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Messieurs,
Appelé à rimproviste à Thonneur de suppléer M. le professeur Natalis Guillot, j'ai éprouvé, je dois le dire» une profonde et douloureuse surprise. Ce sentiment, vous le partagerez, j'en suis certain, quand vous saurez que c'est en raison de sa santé que ce maître vénéré, dont je m'honore d'être l'élève et l'ami, a dû renoncer brusquement à des devoirs dont l'accomplissement était l'objet
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de sa plus constante sollicitude. L'an dernier, beaucoup y d'entre vous en ont été témoins sans doute, ce professeur
éminent inaugurait ses leçons cliniques au milieu de nos applaudissements à tous, et, continuateur de traditions glorieuses, il se montrait le digne émule des hommes illustres dont l'enseignement a jeté un si vif éclat sur la clinique médicale et cliirurgicale de la Charité. Et pourtant, messieurs, il est bon que vous le sachiez, ressentant déjà les premières atteintes du mal qui l'éloigné de nous aujourd'hui, ce n'est que dans sa volonté énergique, dans son dévouement incessant pour vos intérêts les plus sérieux, que notre maître a trouvé les forces nécessaires pour mener à bonne fin la tâche commencée. Cette année, SCS espérances étaient les mêmes : certes il n'ignorait [)as à quel prix il avait acheté la victoire précédente; il était décidé néanmoins à affronter une lutte du même genre, et vous le retrouviez naguère fidèle à son poste, à l'heure marquée par le devoir. Ses forces, pour cette fois, ont été 1 au-dessous de son courage, et, cédant enfin aux instances
de ses amis, M. Natalis Guillot a du se résigner au repos. I Espérons qu'un repos de quelques mois suffira pour nous
rendre le professeur aimé dont nous regrettons l'absence, et le jour où il reviendra parmi vous, vous saurez lui montrer par votre reconnaissance que vous n'avez pas oublié ses leçons, non plus que le dévouement sans bornes qu'il vous a témoigné (l).
(1) Cet espoir ne devait pas être réalisé. Au mois de novembre de celte même année, après une carrière entièrement consacrée au culte de la science, M. Natalis Guillot a succombé à la maladie qui ravait arraché à son enseignement. La Faculté de Paris a perdu en lui un de ses professeurs les plus dévoués ; nous, comme tous ceux qui ont eu le bonheur de vivre dans son intimité, nous regrettons l'ami loyal et Adèle.
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Je ne veux aborder ici aucune de ces hautes questions ûe doctrine dont l'exposé était regardé, il n'y a pas longtemps encore, comme l'introduction nécessaire d'un cours de clinique; j'ai pour m'abslenir une raison puis* sanle que je tiens à ne pas vous laisser ignorer.
Je ne crois pas qu'il soit absolument indispensable, pour faire de bonne médecine pratique, d'agiter ces rrandes questions de philosophie médicale, qui doivent être laissées à la physiologie et à la pathologie générales, auxquelles elles ressortissent exclusivement. L'importance de ces problèmes, indéniable pour le penseur qui cherche une doctrine philosophique, devient fort douteuse pour le médecin qui veut simplement parfaire son éducation clinique : l'idée que l'on peut se faire de la cause première de la vie, du principe vital, de ses rapports avec Torganisme, de l'origine et de la nature de la maladie, ne servira jamais, que je sache, pour reconnaître l'existence d'une maladie dans un cas donné, pour en prévoir l'issue probable et pour lui opposer le traitement le plus convenable. La preuve de ce que j'avance éclate à toutes les époques de l'histoire de l'art. Nous voyons en effet que les médecins de tous les temps, de toutes les sectes, de toutes les écoles, se rencontrent égaux et unis devant le lit du malade. Arrivés là, tous, spiritualistes et matérialistes, vitalistes et organiciens, oubliant les controverses de cabinet, laissant les discussions théoriques, se proposent le même but, la guérison du malade, et pour atteindre ce but, tous se préoccupent exclusivement de remplir cette double obligation : reconnaître pai^ les méthodes et les procédés de la médecine pratique quelle est la maladie actuelle, et chercher dans la manière dont
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le malade en est affecté, les indications positives d'uno intenenlion thérapeutique opportune.
Je le répète, je suis loin de nier l'importance et l'intérêt do ces questions de doctrine, mais je dis qu'il faut laisser à chaque chose la place qui lui appartient, et que ces discussions, empreintes d'un transcendanlalisme qui n'est pas sans péril, doivent rester absolument étrangères au domaine delà clinique pure.
Je les abandonne donc de grand cœur, et vous demande en revanche la peimission de soumettre à votre attention deux principes, qui ne prêtent, eux, à aucune discussion, et qui ne doivent jamais être perdus de vue.
Kt d'abord cherchons à préciser clairement les rapports de la clini(|ue à la pathologie. Cette question, si simple en apparence, demande quelques développements.
Li vie dans ses deux modes, je veux dire en l'état de santé et en l'état de maladie, est soumise à des lois fixes : l'ensemble des lois qui régissent l'état de- santé constitue la physiologie; les lois de l'état morbide forment le domaine de la pathologie. De même, en effet, que la première a pour but de connaître les phénortiènes de l'organisme sain, d'en établir les caractères, d'en saisir le mode de production, d'en dégager l'enchaînement et la subordination réciproques, de même la pathologi»* étudie les phénomènes de l'organisme malade en euxmêmes et dans leurs rapports avec ceux qui les accompagnent, les précèdent ou les suivent. Cela étant, il est bien évident, sans plus ample démonstration, que les lois qui gouvernent ces deux modes de la vie sont immuables; s'il en était autrement, la pathologie, pas plus que la physiologie, n'eût pu être constituée, et les faits
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acquis par robservalion d'aujourd'hui seraient sans portée et sans valeur pour l'étude de demain. C'est parce que les phénomènes de la vie normale sont fixes, que la science physiologique put prendre naissance; c'est parce que lés phénomènes de la vie anormale^ déviation des préoëdents, sont soumis, dans leur apparent désordre, à des règles' invariables, que la pathologie put être créée. En ce qui touche la pathologie spéciale, c'est la fixité des formes de la vie morbide qui a permis aux obseiTateurs de saisir et de reconnaître, au milieu des complexus pathologiques, un certain nombre de types, dont chacun a pu recevoir un nom particulier, parce qu'il se distingue de tous les autres par l'ensemble de ses caractères. Ces types sont les espèces morbides. Sur la pérennité de ces espèces repose la pathologie spéciale, comme sur l'immutabilité des fonctions normales est assise la physiologie organique.
Vous saisirez facilement, après cela, les rapports de la clinique à la pathologie. Sous le nom de maladies ou espèces morbides, celle-ci étudie des types dont elle décrit les caractères; cette description n'est autre chose que la synthèse d'un très-grand nombre de cas isolés, dont les phénomènes principaux et constants ont été soigneusement recueillis et classés : or, dans relte fusion nécessaire pour la description didactique, bien des traits intéressants ont disparu; car il en est de l'espèce pathologique comme de la zoologique ou de la botanique, sa fixité n'exclut pas les variétés individuelles. Or ce sont précisément ces variétés qui appartiennent à la clinique, et elles en sont la caractéristique exclusive : la clinique, elle, n'étudie que les faits isolés; elle recourt à une
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analyse rifroureusc là où la pathologie procède par une synthèse qui gsfrde toujours quelque chose d'ai'tificiel ; bref, elle étudie des individus là où l'autre étudie des espèces. Vous voyez clairement par là qu'il y aurait erreur à confondre Tune avec Tautre. En présence d'un lîialade, ce n'est pas seulement l'espèce morbide que le clinicien doit reconnaître; cette première obligation remplie, il doit rechercher les particularités du cas individuel qu'il a sous les yeux ; il doit en saisir l'analogie et les différences avec le tj'pc de Tespèco, et demander à ces caractères particuliers les raisons de son pronostic et les indications de son traitement.
D'un autre côté, et c'est ici le second principe qui doit diriger nos études, la clinique, dont le propre est d'opposer à la fixité de l'espèce pathologique les variétés infinies des individus malades, la clinique a un double caractère, par quoi elle est à la fois une science et un art. Comme science, elle emprunte à toutes les branches des connaissances médicales; elle fait, elle doit faire successivement appel à l'analomie, à la physiologie, à la pathologie et à la thérapeutique expérimentales; franchissant même les limites du cvcle médical, elle demande aux scifMices physifjues et naturelles des secours dont elle ne pourrait se passer. Comme art, elle peut être définir l'art d'examiner les malades, et d'en apprécier l'état au triple point de vue du diagnostic, du pronostu* et du traitement. De là messieurs, pour l'enseignement cUnique^ une double obligation à laquelle il ne peut faillir sans être incomplet, sans manquer le but. Les leçons dans lesquelles on expose l'histoire particulière des malades pour en faire ressortir les traits les plus importants ont
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une réelle utilité, et certes ce n'est pas moi qui la voudrais contester; mais je vous le dis en toute franchise, cela ne suffit pas. Écoutez durant des années des leçons de ce genre, et j'entends des leçons aussi parfaites que vous pouvez le supposer; eh bien! après ce temps-là, vous serez certainement plus instruits, mais vous ne serez pas plus praticiens que le premier jour. La raison, c'est que, dans un enseignement ainsi limité, l'élève est réduit au rôle de spectateur : il voit le maître tirer de ses connaissances théoriques les moyens de faire face aux difficultés de chaque cas nouveau; il le voit résoudre, par la science et l'expérience acquises, le problème que tout malade présente à la sagacité du médecin, mais la méthode et le travail intellectuel par lesquels le problème est résolu lui échappent complètement, parce qu'il n'en éprouve pas par lui-même les difficultés. En un mot, il voit bien pratiquer l'art médical, mais il n'est pas façonne à le pratiquer lui-même; il voit faire, mais il ne fait rien.
Or, Kart d'examiner les malades, de constater et d'apprécier les s\Tnplômcs qu'ils présentent, est une chose toute personnelle. Cet examen est soumis à des règles précises, cela est vrai; mais la connaissance de ces règles, qui est d'absolue nécessité, ne saurait pourtant suffire : il faut opérer soi-même ; il faut, permettez-moi cette expression, manier et retourner un grand nombre de malades, et arriver ainsi, par un exercice quotidien, non-seulement à saisir le diagnostic et le pronostic, mais encore à formuler le traitement dans tous les détails. Songez-y, messieurs, si vous négligez cette éducation pratique, vous aborderez sans armes suffisantes, mais non sans péril pour le patient, la terrifiante responsabilité de la pratique : car votre
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premier client sera, à vrai dire, votre premier malade.
Ne vous exposez pas, de gaieté de cœur, à un danger de ce genre; ne vous bornez point ici au rôle d'auditeurs, mais imposez-vous l'obligation d'examiner tous les jours quelques malades; vous me trouverez toujours prêt à vous aider, à vous guider dans ces études, et votre intervention active et constante sera une puissante garantie d<^ succès pour notre enseignement. Ainsi entendu, il deviendra pour vous d'une utilité réelle, malgi'é l'insuflisance de mes moyens; et pour moi il perdra une grande partie de ses difficultés, parce qu'il établira entre nous les plus solides et les plus sympathiques des liens, ceux qui résultent de la communauté des inlorots et de la communion des intelligences.
Cela dit, entrons en matière.
Nous avons dans nos salles plusieurs malades atteints de pneumonie, et cette coïncidence nous offre, pour l'étude de cette maladie, une occasion des plus favorables, que je ne veux pas laisser échapper. A ne considérer que les conditions de santé dans lesquelles c^s individus ont contracté leur inflammation pulmonaire, à ne tenir compte que des caractères de la lésion et de la marche des accidents, la pneumonie a été régulière chez nos quatre malades; mais si, laissant de côté ces éléments d'appréciation , nous envisageons uniquement l'impression produite par la phlegmasie sur ces quatre organismes dissemblables, nous serons amenés a les diviser en deux groupes, et à reconnaître que la maladie, fi*anche et commune dans deux cas, a été manifestement
adynamique Jans les deux autres. Aussi, chez les deux
premiers malades, vous avez pu suivre la marche natu-
relie de la pneumonie dégagée de toule influence thérapeutique; les deux autres me permettront d'étudier avec vous les principes généraux du traitement de cette phleginasie, et j'espère vous montrer qu'une interprétation physiologique plus exacte des symptômes, et l'observation plus rigoureuse de l'évolution de la maladie, ont donné aux indications une certitude, une précision qui les met à l'abri de l'influence pernicieuse des fluctualions doctrinales, en même temps qu'elle les soustrait à la routine, non moins regrettable, qui naît de l'exclusivisme ou du parti pris.
Notre premier malade, couché salle Saint-Charles, n** i !2, est un homme de soixante-trois ans, de constitution robuste, de santé habituellement bonne. Le jour de son entrée, il se présentait à notre observation avec un ensemble de phénomènes nettement accusés, dont l'appréciation conduisait sans déviation , possible au but, r'esl-à-dire au diagnostic. Laissez-moi vous rappeler en quelques mots les diverses phases de ce travail intellectuel : les étapes du jugement clinique sont les mêmes pour tous les faits de ce genre, et, en raison môme de sa simplicité, le cas de cet homme est le meilleur type qu«î je vous puisse présenter.
Or donc, ce malade avait la respiration haute, fréquente, un peu pénible; son visage commandait l'attention par le mélange de deux colorations disposées, pour ainsi dire, en zones concentriques : à la périphérie des joues, sur le front, sur les yeux, autour de la bouche, c'était une suffusion jaunâtre, légère, mais non douteuse;
sur les pommettes et les parties centrales des joues^ c'était «ne couleur d'un rouge vif, rehaussée encore par le contraste de la teinte anormale dans laquelle elle était comme encadrée. Ce faciès, ce mode de la respiration éveillaient déjà l'idée d'une maladie aiguë de l'appareil pulmonaire, et les premiers renseignements fournis par le malade donnaient à cette présomption le caractère d'une certitude. Enrhumé depuis deux semaines environ, cet homme était beaucoup plus souffrant depuis deux jours; il avait ressenti un frisson violent, une douleur sous-mammaire du côté gauche de la poitrine, et il avait dû prendre le lit. Nous constations en même temps que la peau était chaude; le pouls, plein, souple et assez fort, était régulier et d'une fréquence modérée, 92.
Un tel complexus de symptômes limitait rigoureusement le diagnostic entre trois alternatives : nous ne pouvions avoir affaire qu'à une pleurésie, à une pneumonie ou à une pleuro-pneumonie. La violence du frisson, resté unique, la suffu$ion jaunâtre et l'injection de la face, la souplesse et la largeur du pouls n'étaient point favorables à l'idée d'une inflammation de la plè\Te seule; d'ailleurs un coup d'œil jeté sur le crachoir du malade démontrait l'existence d'une phlegmasie du poumon lui-même, car l'expectoration se composait de crachats non rouilles, il est vrai, mais jaunâtres, visqueux, transparents et adhérents au vase. II ne pouvait donc être question d'une simple pleurésie, et avant tout examen de la poitrine, nous pouvions conclure sans hésitation «aucune que notre homme était affecté de pneumonie ou de pleuro-pneumonie. Arrivé à ce poitit, le diagnostic ne peut être complété que par l'exploration directe du poumon au
moyen de là percussion, de la palpation et de Tauscultation.
Normale à droite, la sonorité Ihoracique était abolie à gauche, dans la moitié inférieure de la poitrine, et cela en arrière et sur le côté; en ces points la matité était absolue, la perte d'élasticité sous le doigt était à peu près ccMnplèfce, et ces résultats de la percussion, entièrement favorables à l'hypothèse d'une pleuro-pneumonie, permettaient difficilement d'admettre l'existence d'une phlegmasie pulmonaire non compliquée de pleurésie. Mais Fexamen des vibrations thoraciques par la palpation montrait pourtant l'absence de tout épanchement notable. Vous savez, messieurs, en quoi consiste ce signe, et que sa valeur, plusieurs fois contestée, a été définitivement établie par les remarquables recherches de M. le professeur Monneret. Chez notre homme, non-seulement les vibrations vocales étaient conservées à gauche au niveau des régions mates, mais elles y étaient sensiblement aussi fortes qu'adroite; et, comme, à l'état normal, le frémissement vibratoire est plus marqué à droite qu'à gauche, cette égalité bilatérale dénotait une augmentation pathologique dans l'intensité des vibrations thoraciques du côté malade. En somme, la plèvre pouvait bien être enflammée comme le poumon, coïncidence, qui est la règle dans toutes les pneumonies superficielles ; mais cette détermination phlegmasique secondaire n'avait certainement pas produit un épanchement liquide appréciable.
