine, 17 juillet, 1877, p. 781.
(^2) P. Bcrl, Société de biologie, 7 février, 1874, p. UJ.
(3) Paul Bcrl, Société de biologie, 1877, 13 janvier, et C. R. de l'Académie des sciences, 31 mai 1877, p. 1130.
ridies. Dans Tun el l'autre cas, il disait avoir tué les niicrorganismes à l'aide de l'oxygène comprimé, dans lequel en effet ils ne peuvent pas vivre, et avoir vu s'effectuer cependant, ici l'infection charbonneuse, là la putréfaction. Or M. Pasteur avait, en 1865, prouvé que les vibrions putrides peuvent affecter les deux formes que Ton sait : bâtonnets que l'oxygène comprimé, les corps chimiques, tels que l'alcool, et la chaleur humide (+ 100") peuvent détruire, et corpuscules germes, forme qu'ils revêtent au contact de Toxygène et sous laquelle ils résistent h une température de + 120° et au traitement par l'alcool absolu et l'air comprimé. De plus, en 1876, le D'Koch (1) avait découvert que les bacléridies peuvent subir la même transformation. D'ailleurs M. Bert avouait bientôt son erreur devant la Société de biologie, et la spécificité de la bactéridie restait démontrée aussi bien que le rôle des organismes dans la putréfaction.
Si j'ai rappoi'té cet mcident, c'est qu'il intéresse au suprême degré l'histoire des germes dans la septicémie et la pyohémie. Qui ne se souvient, en effet, que la principale objection faite à la théorie bactérienne de ces deux maladies était tirée du succès des injections intraveineuses pratiquées avec des liquides putrides soumis ci l'ébuUilion (-f- 100') pendant plusieurs heures et à un traitement par des agents chimiques incompatibles avec la vie des vibrions sous leur forme de bâtonnets?
Cette objection ne tombe-t-elle pas naturellement, si les vibrions septiques peuvent revêtir une forme qui leur permette d'échapper à l'action destructive qu'on leur oppose?
XXXI. — Schizomicètes de Nœgeli; Chaiivel. — C'est également en 1877 que NiFgeli (2) publia ses intéres-
(I I Kocli, cité p:ir Pasteur, 1877, Acacl. des sciences, p. 901 ; Étiologic du saiij!^ de raie, Reïtragc zur Biologie der Bacillen, 1876. (t) Noîgeli, Nicderen Pilze iu ihren Beziehuiigea zu dea Infcktioiiskran-
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santés études sur les organism^es infectieux et leur rapport avec les maladies iiafectîeuses. «C'est, il est vrai, un chapitre d'histoire naturelle et de palbologîe générale qu'écrivit Naegeli, mais les idées qu'il professa étaient entièrement applicables à rinfection purulente. Jl appela schizomioètes j ooi levures des pourritures, les champignons ou organismes -végétaux de la •fomentation putride et se dédara pla tôt porté à supposer qu'il ^en existe « un petit nombre d'espèces qui se rapportent peu aux espèces et aux genres. admis aiajourd'hui, et dont chacune parcourt un cycle de formes déterminées, mais assez nombreuses, de sorte que plusieurs espèces peuvent se montrer sous des formes ana^logues et avec un mode d'action semblable y>.
Quant à la spécificité des miororganismes, NaegeU la considéra comme ii^ésultant à la fois de l'espèce et d'une sorte d'acclimatation dans tel ou tel milieu ; elle serait, si j'ai bien compris, en partie originelle et en partie acquise, (c Chacune des espèces véritables de schizomicètes, dit-il à ce sujeft, ne se borne pas à se présenter sous les formes différentes de micrococcus, bacterium, vibrio et spirillum, mais peut encore se montrer comme agent d'acidification du lait, ou agent de putréfaction, ou comme agent producteur de plusieurs formes de maladies. Chaque espèce a la propriété de s'adapter à des milieux différents et de s'y présenter sous des formes morphologiquement et physiologiquement distinctes. » « Je suppose que les schizomicètes acquièrent des caractères d'adaptation plus ou moins pronoî*cés, sui\'ant que pendant un grand nombre de générations ils se nourrissent des mêmes aliments, exeix)era't la même action de fermentation ou bien fournisses Foccasion 4e déterminer cette action; je suppose qu'ils prennent ainsi de
kheiton und Gesundlieitspllogo, Nuniohen, t877 ; tradnit in Pievuc inlci*Da-' tionàle des sciences de de LnnesBan, 1R7^, ««♦ 1, 4, «6, 40.
préférence telle ou teille hrme iaaorphologiqae {micd^ococcus, bacteriura, 'efcc,.); et q^wie phy&iologiqiifteiiaent ils deviennent plus actifs en vue 'de telle -Oiu telle décomposition. » En tous cas la maladie serait le résultai «d'une lutte pour l'existence entre leschizomicèteat rorganisme, « Il s'agit de savoir si ce seront les «éléments de l'organisme ou les sohizoraicèies qui auront le pouvoir d'agir sur les liquides nourriciers, d'en tirer des matières nu triitives et d'y pro^duire des changements. y> Combien il y a loin de cette série de suppositions et de théories aux conclusions nettes et précises et aux 'expérietioes catégoriques de M. Pasteur!
Peu après M. Ghauvel (1) (187.7i) publiait une étude •critique sur l'action de l'air sur les plaies et passait en revue les différentes théories proposées au B^et des bacléries. Il étudiait les bactéries : i° au point de vue de la possibilité de leur action patbogénique; 2' au point de ' vue de leur si>écificité.
^ S'il 'était idémonîtré, dirait-il, que les Oî^ganismes inférieurs exisibenl partout et notaimmeut dans le corps humain, soit à l'état de germes, soit à l'ôtat de complet développement, il deviendrait bien difficile de les accuser de produire la fermenlatiom putride. » M. Cbauveil ne croyait donc pas à l'existence d'organismes inoffensifs! D'ailleurs la préseBMîe des bactéries ou de leurs germes dans le saïag normal et sain «'est ni déa»onitrée, ni £T;énéralement admise. Beale, Tiegel, fiilirotli, M. Béchamp, Bastian y croient, à la vérité; mais encore ces auteurs ne pensent-ds pas que les bactèiies ou leurs gernaes circulent dans le sang à l'état oomplet, et invoquent-ils des influences spéciales *et des conditions parr ticulières qui en permettent le <ié\»elopfpemefit. lîien de
(I) Chauvel, de TAction de l'air sur les plaies, étude critique (Recueil de mémoircfi de raédeaine et de oliirur^ifi milUainîS,, 1877,. novembre ci ilcoonibre, II" 181, p. 515).
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plus hypothétique et même de plus étrange que la dégénérescence bactérienne de Beale et de Bastian; et M. Béchamp compte en réalité peu de partisans de sa théorie des mjcrozymas. D'autre part Biliroth ni Tiegel n'affirment point, ils se contentent de croire possible l'existence des germes de bactéries dans le fluide sanguin. En réponse aux expériences de Tiegel, il y a du reste les expériences de Klebs et celles de Landau. Enfin M. Pasteur affirmait encore, en 1877, que a le sang d'un animal en pleine santé ne renferme jamais ni organismes microscopiques ni leurs germes, qu'il est imputrescible au contact de l'air pur y>.