Au côté droit de la poitrine et dans la région antérieure du côte gauche, l'auscultation ne faisait entendre que quelques gros nlles humides, vestiges de la bronchite qui avait précédé l'inflammation du poumon; à gauche, on percevait, au niveau de la matité, un souffle bronchique
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OU tubairc, d'une intensité et d'une violence remarquables, et dans tous les points occupés par le souffle la voix présentait ce retentissement non articulé qui est i!onnu sous le nom de bronchophonie. A la périphérie de la zone soufflante, notamment vers sa limite supérieure, nous pouvions entendre quelques râles fins, bien diflférents des gros rAles bronchiques disséminés dans le poumon droit; ceux-là étaient composés de bulles très -petites n'apparaissant que durant l'inspiration ; ils éclataient alors en bouffées soûs Voreille : c'était, en un mot, du râle 4Tépitant.
Nous avions donc affaire à une pneumonie occupant le lobe inférieur du poumon gauche, et celte pneumonie, dont le début était indiqué par le frisson, était au soir du deuxième jour. Dans les points où existent le souffle et la bronchophonie, l'hépatisation est achevée, c'est-à-dire que l'exsudat fibrineux qui occupe les vésicules pulmonaires est complètement solidifié, de manière à transformer le tissu en une masse dense, compacte et homogène : de là l'imperméabilité du parenchyme à l'air et la matité; de là la consonnance de la masse indurée avec les bruits qui se passent dans les bronches; de là le renforcement de ces bruits, et partant le souffle bronchique etla bronchophonie. Dans les points où vous percevez le r;\le crépitant, la lésion est plus récente, moins avancée ; l'exsudat fibrineux est encore liquide, l'obstacle à l'arrivée de l'air n'est pas <:omplet, et les bulles fines et sèches du rhonrhus crépi Lin t rcsultenl, soit du passage des bulles d'air à travers un liquide visqueux et dense, soit plutôt du décollement brusque et bruyant des parois opposées des vésicules, agglutinées par l'exsudation fibrineuse non encore coa-
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guléc. Quant aux crachats dits pneuraoniques, ils ne sont autre chose qu'une portion de Texsudat inflammatoire, qui occupe les dernières ramifications bronchiques et les alvéoles pulmonaires : voilà pourquoi ils sont visqueux au point d'être diflicilement expulsés ; voilà pourquoi ils sont adhérents au vase, comme le liquide qui les fonne adhère dans le poumon aux parois qui le circonscrivent. Et s'ils présentent toutes les colorations intermédiaires entre le jaune-paille et le rouge noir, c'est que l'exsudat pulmonaire est lui-même de coloration variable, selon la proportion de sang avec laquelle il est combiné.
Vous pouvez comprendre maintenant pourquoi celte expectoration est pathognomonique, pourquoi un seul crachat de ce genre bien constaté permet d'affirmer l'existence d'une pneumonie, alors môme que la lésion, en raison de son siège, se dérobe à nos moyens d'exploration.
Le rapprochement que je viens d'établir entre les lésions et les symptômes de la pneumonie présente, vous le remarquerez vous-mêmes, une netteté quasi mathématique des plus satisfaisantes. Vous n'arriverez pas dans toutes les maladies à une semblable précision, mais l'entreprise, - ne l'oubliez pas, doit toujours être tentée, car là même où elle ne réussit qu'imparfaitement, elle fournit, pour l'intei'prélation des phénomènes morbides et pour la pra- (rique de l'art, des données précieuses que vous demanderiez vainement à une autre méthode d'étude.
Malgré l'intensité de: symptômes locaux, notre malade supportait gaillardement sa pneumonie ; la réaction fébrile était modérée, la température ne dépassait pas (au troisième jour, le soir) 3fl degrés G dixièmes; il n'y avait pas de céphalalgie, pas d'agitation la nuit ; les battements du
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cœur avaient une force convenable; le foie, malgré la teinte subictérique du visage, ne présentait ni turgescence appréciable, ni sensibilité à la pression. D'un autre côté, cet homme était habituellement d'une bonne santé ; ses habitudes de sobriété nous rassuraient contre la possibilité de ces accidents cérébraux si communs dans la pneumonie des buveurs. Bref, il était évident que nous avions ici une de ces pneumonies qui guérissent admirablement seules, et, toutes choses étant bien considérées, je me résolus sans peine à une abstention complète, qui était, a mes yeux, le plus opportun des traitements.
Le surlendemain de son entrée à Thôpital, au (luatrième jour de sa maladie, cet homme était dans la même situation que la veille; mais te cinquième jour, la fièvre était complètement tombée, et la lésion pneumonique était en pleine résolution. Le souffle, naguère uniforme, continu et tout d'une pièce, était dissocié déjà, et mêlé de râles crépitants de retour, perceptibles aux deux temps de la respiration ; le bloc pulmonaire, si compacte et si homogèae qiielques heures auparavant, semblait se fendiller et craquer de toutes parts sous l'action envahissante d'un liquide. Et en effet, à ce moment-là, dans la pneumonie, l'exsudat phlegmasique coagulé se liquéfie de nouveau, et il se transfoime en un liquide épais, opaque, sans viscosité, d'apparence muqueuse ou muco-purulentc; alors aussi les points où cette métamorphose régressive est accomplie deviennent accessibles à l'air, et le râle crépitant rediiXy succédant au souffle, révèle fidèlement le retour de la pennéabililé dans le parenchyme pulmonaire. Alors aussi, vous le pressentez, l'expectoration, qui est une des voies d'élimination de
RAPPORTS DES SYMPTOMES ET DES LÉSIONS
l'exsudat liquéfié, change de caractère ; les crachats per^ dent leur viscosité et leur transparence ; ils sont opaques, peu ou point adhérents et mélangés avec .une proportion variable de liquide broncliique; ils ne renferment plus de sang, et contiennent en revanche des corpuscules purulents, granuleux, et une grande quantité de jeunes cellules en voie de transformation graisseuse plus ou moins avancée.
A mesure que la liquéfaction s'accomplit, et que la résorption et Texpectoralion des produits liquéfiés s'effectuent, les râles perdent les caractères de la crépitation ; ils deviennent plus gros, moins nombreux, et après un temps variable disparaissent totalement, pour faire place au bruit respiratoire normal, dont le retour indique la restitution ad itUegrum du parenchyme pulmonaire. Durant cette période de réparation, la matilé diminue parallèlement à Timperméabilité du poumon, mais il s'écoule souvent un intervalle assez long avant que le son i*eprenne tout à fait son caractère physiologique.
C'est précisément ainsi que se sont passées les choses chez notre homme. La résolution de sa pneunomie, commencée au cinquième jour, et démontrée alors par la chute de la fièvre et les signes physiques de la liquéfaction de Texsudat, a marché assez rapidement jusqu'au septième jour; mais à ce moment-là un temps d'arrêt s'est produit, et nous nous sommes trouvé en présence d'une situation qui se rencontre assez fréquemment dans la pratique et qu'il importe de bien connaître. La pneumonie était en résolution depuis deux jours, l'état général du malade permettait positivement de le considérer comme guéri; mais toute amélioration avait cessé dans
les phénomènes locaux; les produits phlegmasiqu es, complètement liquéfiés, encombraient le poumon, et d'un jour à l'autre nçus ne pouvions constater aucun prog:rès dans rélimination. Ce n'était plus la maladie, c'était un effet qui lui sumvait, et cet effet devait être combattu, puisque, tout marchant bien d'ailleurs, l'acte respiratoire restait mécaniquement entravé. Je vous le répète, messieurs, vous observerez très-souvent de pareils retards dans la réparation de la pneumonie. Cela n'est pas bien inquiétant lorsque la lésion a été très-limitée; mais prenez-y garde, lorsque l'hépatisation a été très-étendue^ lorsque surtout elle a été bilatérale, l'encombrement des poumons par l'exsudat liquéfié peut amener l'asphyxie, et vous aurez alors la douleur de voir succomber durant sa convalescence un malade que vous aviez cru hors de danger. Dans le cas présent, nous n'avions pas à craindre une semblable terminaison, vu la localisation assez limitéi^ de la pneumonie. Néanmoins, lorsqu'au dixième jour nous avons retrouvé les choses dans le même état qii'au seplième, lorsque nous avons constaté la persistance de raies sous-crépitants dans le poumon gauche, nous nous sommes décidé à intervenir, et nous avons administré l'ipécacuanha à dose vomitive. C'est là le moyen par excellence dans ces conditions déterminées, et cette fois encore il a répondu à mon attente : le lendemain, les poumons étaient en grande partie dégagés, les rûles moins nombreux et à bulles plus gi'osses, et le malade nous annonçait lui-même que sa respiration était beaucoup plus libre. Telle fut cependant chez lui la lenteur des opérations organiques, que deux jours plus lard il était encore dans le même état que le lendemain de son vomitif. La répa-
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ration, presque achevée, laissait pourtant à désirer, comme le prouvaient la submatité et les râles sous-crépitanls; et malgré les réclamations de cet homme, qui demandait à grands cris sa sortie, nous lui avons fait appliquer unvésicatoire volant, à la suite duquel nous avons eu la satisfaction de constater la restitution complète de l'état noimal.
Chez notre homme, la lenteur de la réparation n'a pu être rapportée à aucune cause appréciable; mais dans bon nombre de cas elle résulte de la débilité naturelle ou acquise du malade : dans ces circonstances, les vomitifs et les révulsifs sont bien encore vos meilleurs moyens d'action, mais vous devez en favoriser les effets par une médication tonique, dont le quinquina et le vin sont les plus puissants agents. 11 va sans dire que chez un individu profondément débilité, il faudra se borner à l'emploi des révulsifs et des toniques, et laisser complètement de côté les évacuants, dont l'action en pareille occurrence ne pourrait être que nuisible.
Telle a été cette pneumonie qui, sans aucune intervention thérapeutique, est entrée spontanément en résolution au cinquième jour, et qui a présenté cette particularité, d'ailleurs assez commune, que la période de réparation a dépassé en durée la période fébrile de la maladie, cl a exigé une médication spéciale.
Au nombre des symptômes les plus frappants que nous a présentés ce malade, je vous ai signalé la fréquence de la respiration et une suffusion ictérique de la face; il est important que vous soyez éclairés sur les conditions paihogéniques de ces phénomènes, car ces notions sont indispensables pour l'appréciation de certaines méthodes thérapeuti(iues.
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II s'en faut qi^c la dyspnée pneumonique ne reconnaisse d'autre cause que les modifications physiques subies par le parenchyme pulmonaire. Cette interprétation, qui est assez généralement adoptée, est beaucoup trop exclusive. Je suis loin de nier l'influence de ces conditions mécaniques; mais elles n'agissent pas seules, et, le cas de pneumonie double excepté, ce n'est pas à elles, selon moi, qu'appartient l'influence prépondérante. En fait, cette accélération et cette brièveté de la respiration qui constituent la dyspnée de la pneumonie, tiennent à plusieurs ordres de causes. Il y a d'abord la congestion phlegmasique et Texsudation consécutive qui diminuent mécaniquement le champ de l'hématose ; il y a ensuite l'hyperémie et l'œdème collatéraux, souvent considérables, qui se développent autour des points enflammés, condition qui a sur la circulation pulmonaire, et partant sur l'échange gazeux, une action identique avec la précédente. Il y a enfin, dans certains cas du moins, la douleur lhoraci(|UC, qui oblige le malade à diminuer volontairement l'amplitude des mouvements respiratoires. Voilà trois conditions purement mécaniques, dont les effets s'ajoutent, et ont pour résultat final, quoi? la diminution de la proportion d'oxygène. dans le sang, l'augmentation de la cjuantité d'acide carbonique. Ces conditions mécaniques concourent donc puissamment, je le dis encore, à la proiluction de la dyspnée. Mais remarquez, messieurs, que si elles étaient seules à agir, la gène et la fré(iuence de la respiration seraient toujours proportionnelles ît rétendue de la lésion pulmonaire; or il y a longtemps que l'observation nous a appris ce que nous devons penser à rct égard. On voit des pneumoniques
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dont la respiration est à peine troublée, quoique Tinfiamroation occupe une grande partie d'un poumon; vous en verrez d'autres qui, avec une hépatisation grande comme le creux de la main, sont tourmentés d'une dyspnée intense. Il faut donc de toute nécessité que d'autres influences soient en jeu. Quelles sont-elles? Nous allons le voir.
Les causes mécaniques précédemment énumérées ont pour effet de diminuer la proportion d'oxygène qui entre dans le sang ; eh bien ! la composition de ce liquide, telle que la crée la maladie, agit directement dans le mémo sens. L'augmentation considérable de la fibrine a pour conséquence une diminution relative des globules rouges, lesquels, vous le savez sans doute, sont les véhicules de l'oxygène dans l'intimité des tissus : de là une diminution de ce gaz relativement à la quantité totale du sang en circulation. Cette cause efficace de dyspnée, qui a été signalée par Dietl, ne doit jamais être perdue de vue. Ce n'est pas tout encore.
Tandis que tout concourt à diminuer l'apport de l'oxygène, la dépense en est considérablement augmentée par suite de la fièvre, dont la caractéristique constante est une suractivité anormale des combustions organiques. Plus la fiè\Te est intense, plus les combustions sont actives, plus est grande la consommation d'oxygène. Aussi voyez-vous la dyspnée pneumonique être constamment proportionnelle à la vivacité du mouvement fébrile, tandis qu'elle est loin d'être toujours en rapport avec l'étendue de la lésion.
Au résumé, messieurs, les conditions anormales créées dans l'organisme par l'inflammation du poumon ont pour
effet de restreindre l'introduction de l'oxygène et d'en augmenter la dépense; conséquence linale : diminution notable de la proportion de ce gaz dans le sang, et surcharge proportionnelle en acide carbonique. Songez maintenant au mécanisme physiologique de l'acte respiratoire ; rappelez-vous que le sang, pauvre en oxygène et riche en acide carbonique, exerce sur le centre moteur de l'appareil de respiration, c'est-à-dire sur la moelle allongée, une excitation exagérée, qui a pour effet constant et fatal l'accélération des mouvements respiratoires ; pensez enfin que l'amplitude de ces mouvements est toujours en raison inverse de leur nombre, et vous serez pleinement éclairés sur les conditions et le mécanisme pathogéniques de la dyspnée dans la pneumonie; vous 4:ompreïidrez aussi pourquoi la respiration, même alors qu'elle ne mérite pas la qualification de dyspnée, est toujours plus brève et plus fréquente qu'en l'état de santé.
Quant î\ la coloration jaunAtrc de la face, qui est si fréquente dans la pneumonie, et qui varie depuis la suffusion légère que vous avez vue chez notre malade jusqu'à la teinte franche de Tictèrc, elle est loin d'avoir toujours la même signification ou la même origine, bien que, en tant que coloration, elle soit toujours due à la présence dans le sang d'une certaine quantité de matière colorante de la bile.
Dans un grand nombre de cas, et le fait actuel vous en est un exemple, la suffusion subictérique a une origine toute mécanique : l'hépatisation, c'est-à-dire l'imperméabilité d'ime portion du poumon, a pour conséquence une gène plus ou moins considérable dans la petite circulalion; la tension augmente dans l'artère pulmonaire en
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mison de l'obstacle situé dans le poumon, et cet effet se fait sentir de proche en proche sur le cœur droit d'abord, puis sur la veine cave inférieure et les veines sus-hépatiques. Il s'établit ainsi un certain degré de congestion dans les radicules de ces veines ; les origines des canalicules biliaires subissent une légère compression, et cette perturbation dans la diffusion de la circulation normale de la bile fait passer dans le sang une petite proportion de pigment biliaire, d'où la coloration jaune plus ou moins marquée des téguments. Ce phénomène essentiellement transitoire n'a aucune espèce de gravité ; il n'est la source d'aucune indication thérapeutique particulière.
Dans d'autres circonstances, on observe avec la pneumonie tous les symptômes d'un catarrhe gastro-duodénal, dont la teinte ictérique ou subictérique est l'expression phénoménale directe. C'est à ce complexus morbide que je rattache la forme de pneumonie décrite sous le nom de pneumonie bilieuse. Contrairement au cas précédent, la thérapeutique intervient ici avec une incontestable utilité au moyen des évacuants, et notamment des vomitifs.
Enfin, dans quelques cas, heureusement fort rares, rictère, toujours beaucoup plus accusé, est hé à une hépatite diffuse ; il s'agit alors d'une des variétés de l'ictère grave, et la complication hépatique fait tout le danger d'une situation dont vous êtes impuissants d'ordinaire à conjurer le péril.
Le malade que nous venons d'étudier vous a présenté un très-bel exemple de la marche naturelle de la pneumo-
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nie. Or, messieurs, il n'y a pas longtemps que la science est fixée sur révolution de cette maladie abandonnée à elle-même, et le sujet mérite de nous arrêter quelques instants ; j'appelle sur ces données nouvelles votre plus sérieuse attention.
Durant des siècles, la pneumonie fut considérée comme une maladie qu'il fallait attaquer vigoureusement, dès le début, par un traitement énergique ; et ces mêmes médecins qui respectaient religieusement les opérations de la nature dans la variole ou telle autre fièvre éruptive, regardaient comme un devoir de diriger contre l'inflammation du poumon les armes les plus puissantes et pai^tant les plus dangereuses de la thérapeutique. Étrange inconséquence ! singulier aveuglement, qui était inspiré par le nom générique de la maladie. C'est une inflammation : on ne peut trop tôt l'éteindre.
Il y a quinze ou vingt ans, Balfour, en Angleterre, et DietI, en Allemagne, bravant l'accusation d'homicide par omission, laquelle, il est juste de le dire, n'avait pas eflrayé Hahnemann, ont eu le courage d'abandonner la pneumonie à elle-même ; ils en ont scrupuleusement obsené la marche, et ils ont montré qu'elle peut guérir seule.
C'était beaucoup déjà, car cette notion capitale a été l'origine d'une révolution profonde dans la pratique ; mais on ne s'en tint pas là. Appliquant à la pneumonie Tune des méthodes d'étude les plus rigoureuses que possède notre science, d'infatigables observateurs ont soumis la marche de cette maladie à une supputation mathématique, et de ce concours d'efforts persévérants a jailli cette vérité désormais inattaquable : la pneumonie firanche est
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renfermée dans un cycle nettement défini; et, pour être moins fixe que celui de la variole par exemple, le cycle pneumonique n'en est pas moins soumis à des lois précises, dont la connaissance est aujourd'hui complète.
Ce sont ces lois que je veux vous exposer. Il me suffira pour cela de quelques propositions; mais n'oubliez pas que ces conclusions reposent sur des milliers d'observations, et qu'elles sont le résultat des recherches poursuivies pendant plus de quinze années par des observateurs •éminents de dififérents pays. Au premier rang de cette pléiade brillent les noms de Baerensprung et de Traube <de Berlin), de Wunderlich et de Thomas (de Leipzig); il n'y a que justice à le rappeler.
C'est par la fièvre qu'est appréciée la marche de la pneumonie, et c'est par l'exploration thermométrique que le mouvement fébrile est mesuré jusque dans ses moindres oscillations. Le frisson initial, qui coïncide toujours avec une élévation notable de la température, marque le début de la maladie; l'abaissement définitif du thermomètre au chiffre normal ou au-dessous de ce chiffre indique la terminaison du cycle morbide. Aujourd'hui que la science est éclairée sur les divers éléments de ce problème, il suffit, pour les besoins ordinaires de la clinique, de faire deux observations Ihermométriques par jour : l'une le matin, entre sept et neuf heures; l'autre le soir, de cinq à sept heures. Mais les médecins qui ont inauguré ces recherches se sont imposé une tâche bien plus pénible, et dans les travaux des observateurs dont je vous citais les noms il y a un instant, vous trouverez des groupes de cas dans ks^piels l'exploration thermoscopique a
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été répétée jusqu'à quatre et six fois par jour, et même davantage. Une telle sévérité dans l'observation est bien propre à inspirer une entière confiance dans les résultats obtenus. La température est prise dans l'aisselle, et je vous recommande expressément de vous astreindre aux deux précautions suivantes, que vous m'avez vu constamment obser\'er moi-même. Je laisse le thermomètre en l)lace pendant vingt minutes, afin d'être bien certain d'arriver au point fixe; puis, comme on n'a pas toujours de thermomètre étalon, et que la nécessité d'une correction pour chaque mensuration compliquerait d'ailleurs la méthode au point de la repdre impraticable, je me suis fait une loi de me servir toujours du même thermomètre pour le même malade : comme il s'agit avant tout d'apprécier la marche de la température, c'est-à-dire des quantités relatives, et non pas, à vrai dire, des quantités absolues, vous comprenez que cette précaution met à Tabri de toute erreur grave résultant de l'imperfection d<» l'instrument. Enfin, lorsque l'observation d'un malade est terminée, il est facile de reporter sur un papier divisé od hoc les résultats numériques fournis par l'exploration ; vi si l'on réunit alors, par une ligne brisée, les points de niveau variable qui expriment les oscillations biquotidiennes du thermomètre, on obtient une courbe qui est une véritable représentation graphique de la maladie, et qui permet de saisir d'un coup d'œil toutes les particularités de son évolution. Telle est d'ailleurs l'uniformité, je devrais dire la spécialité, des lignes thermiques d'une même espèce morbide, que, pour la pneumonie et quelques autres maladies fébriles, un médecin habitué à ce genre d'études peut reconnaître, au simple examen d'une
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courbe complète, la maladie qui Ta fournie. Ces prémisses posées, voici les faits.
Dans la pneumonie franche abandonnée à son cours naturel, la température présente trois périodes, ascension, état, déclin; chacune de ces périodes est caractéristique. Ce qui distingue le stade ascensionnel, c'est la rapidité avec laquelle la température s'élève, de sorte qu'en général, à la fin du deuxième Jour, le chiffre maximum est déjà atteint; en outre, celte ascension est presque continue. Il y a bien, comme dans toute maladie fébrile, une rémission au matin ; mais, tandis que le thermomètre accuse alors quelques dixièmes de degré de moins que la veille au soir, il révèle un accroissement considérable sur le chiffre de la veille au matin. Vous savez combien il est rare, dans la pratique hospitalière, d'observer les maladies dès leur début ; si vous songez en outre au peu de durée de la période ascensionnelle de la pneumonie, vous comprendrez aisément que les observations soient beaucoup moins nombreuses pour ce stade que pour les suivants.
Cependant la science en possède un certain nombre dont la similitude suflit pour justifier les propositions précédentes, et je puis vous citer quelques chiffres qui vous feront clairement saisir la rapidité caractéristique de l'élévation de la température au début de la pneumonie. Chez un malade observé quatre heures après le frisson initial, Ziemssen trouva déjà 39^2, et, huit heures plus tard, c'est-à-dire douze heures après le début de la maladie, le thermomètre montait à 40%2. Xcuf heures après l'invasion, Thomas a constaté 40%5, et dans un autre cas il a observé, à la vingt-troisième heure,
deux phénomènes sont possibles, qui, bien qu'opposés, ont la même signification : ils annoncent tous deux le stade critique. C'est tantôt une élévation subite de la température qui dépasse de plusieurs dixièmes de degré les exacerbations vespérales des jours précédents : ce phénomène répond exactement à la perlurbatio critica des anciens. C'est ailleurs, au contraire, une rémission beaucoup plus considérable que celles qui avaient été observées durant la période d'état. Dans les deux cas, je le répète, on peut annoncer la fin de l'acmé et le commencement du déclin.
Le moment de la défcrvescence varie dans des limites assez étendues chez les divers malades; mais la comparaison d'un grand nombre de faits me permet de formuler les conclusions suivantes, qui ne s'éloignent pas de celles du professeur Wunderlich et de Thomas. Dans un cinquième des cas, le début de la crise est compris entre le troisième et le cinquième jour inclusivement; dans les trois cinquièmes des cas, il tombe entre le cinquième et le septième inclusivement; dans le dernier cinquième, il a lieu après le septième jour, et généralement alors du septième au neuvième. Chez le malade dont je vous ai parlé, la défervescence a commencé le cinquième jour au matin; chez nos trois autres pneumoniques, l'époque de son début est exprimée ainsi : sixième jour au soir, une fois; septième jour au matin, une fois; huitième jour au malin, une fois. Ces chiffres vous montrent ce qu'il faut penser du prétendu rapport qui existerait entre les crises et les jours impairs : sur nos quatre malades la crise n'a débuté que deux fois au jour classique. Une telle proportion est purement fortuite, je le sais bien ;
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mais les obsei^vations infiniment plus nombreuses des médecins de Leipzig, celles de Griesinger et de Lebert, montrent positivement que la défervescence pneumonrque se fait à peu près également les jours pairs et les jours impairs; il y a bien, en faveur de ces derniers, une petite différence, mais elle est si minime, qu'en bonne conscience «lie ne peut être attribuée qu'au hasard. Thomas, qui a apporté dans ces recherches une précision et une patience <jui n'ont pas été égalées, a démontré en outre que le début de la crise se fait indifféremment pendant la première et pendant la seconde moitié du jour.
On observe parfois dans le cours de la pneumonie une fausse défervescence, de la possibilité de laquelle il est bon d'être prévenu, afin d' éviter une erreur de pronostic. En dehors de toute action thérapeutique, sans phénomène pathologique insolite, le ther;nomètre se met à baisser, et cette chute, comme celle de la défervescence vraie, dépasse de beaucoup les rémissions quotidiennes des jours précédents. Les choses vont ainsi pendant quelques heures, dix à douze en général; puis la température se relève au niveau primitif, si même elle ne le dépasse. Il est à remarquer que cette défervescence illusoire, ou fausse crise, n'est accompagnée d'aucune amélioration dans l'état du malade.
Avec la défervescence légitime coïncident toujours trois phénomènes (îonsidérables. L' exsudât fibrineux coagulé dans le poumon commence à se liquéfier, et la perméabilité renaissante de l'organe est lévélée par les râles humides à bulles plus ou moins fines, dits râles de retour. Le malade cesse de maigrir. Pendant les périodes d'asiîension et d'état, obligé de faire aux dépens de lui-même
les frais de la combustion ou dépense exagérée qui appartient à toute fièvre, il avait perdu chaque jour une partie de son poids : une obsenation de Wachsmuth nous apprend que cette perte au moment de l'acmé peut atteindre un kilogramme pour vingt-quatre heures; mais dès que la défervescence s'établit, le déchet cesse avec une rapidité vraiment extraordinaire, et si le patient prend quelque aliment, il commence aussitôt à regagner une partie de ce qu'il avait perdu. Le malade de' Wachsmuth dont je viens de vous parler, présenta une diminution de poids de 718 grammes la veille du début de la défervescence; le jour même où le thermomètre commença à baisser, il ne perdit plus que 57 grammes, et le lendemain, comme il avait été légèrement alimenté depuis la veille, ce jeune homme regxignait déjà 200 grammes. L'importance pratique de ces données pour le régime des malades après la défervescence apparaît d'elle-même.
Enfin l'urine, expression mathématique du bilan de l'organisme, subit dès le début de la crise une série de modifications qui lui rendent rapidement ses qualités physiologiques. L'excrétion d'urée, qui, durant la période d'état, s'élève ordinairement, malgré la diète, à 35, AOy 50 gi'ammes par jour, et qui peut même atteindre le chiffre colossal de (58, 70 et 85 grammes, ainsi que le prouvent certaines observations de Metzger, de Vogel et de Parkes, l'excrétion d'urée, dis-je, retombe en quarantehuit heures à sa moyenne normale, qui oscille, comme vous le savez, entre 28 et 'J2 grammes. La production d'acide urique s'était accrue jusqu'à 80 centigrammes et même 4 gramme par jour; elle s'abaisse dans le même intervalle à 50 ou 55 centigrammes, poids qui en exprime
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la moyenne pour l'état de santé. Les chlorures, en revanche, qui avaient notablement diminué dés le stade d'ascension, et qui pendant l'acmé tombent fréquemment à 1 gramme, à quelques centigrammes ou même à 0, reparaissent dans l'urine dés que la défervescence est commencée, et ils s'y montrent alors en bien plus grande abondance qu'à l'état physiologique. En effet, les chlorures de l'urine, évalués en chlorure de sodium, ont une proportion moyenne de H 1/2 grammes pour vingt-quatre heures, et dans la* défervescence de la pneumonie ils sont compris entre 15 et 25 grammes. Cette augmentation des chlorures est toujours un peu plus tardive que l'abaissement initial du chiffre de l'urée. En même temps que ces changement^ se produisent par suite de la cessation de la combustion fébrile, la quantité totale d'urine sécrétée en vingt-quatre heures revient à son chiffre normal, au-dessous duquel elle était tombée, et la densité, fortement accrue pendant l'acmé, retombe aux movennes de la santé.
Vous voyez, messieurs, l'admirable enchaînement des phénomènes de la défervescence, et comment ils sont tous le résultat physiologique nécessaire de la chute de la fièvre, qui marque la clôture du cycle pneumonique. Vous pouvez comprendre maintenant pourquoi je n'ai rien fait à notre malade. Nous savons que la pneumonie peut guérir seule, premier point; puis les connaissances exactes que nous possédons aujourd'hui sur la marche naturelle de la maladie nous permettent d'apprécier avec une rigoureuse précision l'évolution de chaque cas particulier, et de la comparer jour par jour au type normal : conséquemnient lorsque cette comparaison, ne montre chez le malade aucune déviation notable de ce
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type régulier, il n'existe aucune raison plausible d'intervenir, et do troubler, sous prétexte de la diriger, une opération naturelle qui marche fort bien d'elle-même. Cette conduite est d'autant plus légitime, d'autant plus nécessaire, que la pneumonie ne présentant aucune indication spécifique constante basée sur la cause, sur la nature de l'aflection ou sur la lésion, les raisons d'agir ou indications ne peuvent être cherchées que dans les conditions particulières de l'individu, et dans les effets produits sur lui par la maladie, c'est-à-dire dans les symptômes. Lors donc que les conditions indi\iduelles sont favorables, lorsque les symptômes, contenus dans de justes limites, parcourent régulièrement et normalement les diverses phases de leur évolution, la seule indication rationnelle e>t de ne rien faire, et d'attendre patiemment la défervescence naturelle de la phlegmasie.
Telles ont été précisément les circonstances dans lesquelles notre malade s'est présenté à notre observation. I^ fièvre, dont l'intensité est quelquefois à elle seule une indication formelle d'agir, était modérée; la température, dont l'élévation extrême est par elle-même un indice de danger imminent, ne dépassait pas 40 degrés; la dyspnée existait, mais n'était pas excessive ; les battements du cœur et le pouls avaient une force satisfaisante ; les phénomènes iFasphyxie faisaient défaut; les accidents cérébraux manquaient, et rien ne pouvait en faire craindre le développement. Enfin les conditions antérieures et actuelles du malade étaient rassurantes, il n'y avait rien à faire, je n'ai rien tait, et l'événement a justifié mon abstention.
Celte conduite est celle que vous devez tenir dans tous
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les cas analogues. Mais gardez-vous, messieurs, de tomber dans une exagération condamnable; gardez-vous de transformer mon conseil à portée restreinle et déiinie en une proposition absolue. Dans beaucoup de cas, Fabstenlion serait une faute. En raison même des sources que j*ai assignées aux indications, il est facile de prévoir que celles-ci sont éminemment variables. En fait, ne l'oubliez pas, il existe des pneumoniques, et non pas des pneumonies, et vous ne devez jamais confondre la résfTve thérapeutique rationnelle avec l'inertie de parti pris.
JACCOi'D.. — Charik*, 3^ édit.
DEUXIÈME LEÇON
TRAITEMENT DE Là PNEUMON lE
Analyse des tracés tliennoscopiques de quatre pneumonies. — Pneumonies franches. — De la rougeur des ponunettes. — Pneumonies adynamiques. — Adynamic artificielle du tartre stibié. — Indications thérapeutiques.
Des indications de la saignée dans la pneumonie. — Dyspnée. — Action de la saignée sur ce symptôme. — Conséquences pratiques. — Des signes fournis par le pouls au point de vue des émissions sanguines. — De la faiblesse apparente ou oppression des forces. — Interprétation pa- Ihogéniquc de cet état. — De la faiblesse vraie. — Signe de la récurr.^nce paUn:iire. — Des autres indications de la saignée.
Messieurs,
Le malade que nous avons étudié dans notre dernière loron m'a donné l'occasion de vous exposer la marche naturelle de la pneumonie, et de vous définir les cas dans lesquels l'abstention complète de toute thérapeutique, l'expectation pure, constitue le meilleur traitement à opposer à la maladie. Je veux aujourd'hui creuser un peu plus ce sujet, dont l'importance pratique ne saurait être exagérée, et je me propose d'étudier avec vous les indications des principales méthodes que l'art met en usage contre la pneumonie.
Pour arriver, sur cette question, à quelques notions précises qui nous puissent guider fidèlement dans la pratique, il importe de ne pas perdre de vue un seul instant les enseignements de la physiologie, qui sont la base de toute thérapeutique rationnelle, comme ils sont
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le fondement de toute pathologie scientifique ; il faut en outre accepter avec impartialité, sans aveuglement, mais sans défiance préméditée, les documents positifs dont l'observation contemporaine a enrichi la science. Je ne faillirai ni à Tune ni à l'autre de ces obligations, et les trois malades dont nous allons nous entretenir vous seront ' à la fois un exemple et une démonstration.