Quant à la spécificité des bactéries, M. Chauvel concluait que « dans l'état actuel delà science, jusqu'à ce que des recherches plus attentives ou des grossissements plus considérables aient permis de distinguer parmi les microrganismes des espèces bien et nettement caractérisées, riiypo thèse des germes spécifiques ne peut pas être acceptée y>. Je pense, pour moi, qu'après la démonstration donnée par M. Pasteur de la véritable spécificité de la bactéridie charbonneuse, il n'y a plus rien d'impossible dans cette prétendue hypothèse.
M. Chauvel ne se prononçait d'ailleurs pas entre la théorie de la fermentation de M. Pasteur et la théorie chimique de Gay-Lussac; il énonçait ensuite les différentes hypothèses émises pour expliquer l'influence des germes dans l'infection purulente; mais il se contentait d'exposer la question sans chercher à la résoudre et ne trouvau mauere a conviction nulle part.
XXXII. — De r infection purulente spontanée. — En 1877, M. Domec (1) soutint la possibilité de la pyohémie spontanée ou d'origine interne et s'efforça de réagir contre l'influence exagérée, suivant lui., accordée au contact
(1) Domec, de T Infection purulente sans plaies exposées, thèse de Paris,
de l'air sur les plaies, dans la genèse des accidents pyohémiques. Il ne nia pas celle influence, mais il crut à la production spontanée du poison seplique sans qu'on puisse invoquer Tinfluence du milieu. 11 avait soin de dire que, a: s'il est généralement admis, depuis les recherches de M. Pasleur, que la putréfaction a lieu sous l'influence des organismes inférieurs venus du dehors, il n'est pas moins certain qu'elle peut exister sans celte intervention y>. C'était faux: les expériences de M. Pasteur et de Tyndall le démontrent absolument. M. Domec ne fournissait d'ailleurs aucune preuve de 1 enormité qu'il se contentait d'affirmer comme la chose la plus simple du monde, sans avoir l'air de comprendre qu'il soutenait ainsi la génération spontanée, puisqu'il lui était cependant impossible de nier la présence des organismes dans les matières putréfiées.
Quoi qu'il en soit, M. Domec recherchait et citait des observations et des exemples de pyohémie dile spontanée. Par une minutieuse analyse des faits publiés (1), il s'efforçait de démontrer que la phlébite survenue sans plaie extérieure pouvait être suivie de pyohémie.
Il relatait ensuite les cas de pyohémie consécutifs à une artérite ou à une endocardite (2), et, de môme que pour la phlébite, il s'ingéniait à prouver l'impossibilité, pour chaque cas particulier, de trouver dans le milieu la raison de la forme infectieuse ou non infectieuse.
(I) Schulzenbergor, Gazette nicdicale de Strasbourg, 1849, p. 50.
Wilsou, London médical Gazette, 1838.
Leloiig, tnèse de Paris, 186U.
Bamberger, thèse de Strasbourg, 1849, obs. H, p. 16.
Bébier et Hardy, Traité de pathologie in lerne, t. II, p. 770.
Bellouard, Bordeaux médical, 1873, p. !202.
Vcriieuil, de Certaines formes graves de coup de fouet, Mémoire lu à l'Association française pour l'avancement des sciences. Clermont-Ferrand, i876, obs. 111 (Archives générales de médecine, 1877, p< 31).
Raynaud, Gazette hebdomadaire, 1873, p. 2ii.
(2^ Voy. les observations citées au chapitre : Pyohémie par artérite, p. 133.
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Il décrivait les accideats conséculifs à l'ouvea^liire d'un foyer purulent dans le torreat circtilak)kie,et aosc imaladies suppuratives du système lyjwphatkjiue.
Il citait des cas de pyohémie qui auraèeM .accédé à des érésipèles, à des phlegoaoas, à des abcès «nausculaires, à des lésions osseuses, mêcae ta des ifractures simples, à des caries osseuses, à des abcès -par.ûoiagestion,à des hépatites, des splénites, ^des {pneMnaand^es, 'des ^stroentérites, des pyélites et des pyélo-néphrites^ ei se refusait à jamais trouver aucwme raison qui rarilitM en faveui^ de l'influence pathogénique du milieu.
M. Domec n'allait .pas jusqu'à sou teaaii* que les cas de œ îgenre fussent absolument fréquents, .mais il en contestait cependant l'extrême rareté.
L'authenticité ou la vérité du dia^ostic vde pyohémie a été contestée dans tous les cas cités.; mais n'y eùt4l qu'un seul cas de bien observé et de bien réel, que cela suffirait à molivjeruaeiréfutation delà théorie éditée par M. Domec.
Je ne puis suivre en effet M. Domec dan.s ses déductions et méconnaître l'influence de l'infection par le mi- Ueu dans tous les cas ^u'ri relatait. Eh quoi, .d'ailleurs! hésitez- vous, pour l'érésipèle, à invoquer une inoculatioa de matière septique par une voie imperceptible qui le plus souvent vous écJiappe, mais que vous die meitez pas en doute? Pourquoi donc alors vous mvontr^er jpJus difficile pour la pyohémie? Faites-vous la moindre difficulté à identifier au jpoint de vue pathogénique l'érésipèle dit traumatique ou des blessés 'et l'érésipèle spootaiié ou médical? Non. Eh bien, quelle étrange. sévérité, quelle bizarre incowséqu^Dce »est doiac Ja vôtre au siqetdeia pyohémie! Y a t-il une plaie : vous invoquez à chaque instant luine iinocuiation -par un Iraimiiatistaiie ^uôlcDo^ue imperceptible de la surface snppuranle; et s^il n'y a pas de plaie, il n'y a plus d'inoculation p0ssii;4ej Consmae si
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la moindre écorchwre ne pouvait pas être suffisante pour ouvrir une porte à l'intoxication; comme si Fab-sorptiondes germes par les voies aériennes, f intoxication par l'air ins'piré, pour être moins facile que par une plaie, était absolument impossible !
Pourquoi donc ies lésions interstitielles sont-elles en général si bénignes, si l'air et ses genres ont si peu d'inlluence?
En résumé, sans nier les cas de pyoltémie dite spontanée, on doit, je crois, les considérer comme des faits exceptionnels, mais qui sont aussi bien relevables de la théorie des germes que toutes les maladies infectieuses, telles que le typhus, la variole, etc. Que si l'on objecte encore que les cas de pyohémie de cette espèce n'ont pas les caractères infectieux aussi prononcés que les cas de pyohémie ordinaire, je répondrai que la variole, par exemple, ce type de maladie infectieuse et contagieuse, offre aussi les formes les plus variées et les pks bénignes.
XXXIII. — Théorie de MM. Pastettr^ Soubert et€hamberland. — D'ailleurs la théorie des germes reçut bientôt de M. Pasteur une nouvelle et puissante impulsion.
Après l'étude delà maladie charbonneuse, M. Pasteur s'attacha plus spécialement à l'élude de la septicémie,^ en collaboration avec MM. Joubert et Chamberland. Le 22 janvier 1878, il affirma devant F Académie de médecine (i) les propositions suivantes, se résenaiit de les démontrer ultérieurement.
(( I. Il existe plusieurs sortes de septicémie ou d'iiifeclion putride.
3) H. Il y a plusieurs vibrions septiques dont les propriétés physiologiques âiffèrent par qu^ques points essentiels : dans ce qui suit j'ai particulièrement en vue le vibrion septique proprement dit, Tun des plus darigereux.
j> m. Le vibrion septiqpie n'a pas besoin d'air pour
(1) Pasteur, IJullotin de rAcadémie de médecine, W8, *^ janvier, p.5i.
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vivre : non seulement il vit sans air, mais le contact prolongé de Tair pendant quelques heures le tue et le détruit en lui conservant sa virulence.
y> IV. Quand il se développe dans un liquide au contact deTair, c'est que le liquide a une certaine épaisseur et que les vibrions des couches profondes sont protégés par les organismes des couches superficielles.
» V. Le vibrion septique vit et se multiplie dans le vide parfait comme dans le gaz acide carbonique le plus pur; y) dans ces conditions le vibrion se transforme en corpuscules germes.
5 VI. Les germes de vibrion septique peuvent fournir une poussière que le vent transporte, que les eaux tiennent en suspension.
y> VIL Même dans Toxygène comprimé à plusieurs atmosphères, ces germes conservent leur vitalité et leur facilité de reproduction.
)) VIII. Ces germes sont féconds dans le vide et dans l'acide carbonique le plus pur, si une matière nutritive appropriée esta leur disposition.
» IX. Parmi les ferments microscopiques de maladies, et parmi les organismes dont la présence provoque ou complique les manifestations morbides, il existe : 1° des êtres qui sont exclusivement aérobies; 2° des êtres qui sont à la fois aérobies et anaérobies; 3° des êtres qui sont exclusivement anaérobies.
y> X. Les dénominations et classifications des vibrions proposées dans ces dernières années ne sauraient être établies, comme ont cru pouvoir le faire les D" Cohn et Billroth entre autres, d'après des considérations morphologiques. Le vibrion septique, par exemple, passe, suivant les milieux où on le cultive, par des formes, par des longueurs, par des grosseurs si différentes, qu'on croirait avoir sous les yeux des êtres spécifiquement séparés les uns des autres. y>
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L'importance de ces déclarations de M. Pasteur n'échappa à personne, et l'Académie attendit avec une certaine impatience la démonstration promise.
Pourtant M. Legouest (1) (1878) ne put retenir une critique anticipée, et protesta qu'il n'y avait pas de comparaison à établir entre l'infection de la clinique et l'infection ou la fermentation du laboratoire. C'était, en réalité, récuser le témoignage de la méthode expérimentale.
Mais surtout M. Le Fort (2) (1878), à propos de la discussion sur la désarticulation coxo-fémorale, réunit contre la théorie des germes un faisceau d'objections. Cette théorie ne saurait expliquer, dit-il :
1"* Le mécanisme de l'infection purulente sans plaies extérieures;
^'^ La rareté de l'infection purulente dans les plaies simples quelle qu'en soit l'étendue, et sa fréquence dans les plaies même étroites qui intéressent les os ou les tissus riches en vaisseaux;
3° La^ rareté de la pyohémie chez les enfants et sa fréquence chez les vieillards ;
4° La rareté de la pyohémie à la campagne et sa fréquence dans les hôpitaux.
M. Le Fort tirait encore argument contre la théorie des germes des succès de la méthode de pansement par la ventilation (Bouisson, de Montpellier) et par l'exposition complète des plaies à l'air (Rose, école de Moscou). Si l'air apporte les germes, dit-il, comment comprendre les succès de ces pansements ?
M. Pasteur s'empressa de répondre aussitôt à M. Le Fort qu'il démontrerait, de la façon la plus irréfutable et la plus satisfaisante pour ses exigences, la théorie de l'inîluence étiologique des vibrions sur la septicémie et sur l'infection purulente. Il soutint que les faits objectés par
(1) Legouest, Bulletin de rAcadémie de médecine, 5 février 1878, p. 102. {i) Le Fort, Ibid., 19 février 1878, p. 15i et i65.
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M. Le Fort plaidaient au contraire enfavem^ cte la théorie.
Bientôt après M. Colin (l) (1878) contesta la spécificité de la bactéridie charbonneuse, prétendant que la virulence se manifeste dans les ganglions lymphatiques avant l'apparition de cet infusoire. Une discussion fort vive fut soulevée ; le dernier mot resta encore à M. Pasteur et à sa doctrine.
M. Sédillot, à l'Académie des sciences (a) (1878), déclara que la théorie des germes jetait \m grauui jour sur k question des accidents chirurgicaux, et créa le nom générique de <sc microbes y> pour désigner tous les organismes inférieurs.
D'autre part, M. D'Abbadie (3) (1878) relata que, sur les bords de la mer Rouge, le seul procédé deguérison de la « plaie d'Yémen ^ est l'exposition à l'air de la région atteinte, et il crut voir dans ce fait la preuve que l'air des régions de la mer Rouge ne devait pas contenir de microbes. . .
Enfin, à l'Académie de médecine, M. Le Fart. (4) (1878), tout en continuant à repousser la théorie des germes pour la pyohémie, crut cependant à la contagion de cette maladie, qu'il classa à côté des maladies miasmatiques^ sans s'inquiéter de la nature du contage.
Ce fut le 29 avril 1878 que M. Pasteur (5) fournit à l'Académie des sciences, et le 30 à l'Académie de méde« cine, la démonstration qu'il avait promise^ et exposa sa théorie définitive.
L'importance, je dirai même la solennité historique du sujet explique la place étendue que je donne ici à cette communication.
(1) Colin, Bulletin de rAcadémie de médecine, 5 mars 1878, p. 199.
(2) Sédillot» C R. de rAcudémie des sciences». 11 mars 1^78, p. 634^.
(3) D'Abbadie, /fc/d., p. 640.
(4) Le Fort, Bulletin de l'Académie de médecine, 19 mars 1878, p. 264.
(5) Pasteur, Juubcrt et Charaberlaiid, la Thiéorie des germe» appliquée à la
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Le procède emplbyé par M. Pasteur, et MM. Joubert et Charaberland <^s collaborateurs, pour isoler fe bâcléridie charboTi^n^use et démontrer sa virutence exclusive, est le' procédé' de rewsemeftcemewt et des cultures en d^ehors de Fêcon-oraie dans des liq-uides^ propres à la noumr, par exempte dans Furine pure et à peu près neutre. Ufle goutte dte liquide virulent est déposée, c'està-dire ensemencée dans 10^ centimètres etrbes d'e liqtieur privée devirulence : c'^est la première culHure. Oîr fait ainsi une série d'ensemencement& successifs, ehactao ayant pour semence unegoutte de la culture précédente. On arrive de cette façon à avoir des eultures qui ne contiennent que les éléments successivement muMpliés et régénérés dans cha^q^ue cutture, c'est-à-dire des vibrions. Que resterait-il, en effet, en dehors d^eux? Rien qui ne se fut multiplié comme eux. Or que pourrait-oti supposer qui se soit multipKé et qui puisseconstituer uti virus? Co*nme éléments insolubles : des corpuscules comme ceux que M. Chauveau a décrits dan^s le vaccin? Mais dans ce cas la liqueur prendrait une teinte opdîne par suite de la multitude des corpuscules : or sa transparence est complète. IKaiHeurs^, en 1877 M. Feltz (i) réussit à séparer' les vibrions septiques et les corpuscules. Il plaça dans te fond d'une éprouvelite du sang septicêmique, puis une couche d'eau, eu évitant le mélange des deux liquides. La couche d'eau devint très riche en vibrions; les corpuscules inertes tom-bèrent au fond du vase. La couche d'eau seule resta seplique. Comme éléments solubles : une sorte de diastase^Mais la liqueur, filtrée sur un filtre capable de retenir les vibrions, reste inoffeïisive, tandis que les vibrions retenus sont essentiellement virulents.