Mais au préalable, et pour jj'avoir pas à revenir sur cette partie du sujet, je vais mettre sous vos yeux les courbes thermométriques qui représentent la marche de nos quatre pneumonies. La première (fig. 4) (1) est celle de l'homme qui a fait le sujet de notre précédente conférence. Durant la période ascensionnelle, le thermomètre s*est élevé jusqu'à i0%2; pendant la période d'état, dont la durée a été de quarante-huit heures, la chaleur s'est maintenue entre 39^,2 et 39%9. Ce dernier point, le plus élevé de la période, a immédiatement précédé le début de la défervescence ; puis, en douze heures, le thermomètre est tombé de 4°,5, et le cinquième jour au matin nous n'avions plus que 38'*,4. Si vous faites abstraction des exacerbations du soir qui n'ont pas dépassé h dixièmes, vous voyez que la température s'est rapprochée sans interruption de la normale, qui a été atteinte le septième jour au matin ; la défervescence s'est donc effectuée on quarante-huit heures. L'examen du tableau vous montre en outre que la marche du pouls a été régulièrement parallèle à celle de la température. Ce rapport est généralement observé, mais il ne présente pas toujours la rigoureuse exactitude que vous constatez dans le fait actuel.
(1) Dans les tracés à deux lignes, la li^ne rouge se rappoite à la température, la ligne bleue au pouls.
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La seconde courbe (fig. "i) provient d'une remme de trente-deux ans (salle Sainte-Anne, n° 1), qui nous est arrivée avec une pneumonie du lobe inférieur gauche. Pour les mêmes raisons que je vous ai longuement énumérées à propos du cas précédent, la maladie a été complètement abandonnée à elle-même, et vous avez pu en suivre la guérison sponlanée et rapide. Nous ne savons rien sur la période ascensionnelle de cette pneumonie, que» nous n'avons observée que le quatrième jour au malin. Le soir du cinquième jour, la température s'est élevée à 40%2; le lendemain matin, elle était de SO'*,^, et le soir de ce sixième jour, bien loin de trouver une exacerbation, nous n'observions plus que 38",^. C'était là, à n'en pas douter, le signal de la crise, et vingt-quatre heures après le début de l'abaissement thermomélrique, le chiffre de 37*^, 2 était atteint : la défervescence était achevée. Alors s'est présentée une particularité que je tiens à vous signaler, bien que je ne sois pas en mesure de vous en donner l'explication : le soir du septième jour, le thermomètre est remonté à 38 degrés ; il s'est maintenu pendant deux jours al ou 2 dixièmes au-dessus de ce chiffre, pour retomber enfin à 37%4, puis à37%2. Cependant l'examen du poumon montrait que la liquéfaction et l'éUmination de l'exsudat s'achevaient régulièrement; aucun incident nouveau ne s'était produit; il était certain que la défervescence observée du sixième au septième jour était légitime : l'état général de la malade le démontrait d'ailleurs surabondamment. Chose remarquable! l'îibaissement du pouls fut ici beaucoup plus lent que celui de la température, et il n'atteignit un chiffre normal que vingt-quatre heures après que le thermomètre était défi-
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nilivement tomb^ à 37',2. J'ai déjà obsené deux ou trois fois cet ensemble de phénomènes exceptionnels, et je n'ai pas vu que la guérison en fût troublée ou retai*dée. Cette l'emarque est pleinement confiitnée pai' le fait d'aujourd^hui; après la défenescenee, la réparation locale sVsl ^ecluée beaucoup plus rapidement que chez notre premier malade, sans qu'il ait été besoin de lui venir en aide. Cette malade nous a présenté un phénomène que nous avons retrouvé chez la femme du n" 8, et je tiens d'autant plus à vous le signaler, qu'il est en parfaite continidiction avec les données classiques sur ce point. Vous savez qu'entre autres signes visibles de la pneumonie, on a indiqué, il y a bien longtemps déjà, la rougeur des pommelles; or i-Q sj-mplôme peut manquer complètement : premier fait <|u'il ne faut pas oublier. Lorsqu'elle existe, la rougeur peut occuper les deux joues, mais elle peut aussi ne se montrer que sur une seule. C'était précisément le cas chez les deux malades dont je parle; mais la rougeur unilatérale siégeait du côté opposé à la pneumonie, conti-airement à l'opinion généralement répandue, qui la localise au <'ôté correspondant. En est-il toujours comme liiez les deux femmes que vous avez eues sous les yeux ? Je me gai'dei'ais bien de le dire, puisque M. Gubler a fait connaître des ol)ser\ations d'une précision irréprodiable, qui montrent nettement la rougeur malaire siégeant du même côté que la lésion du poumon ; mais ce que je puis affirmer, c'est que j'ai déjà observé deux faits semblables : pneumonie bien limitée à un seul poumon, lougeur unilatérale de la pommolte du coté opposé. A ces quatre cas, sur lesquels il n'y a pas de doute possible, \'u qu'il s'agit d'un phénomène dont la constatation
thermomètre marquait encore ^°,8. A dater de cet instant, la crise commence : le huitième jour au matin, nous trouvons 84 au pouls, 39 degrés pour la température; l'exaccrbation vespérale ne ramène qu'une élévation de 4 dixièmes. Le neuvième jour au matin, nous sommes à 38 degrés, le soir à 38",2 : tout va au mieux, et nous annonçons pour le matin du dixième jour le retour de la chaleur normale. Nos prévisions ne se réahsent pas ; à ce moment-là, nous sommes encore à 38"*, et au soir de ce même jour nous retrouvons, à notre grande stupéfaction, le chiffre énorme de 4-1°, 2; le pouls est remonté à 120. Que s'était-il passé? Le thermomètre permettait de l'affirmer : bien que le malade se trouvât, lui, dans un étiit aussi satisfaisant que le matin, il était clair qu'une nouvelle poussée plîlegmasique s'était produite; et en effet, la réparation continuait dans le poumon droit, mais un point pneumonique très-limité se révélait à gauche. Cette nouvelle détermination fut d'ailleurs de très-courte durée. Le onzième et le douzième jour, la température se maintint au delà de 40 degrés; mais le treizième au matin, il n'y avait plus que 38 degi'és; et en une nouvelle étape de vingt-quatre heures le thermomètre atteignit le chiffre 37, au-dessous duquel il tomba encore, pour n'accuser au matin du quinzième jour que 36'*,8. La guérison, cette fois, fut délinitive.
Vous voyez, messieurs, qu'il existe une corrélation inîîtantanée et mathématique entre les résultats de l'exploration thermométrique et l'état de l'organisme; et dans l'espèce, l'élévation subite et anormale de la température, alors surtout que l'abaissement critique a été constaté, impose l'obligation d'examiner aussitôt avec le plus
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prostration profonde : immobile, les yeux demi-clos, il sortait à regret de son état de somnolence, pour répondre par quelques mots péniblement articulés aux questions qui lui étaient adressées; dès qu'on cessait de lui parler, il retombait dans son apathique indifférence, il ne témoi gTiait aucune spontanéité. D'ailleurs les traits étaient tirés, les veux entourés du cercle noir abdominal, et les joues étaient plaquées de ces taches rouges violacées, qui sont trop souvent de sinistre augure. La langue était sèche, la peau légèrement visqueuse, et la petitesse du pouls n'était pas moins choquante que sa fréquence. L'aspect du malade n'avait plus rien de Thabitus camctéristique de la pneumonie franche, et à ne faire le diagnostic que d'après l'apparence extérieure, on eût certainement affirmé l'existence d'une fièvre typhoïde grave à son second septénaire. A ces phénomènes, messieurs, ajoutez une diarrhée durant depuis trois jours, et vous con\îendrez, sans doute, que la situation était vraiment inquiétante. Nous étions au soir du sixième jour d'une pneumonie accompagnée de diarrhée et d'adynamie ; la température atteignait le maximum observé dans cette maladie; la fiè\Te était violente : il était à craindre que nous n'eussions af&ire à l'un de ces malades dont l'organisme ne peut suffire à la dépense du travail pyrétiquc, et qui tombent rapidement épuisés dans un coUapsus mortel. Si les choses se présentaient réellement ainsi, si aucune circonstance accidentelle ne venait expliquer cet état alarmant et en atténuer la signification, le pronostic était absolu, irrévocable : le patient était perdu. Mais, avant de prononcer cet arrêt, il fallait épuiser la liste des éventualités favorables, et comme le malade ne nous était arrivé qu'au soir du
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sixième jour, il fallait, avant toutes choses, reconstituer l'histoire de ces six premiers jours, et rechercher si ce jeune homme n'avait pas subi quelque action thérapeutique qui put rendre compte des symptômes graves que nous observions. C'est là, ne l'oubliez jamais, une précaution de première nécessité. Toutes les fois que vous n'avez pas suivi un malade dès le début, toutes les fois que vous ignorez les phases pathologiques et thérapeutiques qu'il a traversées, vous devez suspendre votre jugement et mettre tous vos soins à dégager ces éléments primordiaux d'appréciation. Alors seulement vous pourrez vous prononcer et agir en parfaite connaissance de cause.
Notre malade avait été traité avant son entrée à l'hôpital, cela était évident : car il portait sur la poitrine le pansement d'un vésicatoire qui avait au moins trois jours de date; d'un autre côté, nous ne trouvions aucune tiace d'émission sanguine, ni locale ni générale, et jusqu'à ce point nous pouvions nous renseigner par nous-mêmes et de visit. Mais ces renseignements n'étaient pas suffisants. Certains médicaments à dose trop élevée ou trop prolongée ont précisément pour résultat final un collapsus complet, que rien ne différencie de celui qui naît de la maladie; et c'était là le point important qui devait être élucidé. Il n'était guère probable que le traitement pratiqué en ville eût cx)nsisté simplement dans l'application d'un vésicatoire ; tout au moins devions-nous faire tous nos efforts pour éclaircir une question dont la réponse modifierait peut-être du tout au tout notre jugement et notre conduite.
Apres un interrogatoire persévérant dont l'état du malade augmentait singulièrement les difficultés, je suis
enfin parvenu au but. Ce jeune homme avait été traité dès le second jour de sa maladie, et en même temps qu'on lui avait appliqué un vésiciitoire, on lui avait administré une potion dont il ne pouvait indiquer la nature ; mais cette potion avait produit des nausées, des vomissements, phénomènes qui avaient fait place le lendemain à une diarrhée persistante. Nous ne pouvions hésiter, cette potion contenait certainement du tartre stibié; et comme elle avait été continuée jusqu'au milieu du sixième jour, c'est-à-dire pendant quatre jours et demi, c'est à Tinfluence du médicament qu'il fallait rapporter ce collapsus remarquable, que n'expliquaient ni les conditions du malade, ni l'étendue de la lésion pulmonaire. Dès lors tout changeait de fiicc. 11 ne s'agissait plus d'une adynamie naturelle née de l'impuissance de l'organisme : c'était une adynamie artificielle que nous avions à combattre, et il devenait infiniment probable, en raison de l'age de l'individu, qu'elle disparaîtrait rapidement avec la aiuse qui l'avait engendrée, et que la mahidie, délivrée de cet élément perturbateur, pourrait encore accomplir heureusement son évolution normale.
Je me bornai donc à interrompre une médication déjà trop prolongée ; je prescrivis pour boisson du bouillon léger, et vous avez pu constater vous-mêmes la rapidité avec laquelle lo malade est sorti de son état de prostration : dès 1(* lendemain (septième jour), la diarrhée était îUTètée; le pouls, toujours aussi fréquent, avait repris de la force; la face commençait à s'animer, et le huitième jour au matin ce jeune homme nous présentait la défervescence remarquable dont nous avons étudié les caractères. Tout allait donc au mieux; nos prévisions étaient
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pleinement justifiées, et cette issue favorable venait démontrer après coup la véritable origine de l'adynamie antérieure. Cependant le malade en subissait encore les effets, car, après la chute de la fièvre, il était manifestemenl plus affaibli que ne Teût été un homme de son Age au neuvième jour d'une pneumonie franche abandonnée à ellemême; aussi, lorsque je constatai, le dixième jour, le retour de la fièvre et Tapparition d'un nouveau point pneumonique, je fus pour le coup sérieusement inquiet, et sans me préoccuper autrement de la vivacité du mouvement fébrile, je m'empressai de remplir une indication qui m' apparaissait positive, impérieuse. Un traitement fortement tonique fut instituée : le malade prit chaque jour S grammes d'extrait de quinquina, 250 grammes de vin de Bordeaux ; je donnai pour tisane de l'eau vineuse, pour régime alimentaire quatre bouillons, et quatre jours plus tard nous avions la satisfaction de voir cet homme hors d'affaire. Six jours après il quittait l'hôpital, parfaitement guéri. Soyez certains que le traitement mis en usage a eu pour ^ffet, non-seulement de haier le début de la convalescence, mais aussi d'en abréger notablement la durée.
Ce fait important, doft l'analogue est loin d'être rare, doit être pour vous la source de plusieurs enseignements : il vous a fait connaître cet état adynamique artificiel qui résulte de l'action du tartre stibié; en vous montrant qu'il ne faut pas toujours imputer d'emblée à la maladie les phénomènes symptomatiques observés, il vous prouve la nécessité d'une circonspection extrême dans l'appréciation clinique, et vous apprend les moyens d'éviter l'erreur; il vous permet de saisir l'une des indications les plus nettes de la médication tonique dans la pneumonie ;
enfin, et ce n'est pas là le moins important , il vous démontre péremptoirement, mathématiquement, sans réplique possible, que le traitement perturbateur institué en ville n\i eu d'eflet que sur le malade, mais non sur la maladie, dont il n'a pas abrégé la durée d'une heure. Remarquez bien la situation : ce jeune homme avait été mis à l'usage du tartre stibié dès le second jour de sa pneumonie ; la médication a été continuée jusqu'au milieu du • sixième jour, et cependant la défervescence n'a commencé que le huitième jour au malin, phis tard, par conséquent, que dans la majorité des pneumonies laissées à leur marche naturelle. En fait, le traitement n'a pas soulagé le malade, il n'a pas modifié la maladie ; il n'a donc eu aucun résultat. Pardon, je me trompe,' il en a eu ua : il a plongé le patient dans un collapsus complet qui lui a fait courir un danger réel.
J'arrive à notre quatrième cas de pneumonie.
11 concerne une femme de trente-huit ans, entrée salle Sainte-Anne, n* 8, au cinquième jour d'une pneumonie droite, qui avait produit Thépatisation complète, absoluv du lobe inférieur et du lobe moyen.
La courbe thermorrlétrique (fig. -4) (1) vous montre que la température n'a pas dépassé 39% 8, et que la crise, commencée le septième jour au matin, complètement effectuée le neuvième, n'a pas présenté l'abaissement continu caractéristique. Ces irrégularités, qui vous montrent que la maladie n'a pas eu dans ses allures sa précision habituelle, ont été le fait des conditions générales de la malade. La lésion n'a présenté rien d'insolite, ni dans sa période d'état ni dans son déclin.
(!) Voyei page iO.
INDICATIONS DE LA SAIGÎ«ÉE
L'examen de ce lait, Texposé et la justification de ma conduite, me permettront de compléter l'étude du traitement de la pneumonie.
Bien qu'âgée de trente-huit ans seulement, cette femme du n** 8 avait une apparence cachectique qui frappait au premier coup d'oeil, et qui a survécu à sa maladie. C'est que, de constitution naturellement chétive, celte malheureuse a porté le rude fardeau de la misère, et que son organisme s'est depuis longtemps épuisé pour suppléer, a une réparation insuffisante. Dans de telles conditions, il ^lait certain qu'une maladie aiguë quelconque prendrait chez elle la forme adynamique, et lorsque vous l'avez vue, au cinquième jour de sa pneumonie, vierge de tout traitement, elle vous offrait en effet un tableau saisissant de l'état de collapsus.
La route à suivre était donc nettement tracée ; et, laissant de côté toute méthode thérapeutique dépressive, il fallait s'occuper au plus vite de soutenir cet organismedéfaillant, et lui donner, s'il en était temps encore, les forces nécessaires pour supporter la maladie et en attendre la résolution.
D'où vient donc que j'ai hésité quelques instants avant de prendre un parti, et que vous m'avez entendu discuter l'opportunité d'une saignée?
C'est que notre malade présentait, avec son adynamie profonde, une dyspnée énorme, qui l'obligeait à être assise plutôt que couchée dans son lit. Sa respiration haute, anxieuse et gémissante, atteignait 40 par minute, et si quelque chose pouvait étonner, c'était l'absence de cj'anose, avec une gêne aussi notable de l'acte respiratoire. Or la dyspnée, dans la pneumonie, a toujours été donnée comme une indication positive de la saignée, et en présence de
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ranxiélé de la malade, je ne pouvais in'empêcher de songer à ce prc^ceptc traditionnel. Je savais qu'en pareille occurrence, une large émission sanj>;uine est un moyen héroïque qui fait justice du symptôme dyspnée avec une rapidité vraiment merveilleuse. Je savais aussi que la gène de la respiration peut contribuer puissamment à la production du collapsus, et au milieu de ces éléments contradictoires, j'hésitais. L'hésitation, vous le voyez, était plus que légitime, elle éliiit un devoir; car c'était ici un de ces cas dans lesquels une détermination inopportune jpeut tuer le patient.