Telte est la méthode des cultures. Après l'avoir em^
médecine cl à la chirurgie (C. R, Académie des sciences, 29 avril 1878, p. 1037, et Bullelin de l'Académie de médecine, 30 avril 1878), p. 432. (1) Feltz, C. R. de TAcadémie des sciences, mai 1877, p. 1324.
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ployée avec succès pour la bactéridie charbonneuse, M. Pasteur essaya d'y soumettre le vibrion septique ou microbe prélevésur un animal mort de septicémie.
Ce vibrion avait d'abord été reconnu au microscope dans le sang septicémique; il s'agissait de l'isoler et d'en démontrer la virulence exclusive. Après des essais infructueux de culture à l'air libre et d'inoculations, l'idée vint que le vibrion septique était anaérobie.
Pour se confirmer dans cette idée, M. Pasteur étala à l'air, entrés mince épaisseur, quelques gouttes de sérosité septique préalablenient démontrée virulente. Au bout d'une demi-journée le liquide était devenu inoffensif. D'ailleurs les cultures de vibrion septique dans le vide ou en présence de gaz inertes réussirent à merveille.
S'il en est ainsi, si l'air atmosphérique a une telle action destructive sur les vibrions septiques, comment le sang, qui contient de l'oxygène, peut-il devenir septique par les poussières que l'air renferme?
C'est ici qu'intervient la transformation que le contact de l'oxygène fait subir aux vibrions. L'oxygène de l'air tue d'abord une certaine partie des vibrions qui l'absorbent et sollicite, d'autre part, la métamorphose des vibrions subsistants en corpuscules germes que l'air transporte. « Que l'on prenne, dit M. Pasteur (1), de la sérosité abdominale à vibrions septiques, tous ceuxci en voie de génération par voie de scission, et qu'on expose ce liquide au contact de l'air, avec la seule précaution toutefois de lui donner une certaine épaisseur, ne fut-elle que d'un centimètre, et en quelques heures voici l'étrange phénomène auquel on assiste : Dans les couches supérieures, l'oxygène est absorbe^ ce qui se manifeste déjà par le changement de couleur. Là le vibrion meurt et disparaît. Dans les couches
(I) Pasteur, Acad. de méd., 1878, p. 43C.
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profondes au contraire, au fond de ce centimètre d'épaisseur du liquide septique que nous supposons mis en expérience, les vibrions, protégés contre Taction de Foxygène par leurs frères qui périssent au-dessus d'eux (en l'absorbant), continuent à se multiplier par scission, puis peu à peu ils passent à l'état de corpuscules germes, avec résorption du restant du corps du vibrion filiforme. y> Ainsi les vibrions adultes seuls sont tués par l'oxygène, les germes au contraire ne craignent plus l'action destructive de l'air et perpétuent la virulence.
Quant à l'oxygène du sang, qui est en combinaison intime avec les hématies, les vibrions qui pénètrent dans le sang l'absorbent : ils en meurent, mais ils préparent ainsi un milieu de germination favorable à de nouveaux vibrions ou à leurs germes. Cette absorption de l'oxygène du sang, et cette mort consécutive du vibrion, c'est une des phases de la lutte pour l'existence entre l'économie infectée et les vibrions infectants.
Du reste la transformation du vibrion septique en corpuscules germes est absolument indépendante de toute action nutritive de l'oxygène de l'air ; elle se fait aussi bien dans le vide ou en présence des gaz inertes. Bien plus, ces germes, une fois formés, même dans le vide, sont absolument stériles au contact de l'air ;c'est-k-diie qu'ils sont bien capables de reproduire un vibrion septique, mais ce vibrion meurt aussitôt formé. Encore faut-il, pour que cette stérilité persiste, que l'oxygène soit en quantité suffisante, car les premières- germinations, en absorbant l'oxygène qui les tue, peuvent devenir une protection pour les germes restants.
Il ressort de là comme conséquence thérapeutique que le meilleur moyen, théorique au moins, de défendre une plaie dans des conditions de putridité contre les germes de vibrions septiques et contre les vibrions septiques eux-mêmes est de la laver avec de l'eau aérée ou de laire
affluer à sa surface l'air atmosphérique, et ainsi sont expliqués les succès des méthodes de pansement par ventilation ou exposition à Tair pur (Bouisson, Rose, d'Abbadie, école de Moscou).
Lorsqu'on prend de l'eau commune à titre de semence pour une culture,^ peut arriver que l'on obtienne un seul organisme,- e^ l'on rencontre souvent un vibrion ou microbe à la fois aérobie et anaéroTjie « sous la forme (1) (dans les premières heures de la culture) de petits boudins très courts tournoyant sur eux-mêmes, pirouettant, s'avançant en se dandinant, d'un état mou gélatineux, flexueux, qui saute aux yeux malgré le peu de longueur des individus. Bientôt tout mouvement s'arrête, et alors il ressemble absolument au bacterium terme ^ comme celui-ci légèrement étranglé dans sa longueur, quoique spécifiquement très différent de ce bacterium. î>
L'inoculation de ce microbe a pour effet la production d'un abcès avec grande abondance de pus. C'est un microbe essentiellement phlogogène. De même que le vibrion septique et labactôridie charbonneuse, il jouit de la propriété de se diffuser dans l'organisme, il pénètre ainsi dans les organes et y produit des abcès métastatiques. Les abcès qu'il provoque ne sont pas nécessairement mortels, ce sont des accidents purement locaux. Il se multiplie cependant dans le pus de chacun des abcès, qu'il a lui-même provoqués, et qui deviennent ainsi un centre d'infection générale. Il donne des abcès, soit lorsqu'il est inoculé sous la peau, soit lorsqu'il est injecté dans les veines. Le microbe mort donne aussi des abcès; mais l'animal auquel on injecte le microbe vivant meurt le plus souvent, tandis que l'animal, à qui on injecte le microbe mort, survit toujours.
Ce microbe phlogogène peut s'associer au microbe
(I) Pasteur, ibid., p. 451.
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septique; rinfeclion produite est alors, suivant les proportions de chaque microbe, une infection purulente septicémique ou une septicémie purulente. Les abcès sont dans ces conditions toujours putrides et malins.
Le microbe phlogogène est le principe actif de la propriété phlogogène du globule de pus prétendu sain; le microbe phlogogène et le microbe sepfique réunis constituent les principes actifs du pus putride.
Ainsi M. Pasteur avait démontré par ses ingénieuses cultures l'existence d'un vibrion septique et l'existence distincte d'un vibrion purulent ou phlogogène; le premier générateur de la septicémie, le second générateur de l'infection purulente pure, celle que M. Sédillot, en 1849, avait désignée sous le nom de pyohémie vraie, celle que 0. Weber et Hueter ont plus tard décrite; forme sinon théorique, du moins rare, où les symptômes septiques font défaut. Enfin l'union du microbe septique et du microbe purulent engendre la pyohémie septicémique, c'est-à-dire la terrible coinplication des plaies que tout le monde connaît.