En somme, nous nous trouvions en présence de deux indications opposées : la dyspnée commandait impérieusèment la saignée; les conditions antérieures et l'état général de la malade défendaient d'y avoir recours; il n'y avait pas de conciliation possible entre ces deux termes, il fallait choisir et obéir sur l'heure à l'une de ces indications. Laqu(»lle devait être suivie? voilà la question.
Apres une nouvelle et attentive appréciation, j'ai rejeté la saignéi», et j'ai prescrit du vin de Bagnols et de l'extrait de ([uinquina. Ce sont les raisons de ma détermination que je veux maintenant vous exposer. 11 me sullira pour cela de vous rappeler le mode pathogénique de la dyspnée dans la pneumonie, et d'examiner avec vous l'action précise de la saignée sur ce phénomène.
(}uant au premier point, nous avons établi dans notre précédente leçon que la dyspnée pneumonique résulte de causes multiples, qui peuvent être rapportées à deux groupes : modifications physiques, qui diminuent mécaniquement le champ de l'hématose et l'absorption de l'oxygène; modifications chimiques résultant de la suractivité
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fi*brile des combustions organiques, et ayant pour èlVet une consommation plus grande du gtiz comburant.
Or, la saignée n'agit que sur l'élrnienl mécanique de la dyspnée. Vous enlevez du sang : aussitôt la tension s'abaisse dans le système artériel, et particulièrement dans rartère pulmonaire où elle était anormalement accnuv, la circulation du cœur aux poumons devient plus active, la stase périphérique diminue autour du tissu hépatisé; et cet ensemble de circonstajpces, perméabilité plus grande du poumon, renouvellement plus complet et plus rapide du sang dans l'appareil respiratoire, concourt à faciliter l'aération du liquide. I^ physiologie enseigne que dans ces conditions nouvelles la dyspnée doit diminuer; elle diminue en effet, le soulagement du malade est instantané. Mais attendez un peu, vous allez voir e«^ qii'il en faut penser.
Ce soulagement, messieurs, est fatalement temporain;. Quelques heures à peine se sont écoulées depuis la saignée, que déjà le sang extrait est remplace; par de Teau; de sorte qu'au point de vue mécanique, les conditions de la circulation redeviennent sensiblement les mêmes. La dyspnée reparaît alors plus intense qu'auparavant, pour des raisons que je vous dirai bientôt, <îI si vous voulez rendre à votre malade l'amélioration momentanée dont il a joui, il faut absolument lui pratiquer une nouvelle saignée, que souvent du reste il demande dt» lui-même, tant il a été soulagé par la premier*». Les mêmes effets, puis les mêmes nécessités se reproduisent, ainsi jusqu'à ce que la résolution de la phlegmasie et la chute de la fièvre fassent disparaître délînitivement et la dyspnée oi l«'s causes qui lui donnent naissance.
JACCOi'l). — Chari:c, 3« édil. i
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Retenez donc ce premier fait : le soulagement produit par la saignée est momentan«5, parce que les conditions mécaniques qu'elle modifie se reproduisent nécessairement au bout de quelque temps. Ce n'est pas tout. Lîi saignée produit dans la constitution chimique du sang des modifications importantes qu'il est essentiel de connaître pour apprécier exactement l'action de ce moyen thérapeutique. Les plus importantes de ces modifications sont les suivantes : augmentation de l'eau, accroissement de la fibrine, diminution des globules; conséquemment,. la saignée agit sur le sang de la même manière, dans le même sens que la phlegmasie; et comme cet état du sang est, ainsi que nous l'avons vu, une cause efficace de dyspnée, il s'ensuit que votre émission sanguine, qui atténue pour un moment quelques-unes des conditions mécaniques de la gène respiratoire, ajoute directement à la puissance des causes chimiques qui entretiennent ce symplom(3. Vous perdez d'un coté ce que vous gagnez de l'autre, et vous tournez ainsi dans im véritable cercle vicieux. Gj? circuit n'a pas d'issue, à moins que la nature n'amène la résolution de f inflammation, et l'observation conlirme cette conclusion anticipée que dicte la physiologie.
En dernière analyse, la saignée soulage merveilleusem(^nt le symptôme le plus pénible de la pneumonie, la dyspnée ; et si l'on répète le remède a mesure que le .mal se reproduit, on peut ainsi donner au patient le bénéfici* d'un soulagement durable, grAce auquel il traverse plus paisiblement les phases naturelles de sa maladie.
Mais, messieurs, songez-y bien : le premier devoir du médecin n'est pas de soulager, c'est de guérir, ou, pour
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dire plus vrai, d'aider le malade à guérir. Si la saignée était un moyen parfaitement inoifensif, cette réflexion n'aurait pas de raison d'être, c'est évident; mais il n'en est point ainsi.
Ce soulagement que vous procurez au malade n'est point un don gratuit, c'est lui qui en fait les frais, il le paye du sang que vous lui enlevez^ reste donc à savoir s'il est en état de supporter cette dépense. Question d'autant plus légitime qu'il s'agit ici d'une dépense de luxe ; car, quelque grand que soit le soulagement du symptôme, la durée de la maladie n'en est pas modifiée d'une heure, tenez-le pour certain.
Il y a là une question d'appréciation individuelle qui se présente i vous dans toute pneumonie avec dyspnée intense : vous avez entre les mains un moyen merveilleux d'atténuer ce' symptôme si pénible, mais vous savez que ce moyen a aussi pour résultat constant un affaiblissement plus ou moins notable. Chaque malade vous impose donc le problème suivant : Faut-il soulager la dyspnée au prix d'une certaine débilité? A cette question, qui ne doit jamais être laissée sans solution, vous répondrez de diverses manières, mais toujours d'après la même méthode.
C'est une estimation proportionnelle à établir entre les forces du malade, la durée et les efiets de la maladie, d'une part^ et les résultats connus du traitement palliatif, d'autre part. Vous êtes, par exemple, au deuxième jour d'une pneumonie : déjà, si vous avez recours à l'exploration thermométrique, vous pouvez prévoir quelle sera l'intensité maximum du mouvement fébrile, et partant la perte imposée à l'organisme du fait de la fièvre ; voui^ savez que votre malade devra supporter cette conscuumation
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exagérée de sa propre substance pendant sept ou huit jours encore peut-être ; car rien ne vous indique à l'avance si la pneumonie entrera en défer\'escence le sixième, le neuvième ou le dixième jour ; et, dans celte incertitude» la prudence veut que votre appréciation soit basée sur le délai maximum. Muni de ces données, qui sont Tclément fixe du problème, le médecin doit examiner si le malade est en état de supporter une spoliation artificielle ajoutée à la spoliation naturelle qui résulte de la maladie. Cet élément, essentiellement mobile, est fourni par l'âge de l'individu, sa constitution, son état habituel de santé, et les conditions dans lesquelles il a contracté sa pneumonie. Si tous ces renseignements sont favorables et concourait dans le même sens, faites une saignée, répétez-la au besoin : dans cette situation bien définie, vous êtes certains de soulager le patient sans compromettre l'avenir; dans le cas contraire, abstenez-vous; (.ar vous ne devez pas, dans le but de combattre un symptôme, quelque pénible qu'il soit, enlèvera votre malade les ressources dont il a besoin pour atteindre le terme de sa phlegmasie. II va sans dire que l'intensité même de la dyspnée doit être prise en considération dans cette pondération médicale, qui doit précéder la détermination pratique. Il est des cas, heureusement rares, dans lesquels ce symptôme est assez violent pour être par lui-même une cause de danger prochain : il faut alors, c'est le cas de le dire, parer au plus pressé, et, au risque même de débiliter le malade, il convient de combattre un phénomène dont la violence peut tuer avant la résolution de la maladie.
Telles sont, messieurs, les bases de cette appréciation^ dont je puis bien vous indiquer les principes, mais dont
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les nuances, infiniment variables, échappent à toute description didactique; c'est là le domaine du tact médical. Vous avez cependant pour cette estimation clinique un guide fidèle qui ne vous fera jamais défaut, si vous savez rinterroger : ce guide, c'est le pouls. Lorsqu'il est plein, ample et fort, il vous donne un renseignement d'une valeur absolue, et le symptôme est aussitôt interprété que constaté. Avec un pareil pouls, il n'y a pas de débilité actuelle, il y a chez le malade une force suffisante pour que vous puissiez recourir à un traitement spoliateur, si les autres conditions le demandent. Mais la situation est moins nettement définie lorsque, comme chez notre femme, le pouls se distingue par sa petitesse; il ne sera pas inutile de nous arrêter quelques instants sur ce point. Les anciens ont dit que la petitesse du pouls n'est pas toujours une contre-indication de la saignée, parce qu'elle n'est pas toujours un signe de faiblesse; on peut, dans la période ascensionnelle et dans la période d'état des maladies aiguës, de la pneumonie entre autres, observer un pouls petit chez des individus robustes et bien constitués, qui possèdent, et au delà, les forces nécessaires pour mener à bonne fin leur maladie. Il y a alors, suivant le langage de l'école, oppression des forces, et non dcbililé réelle : la preuve, c'est que, si l'on pratique une saignée, le pouls se relève et reprend de l'ampleur et de la force. Cela est paifaitement exact; et, quoique je n'aime pas beaucoup cette expression d'oppression des forces qui voilait, sous une figure mystique, l'ignorance de la cause des phénomènes signalés, je conviens que l'assertion empirique et le conseil pratique qui en découle sont fondés sur ime observation rigoureuse.
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Miais, d'un autre côté, il est des cas plus nombreux encore où la petitesse du pouls, se liant à une débilité réelle, devient une contre-indication positive de la saignée; le même phénomène symptomatique peut ainsi fournir deux indications opposées, et il devient extrêmement important de distinguer entre ces deux ordres de faits.
Je vous ferai connaître, dans un instant, les moyens de faire cette distinction au lit du malade ; mais je veux d'abord vous donner la raison physiologique de la prétendue oppression des forces, c'est-à-dire de cette petitesse du pouls qui, chez un individu vigoureux, ' dispai'ait après une émission sanguine.
La lésion de la pneumonie a pour effet constant, nou» l'avons vu, une gêne plus ou moins grande dans la circulation cardio-pulmonaire. Pour peu que cette gêne soit considérable, il se produit dans les cavités droites du cœur une stase sanguine qui, de proche en proche, gagne les viscères et les extrémités périphériques du système veineux. La difficulté de la déplétion des vaisseaux noirs augmente directement les obstacles que doit surmonter le sang artériel pour traverser le réseau capillaire, et dans ces conditions mécaniques anormales, la contraction du c(cur a beau se faire avec énergie, l'ondée sanguine est faible, le pouls est petit. Enlevez alors du sang, la stase disparait, votre déplétion artificielle compense pour un temps l'obstacle qui existe sur un point de l'appareil circulatoire, les rapports convenables se rétablissent entre l'arbre artériel et l'arbre veineux; l'ondée sanguine n'est peut-être pas plus volumineuse, mais rimpulsion initiale qui la met en mouvement se transmet et se fait sentir avec plus de force dans les vaisseaux artériels; le pouls devient plus ample
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et plus fort, en un mot il* se relève. Voilà la raison de ce phénomène singulier; voilà celte fameuse oppression des forcos, dont tout le mvstère est dans les modifications mécaniques que la lésion pulmonaire introduit dans le mode circulatoire. Inutile d'ajouter que si la petitesse du pouls tient à un état adynamique véritable, elle ne disparait point après la saignée, qui l'accroît infailliblement.
Quant à la distinction clinique entre ces deux états op* posés, elle est fort heureusement d'une simplicité égale à son importance ; abstraction faite des autres conditions propres au malade, cette distinction est fournie nettement, sac& erreur possible, par l'exploration du cœur et par le phénomène de la récurrence palmaire.
Si, avec un pouls petit, vous constatez que les battements cardiaques sont énergiques et réguliers, si F impulsion est forte, si en un mot il y a discordance, au profit du cœur, entre la force de l'organe central de la circulation et celle dies pulsations artérielles périphériques, soyez assurés alors que la petitesse du pouls ne provient pas d'un état de faiblesse vraie ; la débilité n'est qu'apparente , et si d'importants motifs vous commandent de tirer du sang, les qualités du pouls ne sont point en elles-mêmes une contre-indication. — Les résultats de votre examen comparatif sont-ils différents, existe-t-il une «concordance parfaite entre la petitesse du pouls et la faiblesse du cœur, oh ! alors la débiUté est réelle; car cetle concordance signifie que la petitesse du pouls n'est pas l'eflFet des conditions anormales de la circulation périphérique, elle signifie que la faiblesse de l'artère est la conséquence directe de celle du cœur, et comme celle-ci ne peut tenir qu'à la défaillance du système nerveux
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qui préside à la contraclilité 'de Torgane, il y a là un .signe positif d'adynamie vraie.
Ce mode d'appréciation peut être corroboré par Texaincn de la récurrence palmaire. Ce signe, plus ilélicat que le précédent, peut vous être très-utile dans certains c^s où les battements du cœur n'étant, à vrai dire, ni faibles ni forts, vous hésitez sur la signification véritable du pouls. Voici en quoi consiste ce phénomène. Explorez la radiale d'un individu bien portant ; puis, après avoir acquis la notion des qualités du pouls, comprimez l'arlére assez fortement pour en effacer le calibre : les battements dispaiaissent, cela va sans dire, et vous ne sentez plus le choc de l'ondée sanguine qui vient frapper le doigt compresseur sans pouvoir passer outre. Placez 3101*8 un doigt de votre autre main au-dessous du point comprimé, vous percevrez une pulsation dans le bout inférieur de l'artère : cette pulsation est fournie par une ondée récurrente qui passe à travers les anaslpmoses palmaires. En l'état de santé, cette pulsation rétrograde apparaît pour ainsi dire instantanément, dès que votre compression a rendu la radiale imperméable sur un point, el, de plus, le battement récurrent a les mêmes qualités de force et d'amplitude que le battement normal. Il n en est plus ainsi dans la maladie. Dès que la puissance contractile du cœur faibUt, la pulsation récurrente palmaire retarde dans son apparition, et elle est notablement moins forte que la pulsation normale directe; à mesure que l'impulsion cardiaque diminue, le battement en retour s'atténue, jusqu'à ce qu'enfin il ne soit plus du tout perceptible, sinon à de rares intervalles, ce qui est toujours d'un fâcheux augure. Tel est le phénomène de la récurrence palmaire;
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fidèle dans les renseignements qu'il fournit , simple quant à l'exploration qu'il nécessite, ce signe ne mérite certainement pas l'oubli complet dans lequel il es( lombé.
Les diverses sourtes d'indications que je viens de vous faire connaître, je les ai attentivement explorées chez notre malade, et mon hésitation n'a pas été de longue durée. A côté d'une dyspnée intense, indication positive de la saignée, nous trouvions une constitution ruinée par la misère, et un abattement complet. Cet abattement d'ailleurs était l'expression d'une adynamie réelle; car en même temps que le pouls était petit et sans résistance, les battements du cœur étaient faibles, l'impulsion sans vigueur, et la récurrence palmaire, à peine marquée, était difficilement appréciable. Toute spoliation était impossible : enlever à cette femme une fraction quelconque des ressources qui lui restaient, eût été une faute aux conséquences peut-être irréparables ; nous ne pouvions, nous ne devions pas exposer notre malade à un tel péril, dans le but unique de lui procurer un soulagement de quelques heures. Je n'ai pas fait de saignée, j'ai donné pour boisson du bouillon coupé, et pour tout médicament 2 grammes d'extrait de quinquina et 200 grammes de vin de Bordeaux. Bien m'en a pris d'avoir agi de la sorte, vous le verrez bientôt.
Mais, avant de vous raconter la fin de cette histoire, je tiens à compléter l'exposé des indications de la saignée dans la pneumonie. La dyspnée et l'élévation considérable de température qui existe le plus souvent avec elle, ne sont point les seules circonstances qui indiquent les émissions sanguines; cette méthode thérapeutique présente
deux autres indications sur lesquelles règne un accord unanime.