On se souvient que Birch-Hirschfeld, enl878(l),avait été conduit par ses observations cliniques et microscopiques et par ses expériences à des conclusions analogues. Les a: Kugelbakterien » ou bactéries sphériques étaient pour lui les agents de la pyohémie; les « Faulnissbaklerien » ou bactéries de la putréfaction, étaient cause de la septicémie ; les deux espèces de microbes pouvaient concourir sur le même sujet.
Mais Birch était loin d'avoir apporté à sa théorie des preuves aussi péremptoires que celles que M. Pasteur a fournies à l'aide de ses cultures, et la nature aérobie ou anaérobie des deux microbes lui avait complètement
(1) Birch-Hirschfcid, Cntcrsuchungen Uber Pyâmic(Àrch. der Heilk., 1878. B. XIX, n' 3, n. 4, S. 193).
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échappé, de même que les métamorphoses des Faulnissbaklerien ou vibrions septiques.
Quoi qu'il en soit, il s'agit d'examiner si M. Pasteur avait bien réellement répondu aux objections tant expérimentales que cliniques des adversaires de la théorie des germes.
1~ Objection. — La filtration d'un liquide septique n'en diminue pas la virulence. — Or plusieurs expérimentateurs et MM. Pasteur, Joubert et Chamberland eux-mêmes ont pratiqué cette filtration, et lorsque les filtres sont suffisants, lorsque le liquide filtré ne donne plus aucune pullulation par la culture, l'injection de ce liquide filtré reste constamment inoffensive.
2° Objection. — Le traitement des liquides putrides et virulents par l'ébullition prolongée (+ 4 00''), l'oxygène comprimé et différents agents chimiques prétendus capables de détruire les microrganismes, n'altère pas la toxicité de ces liquides. — M. Pasteur a démontré que le vibrion septique peut revêtir une forme, celle de corpuscules germes, sous laquelle il devient indifférent aux traitements sus-indiqués.
3^ Objection. — L'injection des liquides contenant des bactéries putrides cultivées dans l'urine pure et neutre, reste inoffensive. — MM. Pasteur, Joubert et Chamberland ont démontré que les cultures de vibrion septique pratiquées sans précautions restent sans succès ; que ces cultures ne réussissent que dans le vide ou hors du contact de l'oxygène de l'air, fibre ou dissous. Les cultures faites dans ces conditions donnent des vibrions véritablement septiques.
4' Objection. — La pyohémie est rare dans les plaies simples et larges, et fréquente dans les plaies étroites et profondes qui intéressent les sinus veineux, ou la gaine des vaisseaux, ou le tissu osseux. — C'est que les plaies simples et larges sont amplement exposées à l'air, dont
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Toxygène tue les vibrions septiques, et que les liquides sécrétés y sont toujours en couches minces, et par conséquent y sont toujours oxygénés. Tandis que les plaies étroites et compliquées, qui intéressent les sinus veineux, ou la gaine des vaisseaux, ou le tissu osseux, sont ordinairement anfractueuses, et qu'il s y produit des fusées purulentes et des phlébites; que dans ces conditions les liquides sécrétés sont peu ou pas oxygénés, et que le vibrion septique peut alors s'y multiplier à foison hors du contact de Tair. C'est qu'en outre les régions à sinus veineux et le tissu osseux sont très aptes à l'absorption des liquides septiques.
Les succès des pansements par ventilation ou large exposition des plaies k l'air pur s'expliquent de la même façon.
De même aussi la rareté de la pyohémie à la campagne, où les germes de microbes septiques sont en même temps plus rares, vu la moindre fréquence des foyers de putréfaction.
5' Objection. — La pyohémie et les fièvres chirurgicales sont rares chez les enfants et fréquentes au contraire chez les vieillards. — C'est une question de résistance vitale et de plasticité que M. Pasteur a aussi complètement éclairée. L'activité des échanges nutritifs, étant plus grande chez les enfants, exige un sang plus oxygéné, et l'excès d'oxygène est incompatible avec la vie et l'activité toxique du vibrion septique.
MM. Mathieu et Urbain (1) (1872) ont, il est vrai, démontré que, dans l'enfance comme dans la vieillesse, le sang fixe et contient absolument une moindre quantité d'oxygène, parce qu'il renferme moins de globules colorés
(1) Malliicu et Urbain, des Gaz du sang, expériences physiologiques sur les circonstances qui en font varier la proportion dans le sang artériel (Archives de physiologie normale et pathologique, 1871-72,1. IV, décembre 1872, n» 6, p. 722.)
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parrhêmoglobine. Mais chez Tenfant, la rapidité ou la fréquence de la respiration est appelée à suppléer à la pauvreté du sang en hémoglobine. D'ailleurs la plasticité des tissus et la facilité avec laquelle s'obtiennent les réunions immédiates, chez les enfants, expliquent suffisamment pourquoi la pyohémie est rare chez eux.
6^ Objection. — La théorie des germes ne saurait expliquer le mécanisme des infections purulentes sans plaies extérieures. — Or l'inoculation du microbe septique n'a pas besoin d'une large blessure ; une simple écorchure suffit, de même que pour l'érésipèle. En second lieu, si les voies respiratoires sont peu propices à l'absorption des germes, elles n'y sont pas absolument réfractaires.
T Objection. — La pyohémie ne survient qu'à la suite des traumatismes récents. — C'est qu'une membrane pyogénique bien organisée et saine constitue un rempart infranchissable pour les germes et les vibrions. Au surplus, c'est là précisément un des arguments les plus puissants à opposer à la théorie du poison putride chimique et dissous : la membrane pyogénique absorbe en effet par endosmose tous les poisons chimiques dissous dont on l'arrose, c'est au contraire un filtre infranchissable pour les micr organismes.
Quant à l'action du vibrion septique sur le sang, M. Pasteur attribue l'intoxication à une putréfaction véritable, survenant après la désoxygénation préalable opérée par les premiers vibrions infectants. Il regarde d'ailleurs comme une question secondaire celle de savoir si le vibrion est toxique par lui-même ou par la décomposition qu'il engendre, ou s'il sécrète un poison; il lui suffit d'avoir établi son intervention indispensable.
M. A. Guérin (1878) adopta, comme on le pense bien, ^avec enthousiasme la doctrine de M. Pasteur, qu'il
éleva à la hauteur d'une révolution scientifique. Répondant d'autre part k M. Le Fort, il fit remarquer que la théorie du contage sacrifiait malgré elle à la théorie des germes; car le contage n'est autre chose qu'un germe.
M. Le Fort (1878) protesta contre cette interprétation, mais il ne put cependant pas dire ce qu'était le contage et se borna à en nier la nature organisée.
La communication de M. Pasteur n'en avait pas moins produit sur l'Académie une vive impression. Si elle n'avait pas convaincu tout le monde, elle avait cependant paralysé les critiques. M. Pasteur avait en effet répondu ou fourni matière à réponse à toutes les objections précédemment élevées contre sa doctrine. Il avait en outre affirmé des faits et des expériences; il fallait le combattre avec les mêmes armes pour le convaincre d'erreur. Il s'agissait de prouver qu'il se trompait, qu'il avait mal vu, mal observé ou mal interprété les phénomènes sur lesquels il édifiait sa théorie : c'est ce que personne n'a entrepris de faire.
M. L. Jullien de Lyon (1) (1878) fit au contraire des expériences pour démontrer la propriété phlogogène des bactéries . Il in j ecta dans l'œil à des lapins quelques gouttes de liquides contenant des bactéries cultivées dans l'eau distillée et produisit des phlegmons très intenses.