Autour de la zone enflammée, bien et dûment hépa* tisée, se produit généralement une hyperémie collatérale -qui se révèle par des râles sous-crépitants plus ou moins lins, entourant en ceinture la région du souffle, et d'es râles crépitants. Cette hyperémie est souvent accompagnée d'une transsudation séreuse, qui a pour résultat rinfil* tration œdémateuse d*uné portion du parenchyme.' Or, si «es altérations secondaires occupent une certaine étendue, elles deviennent par elles-mêmes une source de danger prochain ; ajoutant leurs efiets à ceux de la lésion pneu^ monique, eUes diminuent comme elle le champ de Thé» tmatose, et peuvent amener Tinsuffisance respiratoire. Si la congestion ou T œdème occupe les deux poumons, le péril est plus pressant encore, cela est évident. Mais tandis que la lésion inflammatoire est une lésion fixe, sur révolution de laquelle vous ne pouvez absolument rien, ces hyperémics secondaires, avec ou sans œdème, sont des phénomènes mobiles, directement justiciables de la saignée. Dans ces conditions donc, et toute réserve fiute» bien entendu, de Tétat général du malade, fidtes une large émission sanguine, répétez-la au besoin; vous obéirez à une indication rationnelle, et vous amenderez positivement les accidents surajoutés à la maladie, du fait de ces congestions mécaniques secondaires.
Une troisième indication de la saignée est fournie par des phénomènes beaucoup plus rares, qu'il importe de bien connaître. Ce sont la somnolence, la torpeur avec engourdissement et fourmillements des extrémités, la tur^ gescence des jugulaires, la teinte cyanique de la face et
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des lèvres; symptômes qui, isolés ou réunis, indiquent le ralentissement et la stase de la circulation encéphalique. €omme les précédents, ces phénomènes^ sont d'ordre mécanique, et la soustraction d'une certaine quantité de . sang est le meilleur moyen de les dissiper.
On a prétendu qu'il y a une quatrième indication de ce moyen thérapeutique. Si, dit-on, vous voyez le malade tout à fait au début, alors qu'il n'existe que de l'en-- ^ouement pulmonaire, c'est-à-dire la congestion qui précède l'hépatisation, vous pouvez, par une vigoureuse attaque au moyen de la saignée, dissiper cette courge stion initiale, et arrêter ainsi le développement ultérieur de Itk maladie. Rien de moins certain, sachez-le bien. Qu'une congestion mécanique disparaisse sous rinfluence d'une émission sanguine convenablement abondante, cela n'est pas douteux; encore cet effet n'est-il obtenu qu'autant que l'hyperémie est parfaitement simple, je veux dire sans modification aucune des éléments périvasculaires ; mais une congestion inflammatoire est accompagnée dès le début de changements importants dans toute l'étendue et dans tous les éléments du terriritoire qu'elle occupe, et réussît-on même à diminuer là quantité du sang dans cette région, ce qui n'est rien moins que prouvé, on n'aurait encore rien gagné quant au <léveloppement des lésions histologiques, contemporaines <le l'hyperémie. Cette impuissance est surtout frappante pour la congestion pneumonique. En bonne conscience, cette congestion ne peut être attaquée que lorsqu'elle s'est manifestée. Or, par quoi se révèle-t-elle à nous? Par les râles crépitants fins du début. Mais, puisqu'il y a des râles crépitants, l'exsudation fibrineuse intra-vésiculaire *
a commencé à se faire, les éléments propres du tissu périvasculaire sont modifiés, et vous pouvez alors tirer du sang tant que vous voudrez; vous n'empêcherez pas . que les vésicules pulmonaires ne contiennent un liquide coagulable, vous n'empêcherez pas que ce liquide ne se coagule, partant vous n'empêcherez pas l'hépatisation et ses conséquences. C'est parce qu'on n'a pas assez tenu compte de cette distinction capitale entre la congestion simple, résultant uniquement d'un changement dans le calibre des vaisseaux, et la congestion inflammatoire, qui marche dès le premier instant avec des modifications matérielles des éléments histologiques, qu'on a cru pouvoir admettre l'indication que je combats. L'analomie pathologique et l'observation démentent celle assimilation et la conséquence thérapeutique qu'on en a voulu tirer.
En résumé, l'opportunité de la saignée dans la pneumonie est limitée aux trois indications que nous avons précédemment établies : 1° dyspnée intense et température élevée ; 4° troubles mécaniques de la circulation pulmonaire, hypcrémie et œdème; .S° phénomènes de stase encéphalique. Ces indications rationnelles, basées^ remarquez-le bien, sur la genèse et les effets des phénomènes morbides, doivent en loute circonstance prendre la place des propositions vagues et mal définies dans lesquelles a du se renfermer pendant des siècles un empirisme peu éclairé. Et si ces indications sont purement symptoma tiques, ne vous en étonnez point, je vous aï dit déjà qu'il n'en existe pas d'autres dans la pneumonie fi^anche.
TROISIÈME LEÇON
(SUITE)
Indicalioas du tartre stibié et de la digitale. — Mode d*action de ces médicaments. — Leurs avantages et leurs dangers.
Statistiques comparatives de la mortalité dans la pneumonie, selon le traitement employé.
De la médication tonique. — Indication de Talcool. — Sa double action sur le système nerveux et sur les combustions organiques. — Danger^ de celte médication.
Indication et effets des vésicatoircs. — Conclusion.
Messieurs, ^'
J'ai nxposc et discuté longuement les raisons pour lesquelles je me suis abstenu de la saignée chez notre inU> ressante malade de la salle Sainte-Anne ; mais les émissions sanguines ne sont pas le seul traitement actif que Ton puisse opposer à la pneumonie ; deux autres moyens, le tartre stibié et ladigitab^ sont journellement employés avec d'incontestables avantages, et l'étude que nous avons entreprise n^sterait infructueuse peut-être, insuffisante à coup sûr, si je ne vous rendais compte des motifs qui dans le cas actuel m'ont empêché de recourir à ces agents thérapeutiques.
Vous comprendrez aisément mes réserves lorsque vous serez édifiés sur l'action réelle de ces médicaments. Or
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cette action si complexe en apparence peut être caractérisée d*un mot : ce sont des antifébriles ; ils modifient la température et le pouls. C'est assez vous dire qu'ils sonl, eux aussi, des médicamente de symptômes, et qu'ils ne font rien sur la maladie. Quelques développements suffiront pour justifier cette proposition.
Que se passe-t-il en effet chez le pneumonique auquel vous administrez le tartre stibié à la dose dite rontro-stimulante, c'est-à-dire dans la proportion de 20 à 40 centigrammes par jour? Abstraction faite des cas exceptionnels dans lesquels le médicament produit, malgré toutes les précautions, des vomissements incessants, il s'établit bientôt chez le malade une période de tolérance durant laquelle l'émétique ne détermine plus aucun effet vomitif. C'est alors qu'en vertu de l'action dépressive qu'il exerce sur le système nerveux, le tartre stibié amène un état nauséeux plus ou moins marqué, un abaissement notable de la température et du pouls, et l'augmentation de la sécrétioa rénale et cutanée. Eii même temps le malade éprouve une sensation particulière d'alanguissement qu'il est difficile de décrire, mais dont je puis vous certifier la réalité pour l'avoir éprouvée ; et en fait il se sent mieux parce qu'il est délivré dans une certaine mesure de rim> pression pénible qui résulte de la chaleur fébrile. Par soii action antipyrétique le remède a un autre effet, qui, à des degrés variables, appartient à tous les médica-^ ments antifébriles : il diminue la dépense de l'organisme en restreignant l'activité des combustions interstitielles dont l'énergie est toujours mesurée par le chiffre thermométrique de la chaleur. Ces effets' du tartre stibié sont temporaires comme ceux de tous les agents théra*"
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peutiques qui s'adressent à des symptômes; ils disparaissent au bout de quelque temps, plus ou moins, selon les individus; et si vous voulez maintenir cet état artificiel de détente durant toute la période d'acmé de la maladie, il faut de toute nécessité prolonger l'administration dui médicament.
C'est précisément là, messieurs, qu'est le danger de laméthode. Ces effets salutaires, ce mieux-être dont le malade a conscience, sont la conséquence de l'action hyposthénisanle du remède sur le système nerveux ; exagérez cette dépression, vous arrivez au collapsus, vous créez un état quafii paralytique du système qui gouverne tous les autres, et vous plongez votre patient dans cette adynamie artificielle dont vous avez eu un saisissant exemple chez le jeune homme de la salle Saint-Cliarles. Si du moins le traitement poussé jusqu'à cette limite extrême avait pour effet certain de hâter la résolution de l'hépatisation, et de diminuer la durée de la maladie, on aurait un motif spécieux pour jouer cette partie hasardeuse dont le malade est l'enjeu; on pourrait dire qu'en dernière analyse, rasthénie stibiée est avantageuse malgré ses dangers, puisqu'elle restreint de quelques jourjs la durée du travail anormal imposé à l'organisme; mais il n'en est rien, et je dois à ce sujet vous prémunir contre une faute qui fut générale à une certaine époque, et qui est encore trop souvent commise aujourd'hui.
On a dit, on a répété que le tartre stibié possède, entre autres propriétés, celles de favoriser la liquéfaction et la résorption de l'exsudat pulmonaire, et qu'ainsi il abrège, et souvent d'une façon marquée, la durée totale de la maladie. C'est là une pure hypothèse : il n'y a ))a8 d'autres
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offcts certains du médicament que les eflets antifcbriles que je vous ai fait connaître; la prétention contraire a pu être mise en avant avec quelque chance de succès à l'époque où Ton n'était pas renseigné sur la marche naturelle de la pneumonie. En voyant alors des pneumonies traitées par le tarlre stibié entrer en résolution au cinquième, au sixième, au septième jour, on a pu croire que cotte crise rapide était le résulUt direct de la médication. Mais, lorsque* l'observation de centaines de pneumonies abandonnées ik elles-mêmes eut démontré que la résolution du cinquième au septième jour est la règle, et que la défervescenr^plus tardive est Texception, la présomption précédente dut tomber d'elle-même» : elle tomba en efff»t, et ne fut plus pour tout médecin impartial que le vestijre de Terreur d'un autre îîge. C'est là un des progrès les plus considérables delà thérapeutique contemporaine. Savez-vous, en effet, ce qui arrive si l'on croit la lésion pneumonique directtement justiciable delà médication stibiée? Viw une juste conséquence, on cherche les indications pour ou contre dans les conditions mêmes de la lésion. On donne l'émétique au malade. Le lendemain, on trouve 11' poumon dans le même état ; nouvelle administration du médicament. Un jour plus tard, l'hépatisation persiste ; c'ost sans doutp que le traitement n a pas été assez én(M*giqu(\ il faut le continuer en augmentant la dosi». Li prostration arrive, qui empêche la résolution naturelle de se faire ; on la met sur le compte de la maladie qui résiste encore au remèdrî dirigé contre clic. On redouble d'efforts, on concentre toute son attention sur raltérationanatomique, sans songer à Findividuqui en est affecté; on frappe a coups pressés sur le malade pour
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atteindre cette maladie rebelle, et le patient succombe, non pas à sa pneumonie, dont il eût peut-être triomphé, mais à l'empoisonnement antimonial, résultat d'une thérapeutique aveugle et tumultueuse. Et ce n'est pas hi, prenez-y garde, un tableau de fantaisie. Gela s'est vu pour rémétique au temps de Rasori, comme cela s'est vu pour la saignée au temps de Broussais : pour l'un, c'était la diathèse de stimulus qu'il fallait vaincre avec le tartre stibié; pour l'autre, c'était l'irritation qu'il fallait enlever avec le sang, pour ne pas dire avec le malade. Et le hasard, venant au secours de ma démonstration, vous a permis de saisir sur le vif, la semaine dernière, les résultats de la médication stibiée infiniment trop prolongée. Nul doute pour moi, je vous le dis en toute conscience, que le jeune malade dont je vous ai- retracé l'histoire n'eût succombé au bout de trente-six à quarante-huit heures, si le traiterilent mis en usage depuis cinq jours et demi eût été continué; mais lorsque l'organisme, rendu a lui-même, eut été délivré de cette perturbation profonde qui lui avait enlevé avec ses forces tous ses moyens d'action, iT a promptement conduit à bonne fin la lésion et la maladie, que la médication antérieure, vous l'avez constaté vous-mêmes, n'a pas abrégées d'une heure. Que le souvenir de ce fait soit votre guide dans la pratique, et qu'il vous rappelle toujours l'action réelle et les indications véritables du tartre stibié dans la pneumonie.
I^ situation, vous pouvez le comprendre maintenant, est la même que pour la saignée. Ce n'est ni dans le nom de la maladie, ni dans son caractère phlegmasique, ni dans la lésion, que les indications doivent être puisées; c'est dans les caractères de la fièvre et dans l'état général du
JACCOi'D. — Charité, 3« édit. ô
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malade : dans la fièvre, parce que le médicament n'agit que sur ce symptôme ; dans le malade, parce que c'est aux dépens de ses forces que l'action antifébrile est obtenue, el qu'il faut, avant tout, qu'il soit en état de supporter la dépression artificielle que vous allez lui faire subir. La détente produite par l'émétique n'est d'ailleurs qu'un soulagement, et vous n'en pouvez rien préjuger quant à la durée probable et à l'issue de la pneumonie ; par ce traitement le malade est placé dans des conditions moins pénibles pour attendre la résolution de sa phlegmasie, mais il ne gagne rien quant à la résolution elle-même, et vous retrouvez ici la nécessité de cette estimation proportionnelle, dont je vous ai si longuement entretenus à propos de la saignée.
Si la température se maintient à un degié médiocre, de ;)8%5 à rW°,5, par exemple; si le pouls, de fréquence modérée, est fort sans être dur, plein sans être résistant; si le malade ne se plaint pas d'un sentiment d'oppression, qui existe parfois très-pénible, sans dyspnée objectivement appréciable ; si en un mot l'orgasme pyrétique n'est pas d'une violence inquiétante, quelle qu(; soit d'ailleurs la constitution de l'individu, vous ne donnerez pas le tartre
stibié, car il n'existe aucune indication réelle de ce médicament : en l'administrant dans ces circonstances, vous ne feriez que suivre passivement la routine du traitement quand même. Si au contraire les conditions sont inverses; si, en raison de l'intensité du mouvement fébrile, la situation du patient est vraiment pénible et douloureuse, vous donnerez alors l'émétique, et vous le donnerez avtM; de grands avantages. Au bout de dix-huit à vingt-quatre heures, la détente sera effectuée, et votre malade sera
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dans une situation beaucoup plus satisfaisante pour attendre la défervescence. Mais en présence de ce résultat heureux, n'oubliez pas le mécanisme spécial par lequel cette aniélioration est produite; surveillez attentivement l'état des forces, et au pjpemier signe de faiblesse fourni par le poulsj le cœur ou Tliabitus extérieur, arrêtez la médication, et substituez d'emblée à l'agent hyposihénisant, qui «va dépasser l'eflet utile, un médicament tonique, l'extrait de quinquina par exemple, associé, suivant le cas, à une petite quantité de vin. Guidée par ces données précises et rigoureuses, l'administration du tartre stibié vous rendra de grands services, et au bout de quelque temps de pratique vous observerez, vous aussi, un fait que j'ai souvent constaté : c'est qu'il n'est guère de pneumonie qui exige l'emploi de ce remède pendant plus de quarante-huit à soixante heures. Ce temps sufiit en général pour assurer au malade le bénéfice de l'action médicamenteuse; persistez, et vous arriverez à l'action toxique. Enfm, je le répète encore, je le répéterai à satiété, l'état de la lésion pulmonaire ne fournit aucune notion quant à l'opportunité de la médication slibiée ; indications et contre-indications doivent être exclusivement cherchées dans l'état général du malade et dans les caractères de la fièvre.
Les considérations précédentes sont entièrement applicables à la digitale. Ce médicament, dont l'usage tend à se vulgariser de plus en plus dans le traitement de la pneumonie, est, lui aussi, un antifébrile, et pas autre chose; il abaisse le pouls et la température plus rapidement que l'émétique, et détermine, comme ce dernier, un état nauséeux qui est toutefois moins marqué. L'action est simi-
V. PneamoBles Craitéen exetasiiremeBt pmr te médleatlMt
tenique.
Relevés de Bennett 129 cas. Mortalité 3,10 o/o
La mortalité s'abaisse donc à mesure que le traitement devient moins énergique, et la prétendue vertu curative de ces médications est ainsi jugée avec une brutalité mathématique. Quant à la digitale, les rechercbes comparatives de Thomas (de Leipzig) ont établi que, malgré son action puissante sur le pouls et sur la lempéralure, elle ne diminue pas d'une heure la durée de la pneumonie, et n'en modifie en rien la défervescence naturelle (1). Les
(l) Thomas, Uebtr die Temperaturverlidllnme hei crouposer Pneumonie (.4rfWr der Ueilkunde^ I, 1864). — IJèber die Lehre von den kritisciten Tagen in der crouposen Pneumonie (Eod. locOy II, 1865;. — Veher die Wirksamkeit der Digilalis (Eod. loco, IV, 18G5).
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relevés précédents vous montrent en outre que la mortalité minimum est obtenue avec le traitement exclusivement tonique, c'est-à-dire avec le quinquina, le vin, et une alimentation légère (bouillon coupé) même durant la période d'état. C'est là un des résultats des plus remarquables. Je me garderai bien d'en conclure qu'il faut, de parti pris, et sans distinction aucune, soumettre toutes les pneumonies à cette médication; ce serait une erreur contre laquelle je me suis élevé déjà : il ne saurait être question d'un traitement univoque pour une maladie qui n'a rien de spécifique. Mais ce que vous devez voir dans cette moitalité exceptionnelle de 3,1(1 pour 100, c'est la preuve de la fréquence extrême ave<: laquelle se produit l'indication des toniques dans la pneumonie, c'est aussi la preuve de l'innocuité de cette médication. C'est pour ces deux raisons, n'en cheT*chez pas d'autres, qu'en appliquant indistinctement ce traitement à tous les pneumoniques, on arrive, en somme à une mortalité beaucoup moindre qu'avec toute autre méthode, bien que la totalité des cas n'ait certainement pas présenté l'indication positive et rationnelle des moyens toniques. Nous pouvons maintenant revenir à notre malade. Quoique le tartre stibié et la digitale n'aient pas d'aussi sérieux inconvénients que la saignée, l'état de la femme ne permettait môme pas cette atteinte temporaire aux forces de l'organisme. Je me suis donc abstenu, et j'ai commencé, ainsi que je vous l'ai dit, une médication lé- {rèrement tonique. Le lendemain, la situation avait empiré : les deux lobes inférieurs du poumon, complètement solidifiés, transmettaient, avec la puissance d'une table d'harmonie, un souffle rude et clair qui offensait l'oreille
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il n'y avait pas trace de rûles ; la dyspnée était accrue ; radynamie, plus profonde, s'accusait par une voix cassée, un pouls petit et dépressible, des battements cardiaques faibles et sourds ; et pour cette fois la récurrence pahnaire faisait totalement défaut. Le péril était prochain : la malade périssait infailliblement, si nous ne trouvions moyen de soutenir vigoureusement et au plus vite cet organisme, évidemment incapable de résister par lui-même durant les quatre, cinq ou six jours qui nous séparaient encore de la solution naturelle de la maladie. Une stimulation énergique était nécessaire; je prescrivis 50 grammes d'eau-de-vie dans une égale quantité d'eau sucrée ; une cuillerée à bouche de ce mélange devait être administiéc toutes les heures.
Institué par Robert Bentley Todd, le traitement de la pneumonie par l'alcool (sous fonno d'eau-de-vie, de rhum ou d'alcool proprement dit) a été conseillé et pratiqué par lui comme le traitement unique et constant de cette maladie. Erreur grave contre laquelle, je l'espère, l'étude que nous venons de faire me dispense de prolester. Autant dire qu'il faut traiter toutes les pneumonies par la saignée seule, ou par l'émétique seul; c'est toujours la même faute commise, c'est le traitement de la maladie substitué au traitement du malade. Le professeur Béhier, qui a étudié la question avec une précision remarquable, s'est bien gardé de suivre les errements du médecin anglais, et tout en vulgarisant en France cette méthode thérapeutique, il s'est efforcé d'en fixer la véritable indication. Je vous recommande expressément la lecture des mémoires qu'il a consacrés à ce point de pratique.
INDirJlTIOX DE L'ALCOOL. 13
Que Talcool puisse cire donné sans préjudice pour le malade dans des pneumonies qui n'en réclament pas impérieusement remploi, cela est parfaitement \Tai, et la connaissance de ce fait est d'une importance réelle ; mais en thérapeutique autre chose est de ne pas nuire, autre chose d'être utile : or, pour que Talcool soit utile, pour que d'agent toléré il devienne agent thérapeutique, il faut que l'administration en soit dirigée par des indications rigoureuses. Pour moi, l'indication est unique, c'est TadjTiamie vraie; mais celle-là est formelle, et il est juste d'ajouter que, dans ces conditions, l'alcool est le remède par excellence, c'est votre plus précieuse ressource, et avec cette arme vous obtiendrez souvent des effets aussi meneilleux que ceux que vobs avez observés chez notre malade.
Dans la pneumonie, comme dans toutes les maladies fébriles, l'alcool a une action complexe dont la connaissance est indispensable, si l'on veut manier utilement et sans danger ce puissant modificateur. Dès qu'il est absorbé, il exerce une stimulation énergique et presque instantanée sur le système nerveux; par suite, les battement du cœur deviennent plus fréquents et plus forts : cet effet a été on ne peut plus net dans le cas actuel. Parfois aussi la température s'abaisse ; chez notre femme nous avons observé une diminution de l°,4 dans les vingt-quatre premières heures de la médication; mais cet abaissement a été suivi de la défervescence, nous ne sommes donc pas autorisés à le rapporter à l'action thérapeutique. Cette série de modifications, dont le développement est très-rapide, résulte directement de l'excitation artificielle du système nerveux : sur ce point tout le monde est d'accord ; cette première période de l'action de l'ai-
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cool ne donne lieu à aucune controverse : inutile d'insister. Remarquez seulement, messieurs, qu'alors même <iuc ce médicament n'aurait pas d'autre effet, il n'en serait pas moins éminemment utile, car c'est précisément le collapsus du système nerveux qu'il s'agit de combattre, et aucun agent ne présente à cet égard une rapidité d'action comparable à celle de l'alcool.
Mais l'inlluence thérapeutique de cette substance estclle bornée à cette stimulation immédiate et temporaire? (i'est là ce que je veux rapidement examiner. La réponse îi cette question est subordonnée naturellement au mode d'évolution de l'alcool dans l'organisme; or ce dernier problème a donné lieu à de nombreuses controverses, et la science oscille depuis quelques années entre deux conclusions opposées. Invoquant la composition chimique de l'alcool, les physiologistes ont enseigné, après Liebig, que cette substance éminemment combustible n'est que peu ou point éliminée par les sécrétions, qu'elle reste dans l'organisme pour y être brûlée par l'oxygène absorbé, qu'elle devient ainsi une source de chaleur, et qu'enfin, restreignant par sa propre combustion, qui emploie une certaine quantité de gaz comburant, la destruction des autres matériaux combustibles, l'alcool est en somme un agent d'épargne, un véritable aliment respiratoire. Telle est, vous le savez, la doctrine à laquelle l'illustre Liebig a attaché son nom.
Plus près de nous, Perrin, Lallemand et Duroy ont sapé les fondements de cette doctrine : de recherches multipliées et très-ingénieusement conçues, ces habiles expérimentateurs ont conclu que l'alcool est éliminé en nature par les diverses sécrétions, qu'en conséquence il
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n'est pas brûlé dans l'économie ; que partant il est inapte à jouer aucun rôle dans la nutrition, et que toute son action se borne à la stimulation directe et immédiate dont nous parlions tantôt. Rien de plus logiquement dé* duit, rien de plus net que ces conclusions, rien de plus démonstratif que les expériences sur lesquelles elles sont fondées. Et pourtant, messieurs-^ la doctrine de Liebîg s'est promptement relevée de cette atteinte qui ne fut que momentanée. Les observateurs français ont parfaitement prouvé que Talcool est éliminé en nature, ce fait reste acquis; mais dans quelle proportion est-il éliminé? est-ce totalement, est-ce partiellement? Et dans cette dernière alternative, quel rapport existe entre la quantité qui reste ■dans l'organisme et celle qui s'en va intacte par les sécrétions? Les conclusions rigoureuses de MM. Perrin, Lallemand et Duroy ne sont légitimes, vous le comprenez, que si l'élimination est totale : or c'est précisément là ce qu'ils n'ont point établi.
Des recherches récentes, entre lesquelles je vous citerai celles de Strauch, de Baudot et de Schulinus(l), ont comblé cette lacune : l'élimination de l'alcool n'est que partielle, et la quantité éliminée est plus faible que celle qui disparaît dans l'organisme. Donc la doctrine, de Liebig ne péchait que par son abolutisme : ce n'est pas tout l'alcool ingéré
(i) strauch, De demonstratione xpirilus vini in corpus ingesti. Dorpali,
E. Baudot, Union médicale, 1863.
11. Schulinus, Untersuchungeti Uber die Vertheilung des Weingeisies' im thierischen Oryanismus (Archiv der HeilkundCy 2,1866). Comparez :
Marin^, De mutationibus spiritus vini in corpus ingesti. Dorpati, 1854
Hall Smith, Experimenis on the chromic acid Test for Alcohol {ihe Briiish and foreign med.-cfûr. Review, 1861).
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qui esl brûlé, c'est une partie seulement; mais cela suffit pour conserver à cette substance son rôle d'agent combustible, d'agent d'épargne. L'action thérapeutique de l'alcool n'est donc pas bornée à l'excitation dynamique du système nerveux; à cet effet s'ajoute une modification matérielle des combustions nutritives, et ce dernier résultat n'est certainement pas moins utile que le premier dans l'adynamie fébrile. Donner de l'alcool dans ces conditions, c'est venir directement au secours du malade que la fièvre consume ; c'est lui fournir un aliment éminemment combustible, à décomposition très-rapide, dont la combustion limite nécessairement la dépense de l'organisme fébricitant. En d'autres termes, la combustion exagérée qui est le fait de la fièvre est entretenue en partie aux dépens de l'alcool absorbé, au lieu d'être alimentée tout entière par la substance organique elle-même. En résumé, la modalité thérapeutique de l'alcool est double, et ses deux effets concourent au même but : il réveille l'excitabilité du système nerveux, et il modère la dépense matérielle du malade. Il serait difficile, vous en conviendrez, de trouver un agent plus complètement approprié à rindication urgente que présente l'adynamie pneumonique.
Néanmoins, et dans les cas mêmes où elle est parfaitement indiquée, cette médication doit être maintenue dans de sages limites ; l'abus aurait ses inconvénients. Si les doses d'alcool sont trop considérables, vous produire-/: rébriété, et cela d'autant plus facilement que l'individu sera plus affaibli : pareille chose est arrivée à Todd, qui dut plusieurs fois combattre TalceoUsmeaigu, déterminé chez ses malades par l'administration trop libérale du
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mt^dicament. D'un aulrc coté, et ceci est plus sérieux encore, si vous donnez l'alcoot en trop ttrande quantité ou pendant un temps trop long, vous risque!: d'amener un état asphyxiqiie qui esl prodnil par un mécanisme tout spécial. Vous imprégnez ainsi l'organisme d'une matière exlrémenienl combuslihle, dont une partie seulement est éliminée en niture; le reste est brûlé par l'osygi^ne du sang ; et comme l'absorption de ce gaz est déjà tombée, du fait de la maladie, au-dessous de la proportion normale, ces deux conditions s'ajoutent pour diminuer l;i quantité totale dti gaz comburant : le danger ne provient plus alors de ce que l'organisme brûle trop de rombwsliblc, il provient de ta consommation exagérée d'oxygène, que nécessite la combustion de votre médicamenl. Rienlùl ce paz ne peut plus suRirc aux opérations de l'échange interstitiel qui lonstitue la lespii'ation à dislance, l'aéralion du sang devient de plus en plus imparfaite, et l'asphyxie s'établit. Ces dangers que la physiologie fait prévoir, l'observation irliniquc les démontre; vous ne ilevez jamais les pei'drc de vue. Ce n'est pas là une raison pour nous priver d'un agent précieux qui peut rendre d'importants services ; toute médîcationactiveases périls; il faut simplement apporter dans l'administration du remède la cinronspection que nous impose son action physiologique. Le premier jour j'ai donné à notre malade 5(1 grammes d'eau-de-vie, le lendemain (iO, et le jour d'après je suis arrivé à 80 grammes. Celle dose n'a pas ftè dépassée; je ne l'aurais même pas atteinte, si je n'avais pas eu à combattre une adynamie vraiment très-profonde survenue chez, un sujet depuis longtemps débilité. Je ne tois pas de circonstance qui, chez la femme, oblige à
dépasser celle dose de 80 grammes ; chez l'homme, vous pouvez aller sans inconvénient jusqu'à 100 et même 150 grammes : je n'ai pour ma part jamais dépassé 100. Dès que Tadynamie est moindre, dès qu'une amélioration réelle se manifeste, il convient d'abaisser graduellement la dose quotidienne de l'alcool ; il ne faut jamais le sup* primer d'emblée : l'organisme, soudainement privé de ce puissant stimulant, retomberait aussitôt dans le collapsus d'où il est sorti à grand'peine, et vos efforts cette fois-ci pourraient bien rester infructueux. Ce collapsus récurrent est infiniment redoutable, et, pour l'éviter autant que possible, j'ai l'habitude de faire succéder à l'administration de l'alcool, celle du vin (Bordeaux, Bourgogne ou Banyuls), à la dose de iOO à 300 grammes par jour, selon les conditions individuelles.
Xe vous adressez à la médication alcooUque qu'en présence de l'indication précise que je vous ai signalée; maniez le médicament avec les préciiutions qu'exige sa puissance, et vous en aurez tout l'effet utile sans avoir rien à craindre de ses effets toxiques.
Dès le second jour de ce traitement, notre malade était dans un état un peu moins menaçant; puis le pouls a repris un peu de force, la voix est devenue moins faible, et en trois jours, bien que la lésion pulmonaire n'eût pas subi la moindre modification, l'adynamie a été dissipée : j'osai alors porter un pronostic favorable que l'événement a justifié. Gnlce au secours que nous lui avions donné, la malade ét;ut revenue aux conditions ordinaires de la pneumonie franche. Commencée au septième jour, interrompue le huitième, la défervescence était complète au matin du neuvième jour, et dès que j'ai pu constater
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quelques bulles de râles de retour dans la zone hépatisée, j'ai prescrit un large vésicatoire volant. Je ne l'eusse point fait si cette femme eût traversé sans encombre sa pneumonie; mais après Forage qui en avait troublé l'évolution, j'ai cru prudent de ne pas abandonner entièrement à l'organisme la charge de résorber les masses flbrineuses qui obstruaient la plus grande partie du poumon droit. 11 se fût acquitté de cette tâche, je le crois, mais la réparation eût été certainement plus lente, en raison de la débilité de la malade. Activée par le vésicatoire, la restitution ad integrum fut bientôt complète, et nous avons eu la satisfaction de voir cetlc femme qûitteiv l'hôpital dans un état de santé parfait.
Les vésicatoires, dont on abuse si fréquemment dans la pneumonie, n'ont pas d'autre indication que la précédente : ils favorisent la résorption de l'exsudat en voie de liquéfaction, et chez les individus faibles dont les opérations organiques ont une lenteur fâcheuse, ils rendent ainsi des services non douteux ; mais, ce cas réservé, les vésicatoires, sachez-le bien, ne servent à quoi que ce soit. Aussi ne faut-il jamais y avoir recours au début de la maladie, ni pendant la période d'état; l'action spéciale de cette médication révulsive vous indique nettement le moment où elle devient opportune : c'est après la défervescence, lorsque l'auscultation révèle par des râles de retour le commencement de la liquéfaction. Si alors, par une raison quelconque, vous craignez que la résorption ne soit difficile et lente, appliquez un ou plusieurs vésicatoires, vous vous en trouverez à merveille ; mais dans toute autre condition, atout autre moment de la maladie, abstenez-vous d'un traitement qui^ ^ns avantage aucun,
ajouterait au malaise du patient et accroîtrait Torgasmc pyrétique. Vous avez pu voir du reste à quoi a servi chez notre jeune homme de la salle Saint-Charles le vésicatoiro qu'on lui avait infligé en ville dès le deuxième jour de sa pneumonie.