Peu après fut soutenue la thèse de M. Magnin (2) (1878) qui, surtout consacrée à l'histoire naturelle des bactériens, traita cependant de leur rôle en chirurgie, et en particulier dans la septicémie et l'infection purulente. M. Magnin soutint l'idée de la sécrétion d'un virus par les microbes. (( A la surface d'une plaie granuleuse, dit- il, n'offrant à l'absorption aucun orifice vasculaire ou lymphatique, il est permis de croire que le microbe ne constitue qu'un danger
(1) L. Jullien, in thèse de Magnin, 1878, p. 155.
(^} Magnin, des Bactéries, thèse de concours d'agrégation es sciences naturelles. Paris, 1878, p. 154.
aléatoire. Qu'il se multiplie dans une mesure plus ou moins considérable, il absorbera une plus ou moins grande quantité d'oxygène et donnera peut-être naissance, par suite de la décomposition chimique, à un virus à la surface de la plaie, laquelle du reste n'en parviendra pas moins à la cicatrisation. Mais qu'une solution de continuité vienne à dissocier l'épaisse couche de bourgeons charnus ; que par les mouvements du malade, par ceux qu'on lui imprime pendant les pansements, les pressions, les manipulations, auxquelles il était naguère d'usage de les soumettre, une déchirure soit produite, l'agent infectieux pourra pénétrer tant dans le courant sanguin que dans les lymphatiques, et la porte sera ainsi ouverte aux complications soit locales, soit générales. »
Les complications locales sont les abcès de voisinage dus à la propriété phlogogène du microbe, et la formation consécutive de nouveaux abcès à la suite des premiers. En fait de complications générales, la pénétration du microbe dans le sang et son transport dans les organes déterminent les abcès métastatiques.
Mais M. Magnin ne formulait ces propositions qu'avec une extrême réserve, il terminait même son travail par une conclusion restrictive un peu timide.
Cependant M. Colin (1), dans une communication sur les causes de la mort dans les affections charbonneuses et septicémiques, affirma encore une fois avoir constaté la virulence du sang charbonneux ou septicémique avant l'apparition des bactéries, et attribua la mort à une altération du sang qu'il laissa à la chimie le soin de déterminer.
M. Pasteur protesta. M. Bouillaud et M. Rochard (2) déclarèrent qu'en découvrant dans l'air atmosphérique
(1) Colin, Bulletin de l'Académie de médecine, 10 décembre 1878, p. 1255.
(2) Pasteur, Bouillaud, Rochard, Ibid., p. 1272 à 1278.
une multitude de corps figurés qui pénètrent dans le sang, M. Pasteur avait fait faire un pas immense k l'étiologie des maladies contagieuses, miasmatiques et virulentes, rapportées jusqu'à lui à une vague intoxication.
Le 17 décembre 1878, M. Panas (1), à propos d'un mémoire de M. Lannelongue sur l'ostéomyélite, rapporta les expériences de Maas et de Kocher sur le tissu de la moelle osseuse, d'après lesquelles les accidents généraux septiques de cette maladie n'éclatent pas lorsqu'on a réussi à empêcher l'action de l'air ou à enrayer la putréfaction par des antiseptiques.
M. Colin (2) saisit l'occasion pour dire qu'il ne croyait pas plus à l'influence de l'air qu'à l'influence des bactéries pour produire la septicémie ou la putréfaction. Il prétendit avoir pratiqué le bistournage et avoir obtenu la gangrène et la putréfaction du testicule en froissant simplement cet organe sans entamer la peau du scrotum.
Mais M. Colin resta seul de son opinion, contre laquelle s'élevèrent MM. Bouillaud, Bouley, Ghauveau et Trélat, en opposant tout un faisceau de preuves cliniques et expérimentales.
D'ailleurs la majorité des chirurgiens inclinait de plus en plus vers la doctrine de M. Pasteur.
M. Perrin, entre autres (3) (1879), prit à tâche d'apporter à cette doctrine un nouveau tribut de preuves cliniques, qu'il tira de la trop positive influence de l'air sur les plaies et des succès thérapeutiques de la méthode antiseptique, inspirée par les travaux de M. Pasteur, quels que soient d'ailleurs les procédés mis en usage.
D'autre part M. Trélat (4) (1879) concluait en affirmant l'influence des microbes sur la putréfaction et protestait
(1) Panas, Bulletin de l'Académie de médecine, 17 décembre 1878, p. 1288.
(2) Colin, Ibid., p. 1301.
(3) M. Perrin, Ibid., 21 janvier 1879, p. 47.
(4) Trélat, Ibid., 11 février 1879, p. 106.
5Î2 THÉORIK DES GERMES.
avec beaucoup de raison qu'il ne fallait pas s'acharner à contester la base de la doctrine de la septicémie. N'est-ce pas, en effet, tous droits réservés à la critique, n'est-ce pas attarder la science que de remettre en question des problèmes bien et dûment résolus, tels que celui de la putréfaction ?
Peu après M. Davaine (1) (1879), après avoir montré que la température de l'atmosphère où vivent les animaux les rend plus ou moins aptes à contracter la septicémie, insistait sur ce fait que, de même que la découverte de la bactéridie charbonneuse a prouvé l'entité morbide du charbon, de même l'entité morbide de la septicémie est démontrée par la découverte du vibrion septique.
M. Hervieux (2) (1879) déclara, pourtant avec preuves à l'appui, ne pouvoir admettre la théorie des germes pour la fièvre puerpérale, qui ne sévit que dans quelques localités circonscrites et s'attaque même à des sujets placés en dehors de l'état puerpéral.
Mais en résumé, malgré quelques dissidences venant surtout de la part des médecins accoucheurs, la théorie des germes avait conquis ou converti la plupart des chirurgiens.
A la Société de chirurgie, M. Desprès persista seul à nier la septicémie et l'utilité des pansements antiseptiques; la discussion porta principalement sur la valeur relative des différents procédés de pansements et des agents antiseptiques.
Cependant si M. M. Perrin (3) (1879) se plaça franchement dans les rangs des panspermistes,M. Verneuil (4) (1879) avoua qu'il ignorait encore si les bactéries sont
(1) Davaine, Bulletin de l'Académie de médecine, 18 février 1879, p. ii\.
(2) Hervieux, Ibid., 11 mars 1879, p. 238.
(3) M. Perrin, Bulletin de la Société de chirurgie, 12 février 1879, p. 153.
(4) Verneuil, Ibid., 19 février 1879, p. 179.
réellement cause ou effet de la septicémie, si la putréfaction est engendrée par les bactéries ou au contraire si les bactéries sont engendrées par la putréfaction, si Tagenl toxique est un être vivant ou un poison chimique.
Mais M. Trélat (1) (1879) rappela que les expériences de M. Pasteur et de M. Davaine ont donné des résultats positifs et saisissants auxquels les adversaires de ces expérimentateurs n'ont su opposer jusqu'ici que des appréciations et des raisonnements.
M. Le Fort (2) (i 879) , qui prit aussi part aux débats, se montra devant la Société de chirurgie bien moins sévère qu'à l'Académie pour la théorie des germes. Sans l'adopter cependant, et après avoir renouvelé robjection tirée de la différence de bénignité des plaies à la ville et à la campagne, il convint que M. Pasteur, en invoquant la spécificité d'un vibrion particulier, avait fait faire un pas k sa doctrine. Pourtant, ne tenant point compte de cette spécificité, il objectait qu'on avait trouvé sur des plaies bénignes des vibrions, dont il ne qualifiait d'ailleurs pas l'espèce, et que d'autre part le sang d'individus malades de septicémie et d'infection purulente avait été examiné pendant la vie et après la mort par M. Pasteur luimême sans qu'il pût y découvrir aucun microbe. Cette dernière objection n'était pas sans importance, mais elle n'était pas capitale. Tous les examens pratiqués par M. Pasteur n'avaient pas été négatifs, et les résultats positifs des injections pratiquées par M. Pasteur avec des vibrions septiques n'étaient pas moins irréfutables.
Enfin M. Hervieux, à l'Académie (1879) (3), essaya de faire concorder l'influence non douteuse de l'encombrement avec la théorie des germes. Si le microbe septique existe partout, dit-il, comme on le prétend, on ne
(1) Trélat, Bulletin de la Société de chirurg^ie, 5 mars 1879, p. 214.
{i) Le Fort, Ibid., 19 mars 1879, p. 250.
(8) Hervieux, Bulletin de TAcadémie de médecine, 6 mai 1879, p. 481.
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peut dire que rencombrement, qui, cela est démontré, produit les fièvres infectieuses, crée, le microbe. Mais on peut penser que l'encombrement, par la viciation de Tair qu'il produit, prépare au microbe un milieu de culture des plus favorables.
Quelque temps après MM. Debove et Miquel (1) (1879) renouvelèrent une expérience démontrant : 1** que tous les microrganismes ne sont pas également nocifs, et que la bactérie commune (être aérobie), par exemple, est absolument inofTensive; 2° que ce n'est pas par la consommation de l'oxygène du sang que les vibrions sont nocifs, puisque la bactérie commune, qui s'empare avec avidité de l'oxygène partout où elle le trouve, peut être injectée dans les veines sans produire aucun trouble.
Tout récemment enfin, MM. Gosselin et Alb. Bergeron, dans une étude essentiellement pratique sur les antiseptiques (4879) (2), affirmèrent leurs convictions sur la théorie des germes en considérant les vibrions comme le signe le plus positif delà putréfaction commençante, et en concluant que le mode d'action des antiseptiques est double. Ils admirent : IMa destruction possible par l'antiseptique des germes atmosphériques dont le développement produit la décomposition putride et les vibrions... 2** une modification favorable imprimée au sang par le contact de l'antiseptique... altération antiseptique... imputrescence. Modification qui, en résumé, transforme le sang et les liquides putrescibles en un milieu de culture inhabitable pour les vibrions. MM. Gosselin et Bergeron montrèrent en outre que l'activité, ou plutôt que la durée de l'activité des antiseptiques est mesurée par le développement plus ou moins précoce et abondant des vibrions de la putréfaction.
(1) Miquel, Ëtude sur les poussières organisées de Talmosphère (Annales d'hygiène publique, etc., octobre 1879, p. 358).
(2) Gosselin et Alb. Bergeron, Étude sur les eflfets et le mode d'action des
XXXIV. — Conclusion. — En résumé aucun fait péremploire, aucune expérience contradictoire n'avaient été opposés aux faits et aux expériences sur lesquels M. Pasteur avait assis sa doctrine. La théorie des germes avait éveillé des méfiances, elle avait même soulevé des contradictions, elle n'avait pas éclairci toutes les obscurités, mais elle n'avait laissé debout devant elle aucune objection rédhibitoire, et mieux qu'aucune autre théorie elle répondait à toutes les questions soulevées par le problème du poison septique.
D'ailleurs la théorie des germes peut encore invoquer un argument sur la valeur duquel l'attention n'a pas été suffisamment attirée ; elle est essentiellement probable et rentre dans le cadre général des phénomènes vitaux. M. Dumas disait, il y a plus de vingt ans : a: Les fermentations sont toujours des phénomènes de même ordre que ceux qui caractérisent l'accomplissement régulier des actes de la vie animale. Le ferment nous apparaît comme un être organisé. Le rôle que joue le ferment, tous les animaux le jouent; on le retrouve dans toutes les parties des plantes qui ne sont pas vertes. Tous ces êtres ou tous ces organes consomment des matières organiques, les dédoublent et les ramènent vers les formes les plus simples de la chimie minérale. Il faut souvent plusieurs fermentations successives pour produire l'effet total*. » Or ces considérations peuvent aussi bien s'appliquer aux organismes animaux.
En effet, l'être entier, l'être anatomique, est essentiellement constitué de cellules douées chacune de propriétés particulières et qui, réagissant les unes sur les autres et sur les liquides qui les baignent, manifestent la vie sous toutes ses formes. On peut dire que la vie est
substances employées dans les paasements antiseptiques (G. R. de rAcadémîe des sciences, 187D, t. LXXXIX, â'série, 6 octobre, p. 594}
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une fermentation nutritive sous Tinfluence des hématies, des leucocytes et des épithéliums ; que les fonctions et les sécrétions sont des fermentations sui generis, fonctionnelles et sécrétoires, sous l'influence des différentes cellules propres aux organes et aux glandes.
L'activité cellulaire préside donc aux actes et aux fermentations physiologiques. Quoi d'étonnant dès lors à ce que l'activité cellulaire préside également aux actes ou aux fermentations pathologiques? En réalité, la nutrition est-elle autre chose qu'une décomposition salutaire des liquides nourriciers dont les produits entretiennent l'individu? tandis que la septicémie est une décomposition fatale dont les produits empoisonnent l'individu. Dans les deux cas les liquides livrés à la décomposition sont identiques, les ferments seuls diffèrent.
Mais la probabilité n'est qu'un faible appoint à l'actif d'une théorie.
Est-il donc possible de tirer de la- longue série de travaux que nous venons de parcourir des conclusions formelles en faveur de la théorie des germes? Je ne le pense pas; je crois qu'il faut encore s'en tenir à des présomptions, quelque fortes qu'elles soient; car la consécration complète de la clinique et de l'anatomie pathologique, manque aux faits expérimentaux les mieux démontrés. On peut cependant faire le départ des faits que l'on doit considérer comme acquis et des faits probables, mais encore incomplètement dégagés.
I. On doit considérer comme acquis les faits suivants
1** La théorie de M. Pasteur sur la putréfaction (1863, Pasteur) ;
2"* Les deux espèces de vibrions aérobies et anaérobies (1863, Pasteur);
3** Les deux formes (vibrions et corpuscules germes) que peut revêtir le vibrion septique (1865, Pasteur ; 1878, Pasteur, Joubert et Chamberland) ;
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4° La virulence progressive du sang septicémique (excessive chez le lapin), dont la seule explication possible est la reproduction du virus pour ainsi dire à Tinfini (1866, Coze et Feltz ; 1 872, Davaine ; 1 873, Davaine, Bouley, Béhier, Vulpian, et même, 1876, Hiller); ' 5° La nécessité de l'intervention des germes ou des vibrions des liquides putrides pour engendrer dans l'organisme les phénomènes de la putréfaction (1873, Chauveau, expérience du bistournage) ;
6"" La septicité des injections intraveineuses de liquides chargés de vibrions septiques, et l'innocuité des injections de liquides complètement privés de vibrions par une filtration suffisante (1873, Ghauveau; 1878, Pasteur, Joubert ot Chamberland) ;
T La présence d'organismes inférieurs dans le pus des plaies, constatée par presque tout le monde;
8° La présence de bactéries dans le pus des abcès mé^ tastatiques (1871-1872, Ranvier,Burdon Sanderson, 01lier et Ghauveau, P. Vogt);
9"" La spécificité que doit posséder le pus que l'on injecte expérimentalement dans les veines pour être capable d'engendrer des lésions pyohémiques (1872, Burdon Sanderson; 1873, Hueter, Birch-Hirschfeld, et surtout, 1875, Ghauveau) ;
lO'* La puissance phlogogène des bactéries (1872, Ghauveau, Klebs; 1878, Samuel, Hueter, Birch-IIirschfeld, Ileiberg; 1878, Pasteur, Joubert et Chamberland;
11"* L'utilité et le succès des pansements qui mettent la plaie à l'abri des germes de l'air, soit en empêchant l'accès de celui-ci, soit en changeant les conditions physiques du pus, de façon à le rendre inhabitable pour les bactéries (pansement ouaté de M. A. Guérin), soit en les détruisant dans la plaie et autour de la plaie (pansement de Lister, pansement par ventilation ou exposition à l'air)
(1867, Lister; 1874, A. Guérin, Pasteur; 1875, Gosselin, Pasteur; 1879, Gosselin et Alb. Bergeron) ;
12** La spécificité de la bacléridie charbonneuse (1863, Davaine; 1876, Koch; 1877, Pasteur et Joubert);
1 3* La spécificité et la nature anaérobie du vibrion septique; la spécificité et la nature à la fois aérobie et anaérobie du microbe purulent ou phlogogène (1878, Pasteur, Joubert et Chamberland). Personne, en effet, n'a contredit ni infirmé les expériences de M. Pasteur qui l'ont amené à ces conclusions.
IL Quant aux faits probables, mais incomplètement dégagés, ce sont;
1** La présence des bactéries dans le sang septicémiqueou pyohémique (1866, Coze etFeltz; 1868, Chrislot et Kiener; 1870-1872, Nepveu; 1872, Klebs; 1872-73, Davaine, Bouley, Béhier et Liouville, Vulpian ; 1874, Landau; 1876, Schûller) ;
2** L'infiltration des globules blancs du sang ou des globules de pus par des organismes inférieurs (1872, Ranvier; 1873, Hueter, Birch-Hirschfeld);
3° La capacité que posséderaient les microbes de faire embolie (1873, Martini, Heiberg).
L'importance de ces conclusions, quelqu'incomplètes qu'elles soient, n'échappera à personne; elles contiennent en effet, sinon une doctrine nettement formulée, au moins les éléments d'une doctrine. Quant à la pyohémie, dont il faut admettre les liens de parenté avec la septicémie, ne retrouve-t-on pas dans les faits acquis tout ce qu'il faut pour en expliquer la genèse? L'influence de l'air et de la putridité de la plaie est expliquée par l'action des microbes sur le pus. Les symptômes généraux trouvent leur raison dans fabsorption soit des agents, soit des produits de la putréfaction du sang ou de la lymphe épanchés ou du pus sécrété, et dans l'action décomposante des microbes sur le fluide sanguin en circulation.
Les symptômes locaux ou plutôt les lésions locales, qui ne sont expérimentalement reproduits que par l'injection d'un pus doué de qualités spécifiques, sont relevables de la pénétration dans le sang et de l'arrêt dans les viscères du microbe purulent ou phlogogène, ou du globule de pus infiltré de ce microbe.
Mais, il faut bien l'avouer, toute cette doctrine repose principalement sur des inductions logiques et des expériences positives : les consécrations cliniques et anatomiques en sont rares. Il en est une très certaine cependant ; on la trouve dans les succès de la méthode des pansements antiseptiques, dont l'action germinicide et à la fois imputréfiante me semble avoir été démontrée avec toute la rigueur scientifique désirable par les récentes études de M. le professeur Gosselin et de son aide M. Alb. Bergcron.
Quant aux consécrations anatomiques, les observations de P. Vogt (1872), qui constata des bactéries dans les lésions pyohémiques, de MM. Coze et Feltz (1800), ]\epveu(1872), Ilueter, Birch-Hirschfeld (1873), Landau (1874), Schùller (1876), qui en ont constaté soit dans le sang, soit dans les globules blancs du sang pyohémique, demanderaient à être plus généralement confirmées.
Mais avant tout il faudrait, je pense, qu'il y eût entre les chercheurs une sorte de convention sur les classifications et les dénominations à employer; il faudrait surtout des figures avec des descriptions nettes et concises des organismes inférieurs qui sont le plus spécialement incriminés dans la septicémie et la pyohémie. K'e<t-il pas probable que les granulations trouvées dans le p:is des abcès pyohémiques par M. Ranvier (1871), les bactéries d'un caractère particulier dont parle Burdon San • derson(l872),le microsporon septicum de Klebs (187:2), les monades de Ilueter (1873), les bactéries sphériquos de Birch-IIirschfeld (1873), les micrococci de Heibcrg
jëannel. 34
(1873), la coccobacteria septica de Billroth (1874), le microbe purulent de M. Pasteur (1878) sont soit le même organisme, soit des formes ou manières d'être du même organisme. Une des grandes sources des contradictions qui semblent exister entre les partisans de la théorie des germes ne serait-elle pas supprimée, s'il y avait plus d'unité dans les classifications ou plus de précision dans les descriptions? La passion de la réforme et de l'invention est souvent funeste, surtout dans la science, où la vérité et non l'originalité doit toujours être le poinl de mire. Que d'éminents chercheurs eussent mieux fait de contrôler, par exemple, la réalité de ce fait de la vie avec ou sans oxygène (aérobie ou bien anaérobie) des organismes inférieurs, et en particuher des vibrions de la putréfaction, sur lequel l'illustre patron de la panspermie fait reposer tout l'édifice de sa théorie, plutôt que de s'ingénier à établir des classifications nouvelles, ornées de dénominations plus ou moins baroques, et que leur apparente simplicité ne saurait suffire à justifier! M. Pasteur, M. Davaineet M. Ghauveau ont toujours parlé de faits expérimentaux, on leur a trop souvent répondu par des hypothèses.
Quant à moi, considérant :
1° Que la virulence progressive du sang septicémique, démontrée par les expériences de M. Davaine, ne peut être expliquée autrement que par l'intervention des bactériens ou de leurs germes; et que la similitude entre la septicémie et la putréfaction ressort également des expériences de M. Davaine;
2° Que l'expérience de M. Ghauveau sur le bistournage a prouvé que les phénomènes de putréfaction ont les mêmes agents dans l'organisme et hors de forganisme ;
3° Que les expériences de M. Ghauveau sur lagent pyohémique ont démontré que le pus devait jouir d'une spécificité pour être pyohémigène;
4° Que la dernière communication de M. Pasteur aux Académies repose sur des expériences et des découvertes que personne n'a jusqu'ici contredites, et que les inductions qu'il en a tirées sont parfaitement logiques; que ces faits et ces découvertes ont fourni réponse suffisante à toutes les objections principales opposées îi la théorie des germes ;
5*" Que les méthodes de pansement qui s'inspirent des recherches de M. Pasteur sont les plus efficaces;
Je reste convaincu que la théorie des germes appliquée à la septicémie et à la pyohémie est vraie; je crois à soq avenir et à sa consécration définitive.
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