En résumé, messieurs, et c'est là la conclusion synthétique de l'étude précédente, la pneumonie franche abandonnée à elle-même a une marche naturelle en vertu de laquelle elle tend à la guérison ; le cycle de cette évolution spontanée, variable quant à son terme chronologique, est aussi nettement défini dans ses autres caractères que celui d'une fièvre éruptive, de la variole, par exemple. La conduite du médecin doit donc être la même dans l'un et l'autre cas. Eh bien ! je vous le demande, que faites-vous dans la variole? Rien, si elle marche régulièrement; parce que vous savez bien que la résolution ne vous fera pas défaut, et qu'il n'est pas en votre pouvoir de l'avancer d'une minute. Si, au contraire, la maladie dévie de son type normal, si quelque phénomène devient inquiétant par sa violence, si quelque s\Tnptôme insolite apparaît; bref, si quelque indication particulière surgit, vous cherchez à la remplir, et à dégager la maladie d'un clément accidentel et irrégulier qui peut en entraver la marche ou en compromettre l'issue. La situation est identique dans la pneumonie. Est-elle normale dans ses allures, réguHèrc dans ses périodes, modérée dans les svTnptomes qu'elle produit, pour Dieu! n'agissez pas, n'allez pas la troubler par votre intervention aveugle et intempestive. Que feriez-vous d'ailleurs? où est l'indication dans le cas supposé ? Il n'y en a pas, entendez-vous bien? ou plutôt il n'y en a qu'une, attendre avec patience
la terminaison naturelle. Les conditions sont-elles inverses, certains phénomènes fournissent-ils une indication positive d'agir, remplissez cette indication symptomatique au moyen de Tune des méthodes thérapeutiques dont nous disposons, mais rempKssez-la dans une sage mesure ; consultez Sans cesse l'état général, veillez sur l'état des forces, gardez-vous de frapper sur le malade sous prétexte de modifier une maladie dont la marche immuable échappe à vos moyens d'action, enfin n'oubliez jamais ce précepte de Kaltenbrunner, qui doit être le guide constant de votre pratique : < Il faut un certain degré de force pour résoudre une phlegmasic. d
JACCOUD. — Charité, 3» édit.
DE LA SCLÉROSE PULMONAIRE
Histoire d'un malade atteint de lésions multiples du poumon. — Diagnostic de rétat physique de l'organe. — Difficultés de l'interprétation.
Diagnostic diflcrentiel de la dilatation ]des bronches et des cavernes tuberculeuses. — insuffisance des signes physiques. — Importance de l'état général et de la marche de la maladie. — Diagnostic indirect de la bronchectasie par la sclérose du poamon. — Caractères et signes de cette lésion. — . Son action pathogénique sur l'œdème des membres inférieurs. — Coexistence de la dilatation bronchique, de la sclérose et des tubercules. — Résultats de l'aulopsie.
Messieurs,
Je me propose d'étudier aujourd'hui le malade qui est couché au n° 12 de notre salle Saint-Charles. Nous avons là un bel exemple de lésions complexes de l'appareil respiratoire, et ce fait, intéressant déjà en raison des difficultés particulières du diagnostic, nous apporte en outre un enseignement d'une portée plus générale, et qui est trop souvent oublié. Il nous montre que dans certains cas les méthodes les plus rigoureuses de l'exploration physique sont impuissantes à fournir par elles-mêmes le diagnostic de la maladie. Chez l'individu dont je vais vous parler, il est facile, avec un peu d'attention, de constater un
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ensemble de signes physi^es extrêmement nets; il est encore assez facile de déduire de ces signes Tétat physique de l'appareil pulmonaire, mais c'est là tout; et pour aller plus loin, pour substituer le diagnostic de la maladie à celui des lésions, il faut interroger des phénomènes d'un autre ordre, qui n'ont plus rien de la rigueur quasi mathématique des résultats fournis par la percussion et l'auscultation.
L'exposé de notre malade vous prouvera la justesse et l'opportunité de ces réflexions.
C'est un homme de cinquante-cinq ans, qui en porte dix de plus pour le moins ; il est pâle et amaigri ; tourmente par des quintes de toux assez fréquentes, il est en proie à une gêne presque continuelle de la respiration, laquelle est surtout marquée le matin au réveil; les extrémités inférieures sont le siège d'une infiltration œdémateuse qui remonte jusqu'aux genoux; la faiblesse est considérable, la voix est éteinte sans être enrouée; du resté, pas de fièvre au moment de la visite, et à côté du lit un crachoir aux deux tiers plein d'une bouillie purulente parfaitement homogène-, sans mélange aucun de mucosités. Le diagnostic] générique est ainsi posé d'emblée, il s'agit d'une maladie chronique de l'appareil respiratoire.
Le début de cette maladie remonte à trois années. Jusqu'à l'âge de cinquante-deux ans, cet individu a joui d'une excellente santé, c'est un détail sur lequel il revient toujours avec complaisance ; mais alors, sans cause appréciable, il s'est mis à tousser, il a craché du sang, il a perdu ses forces, il a maigri ; la respiration de plus en plus courte est devenue habituellement pénible, puis au
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bout do deux ans, il a été pris de phénomènes aigus du côté des poumons ; il a fait à l'hôpital de la Pitié un séjour do deux mois et demi, ot il en est sorti non-seulement guéri de sa maladie aiguë, mais fort amélioré quant à ses arridonts plus anciens. Ce ne fut là toutefois qu'une rémission momentanée; à peine a-t-il quitté l'hôpital depuis quelques semaines, que la toux et l'anhélation reparaissent aussi pénibles que par le passé, l'expectoration prend dès lors les caractères que nous lui voyons aujourd'hui, avec cette particularité qu'elle est plus abondante au matin et se présente alors sous la forme d'une véritable vomique ; on même temps la faiblesse et l'émaciation font de nouveaux progrès, les jambes sont enflées le soir, et arrivent peu à peu à Tinfiltration persistante que nous obsenons maintenant; bientôt le malade est dans l'impossibilité de quitter son lit plus d'une heure ou doux par jour, ce que voyant il entre dans notre service, où vous avez pu l'étudier depuis deux semaines environ. Aucun phénomène nouveau n'a surgi, mais les accidents ont été s'aggravant : cet homme reste constamment au lit; malgré cela l'œdème dos jambes persiste; l'amaigrissement continue bien qu'il n'y ait pas de diarrhée, mais il est suflisamment expliqué par les pertes énormes qui résultent de l'expectoration; l'organisme s'épuise silencieusement pour faire face à cette dépense anormale incessamment renouvelée; enfin il y a de la fièvre le soir, et chacun de ces accès se termine par d'abondantes sueurs qui concourent encore à l'afTaiblissement dir malade. Ajoutez l'aspect terreux et blafard des téguments de la face, la disparition totale des couches adipeuses sous-cutanées, l'atrophie des masses musculaires, et vous recon-
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naîtrez d'un coup d'œil le tableau complet et fidèle de cette dessiccation consomptive qui porte le nom de phtliisie. Oui, à ne juger que par le sens hippocratique de ce mot, et d'après les symptômes généraux, notre homme est bel et bien phthisique, aucune autre dénomination ne «aurait être appliquée à son état.
Mais cette qualification est-elle également juste dans le sens restreint que l'anatomie pathologique contemporaine lui a imposé? ce marasme incontestable tient-il à la présence et à révolution de tubercules dans les poumons? C'est là ce que nous allons examiner.
Vous vous rappelez avec quelle attention j'ai exploré la poitrine de cet homme, avec quelle insistance j'ai renouvelé mon examen plusieurs jours de suite : c'est que cette Kecherche avait été loin de répondre à mon attente, et qu'avant de déduire les conséquences des phénomènes physiques, constatés d'abord, j'avais besoin de m'assurer de leur exactitude et de leur constance. Aujourd'hui ma conviction est établie, et je puis, sans crainte d'erreur, vous exposer les résultats que fournissent chez ce malade la percussion et l'auscultation; après quoi nous aborderons la question plus difficile de l'interprétation. Ces résultats sont très-complexes, mais aucun détail n'est inutile, et je vous prie de suivre attentivement cette description, sans vous laisser rebuter par son aridité.
A gauche, rien de plus simple ; l'exploration par toutes les méthodes ne révèle que des phénomènes normaux; il est évident que le poumon gauche est hors de cause, il est parfaitement sain. Ce premier résultat, pour le dire en passant, est bien propre à surprendre, eu égard à l'ancienneté et la gravité de la maladie de cet homme.
DILATATION DUS BRONCHES
A (h oitc, la percussion donne en avant une matilé absolue depuis la clavicule jusqu'à la limite inférieure du thorax ; cotte matité, qui se confond avec celle du foie, est d'ailleurs uniforme, c'est-à-dire qu'elle présente dans toute cette région antérieure les mêmes caractèi^s; c'est partout la même absence de son, la même résistance sous le doigt. Les phénomènes sont de tmis points semblables dans la région axillaire, et cela du haut en bas. En arrière on retrouve encore la même matité dans les deux tiers inférieurs du thorax; dans le tiers supérieur la sonorité normale est moins complètement perdue, mais elle est beaucoup moindre cependant que du côté sain. En raison de ses caractères et 4.e son. étendue, cette matité éveille naturellement l'idéetfl'un vaste épanchement pleural qui aurait éloigné le poumon des parois thoraçit ques; mais un nouveau signe vient bientôt redresser ce jugement précipité : les vibrations vocales sont mani-^ festement exagérées dans toutes les régions mate^ et^ signe accessoire, le foie n'est pas abaissé. Il ne, peut donc être question de la présence de liquide daiî's la plèvre, et ces résultats iemarquables de la percul^on doivent être tenus pour les signes d'une hnpennéaftililé à peu près complète du poumon; seul le tiers supérieur admet encore assez d'air pour fournir un son légèrement clair.
Interrogeons maintenant l'auscultation. En avant sous la clavicule, ce sont de simples rûles sous-crépitanls à grosses bulles avec mélange de souftle bronchique; la voix et la toux offrent un retentissement exagéré ; mais à mesure qu'on descend, les bulles des râles deviennent de plus on plus grosses, et au niveau du mamelon, ce n'est
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pas du râle sous-crépitant, si gros que vous vouliez le supposer, c'est un gargouillement type; le souffle bronchique fait place à un souffle caièrneux à timbre métallique, la voix est transmise clairement articulée, il y a de la pectoriloquie. Ces phénomènes si nets existent dans une étendue qui égale à peine la largeur de la paume de la main; plus bas^ c'est-à-dire depuis le mamelon jusqu'à la limite inférieure du poumon, on entend un souffle bronchique dur, intense, et une bronchophonie rude qui choque l'oreille; mais dans le centre de cette zone uniformément soufflanfre, on retrouve de gros râles humides, et sur deux points très-limités reparaissent du gargouillement, du souffle caverneux et de la pectoriloquie comme au niveau du mamelon.
Dans la région de l'aisselle le* signes sont les mêmes en ce qui concerne les râles proprement dits, le souffl(i bronchique et la bronchophonie; mais il n'y a pas de souffle caverneux, celui que vous y percevez en deux points différents n'est que le retentissement du souffl*^ qui se produit en avant à la hauteur du mamelon, et au niveau de la partie moyenne du lobe inférieur du poumon. En revanche, nous constatons dans cette région un phéiïomène nouveau : tout à fait en bas, vers le sillon costo-diaphragmatique, éclatent, aux deux temps de la respiration, mais surtout pendant l'inspiration, des bruits isochrones aux mouvements du poumon; ces bruits, qui donnent à l'oreille la sensation d'une crépitation grosse, sèche et rugueuse, ne sont pas modifiés par la toux; par leur caractère de craquement ils se distinguent très-bien des râles humides disséminés dans le poumon, par leur intensité exceptionnelle ils se rapprochent des bruits de
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cuir neul'; bref, ce sont des frottements pleuraux, d'une grosseur et d'une force vraiment insolites.
En arrière, Tauscultation révèle dims la fosse sus et .sous-épineuse une respiration rude, soufflante, avec expiration soufflante et prolongée ; dans les grandes inspirations et mieux encore par les secousses de la toux apparaissent de petits bruits, qui par leur succession brusque imitent assez bien un roulement saccadé : ce sont des ^craquements humides; au niveau de Tangle inférieur de Tomoplate, vous retrouvez, mais plus éloignés de Toreillc, le souffle caverneux, le gargouillement et la pectoriloquie ; au-dessous on ne constate plus que du souffle bronchique et de la bronchoplionie, mais ce souffle, sur deux ou trois points disséminés, prend positivement le cai'actére caverneux; enfln, tout à fait en bas, les frottements pleuraux sont plus nombreux et plus accusés encore que dans la région axillaire.
Voilà les résultats de Texploration du poumon; ils sont assurément fort complexes, mais néanmoins nous pouvons avec une grande certitude déduire de ces signes l'état physique de l'organe, ce n'est pas là qu'est la difficulté.
Déjà je vous ai indiqué la signification de la matité fournie par la percussion; le parenchyme puhnonaire est imperméable à l'air, excepté à son sommet. Les râles souscrépitants de volume vaiiable qui sont répandus dans la presque totalité de l'organe dénotent la présence dans les bronches d'une grande quantité de liquide; c'est le passage de l'air à travers ces liquides bronchiques qui produit les bulles du rhonchus. I^s craquements humides perçus en arrière et en haut indiquent l'irruption de
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Tair dans des éléments plus résistants que du liquide, mais qui se laissent néanmoins traverser; ce sont donc des éléments demi-solides, ou, si vous voulez, en voie de i^mollissement. Le gargouillement, le souille caverneux et la pectoriloquie constituent par leur réunion sur un point limité ce que j'appelle les phénomènes cavitaires; ils révèlent l'existence de cavités anormales creusées dans le poumon et accessibles à l'air, ce sont des signes do cavernes. Or, comme ces phénomènes se montrent en avant sur trois points différents, et en arrière sur d'autres points très-circonscrits, nous sommes certains qu'il existe dans le poumon des cavernesjnultiples ; elles sont toutes de petit volume, sauf la plus élevée,*celle qui est au niveau du mamelon, laquelle présente une étendue plus considérable. Le souille bronchique et la bronchophonie sont les signes positifs de la compression ou de la condensation du tissu puUnonaire; de compression il n'en peut être question, puisqu'il n'y a pas d'épanchement pleural, c'est donc une condensation anormale du tissu qui est en cause. Mais le souffle bronchique est répandu dans la totalité de l'organe, il occupe toutes les zones intermédiaires aux cavernes, on le retrouve même en avant sous la clavicule avec les gros râles sous-crépitants : donc la condensation du tissu pulmonaire est générale; ce n'est qu'en arrière, au niveau des points ramollis, qu'elle n'est pas encore complète. Enfin, les frottements pleuraux à la partie inférieure démontrent l'existence de fausses membranes sur les deux feuillets de la plèvre, mais dans une petite hauteur.
Telle est, messieurs, la traduction fidèle et rigoureuse des phénomènes constatés; jusqu'ici il n'y a place pour
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aucun doute, pour aucune incertitude, et c'est merveille en vérité de pouvoir découvrir ainsi avec une précision toute mathématique les conditions physiques d'un organe inaccessible à la vue. C'est là le triomphe de l'auscultation et de la percussion, mais c'est aussi la limite de leur puissance. En résumé, notre malade présente le poumon gauche sain, et dans le poumon droit les lésions suivantes : ramollissement au sommet et en arrière, cavernes multiples disséminées à diverses hauteurs, condensation et induration générales du tissu intermédiaire aux cavités, fausses membranes à la partie inférieure de la plè\Te, liquide abondant dans les bronches; l'examen des crachats nous permet d'ajouter que ce liquide est du pus.
Que signifient ces lésions multipliées? h quelle maladie se rapportent-elles? C'est là maintenant ce qu'il s'agit d'établir.
Cette dernière étape du diagnostic pourrait être franchie de prime saut, si nous a\idns affaire à un homme encore jeune. Supposez que vous trouviez ce complexus symptomaliquc chez un individu de vingt à trente-cinq ans, et vous n'hésiterez pas, vous ne devrez pas hésiter à rapporter tous ces phénomènes à une tuberculisation pulmonaire, parvenue sur quelques points à la période^de ramollissement, sur d'autres à la période d'élimination et d'excavation consécutive. Dans de telles conditions d'Age, le diagnostic nosologique pourrait être formulé, je le répète, sans plus d'hésitation que le diagnostic anatoniique de tout à l'heure ; mais il aurait cependant contre lui deux circonstances tout à fait insolites sur lesquelles j'appelle expressément votre attention, car je les iuvo-
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querai bientôt comme éléments d'appréciation : ces deux circonstances sont F intégrité absolue de l'un des poumons, et, du côté malade, la condensation et l'imperméabilité complètes du parenchyme dans l'intervalle des cavités.
Mais dans les conditions réelles que nous offre ici l'observation, nous ne pouvons pas aller aussi vite, il s'en faut; non^seulement cet homme est âgé (cinquantecinq ans), mais sa maladie est une maladie de vieillesse; son début que nous pouvons parfaitement préciser ne remonte pas au delà de trois ans ; jusqu'alors, c'est-à>dire jusqu'à l'âge de cinquante-deux ans, cet individu a toujours eu une bonne santé, il n'était pas sujet à tousser habituellement; loi^qii'il contractait un rhume, cette indisposition n'était point sérieuse et n'avait pas une persistance anormale, en un mot nous sommes bien certains c[ue cet homme n'a jamais souffert de la poitrine, ;jusqu'au moment où il a été pris d'hémoptysies répétées, et d'une tpux qui, petite et sèche d'abord, a revêtu peu à peu les caractères que vous lui voyez aujourd'hui. Réfléchissez mûrement, je vous en prie, à cette distinction; eHe est capitale : il ne s'afit pas, dans le cas présent, d'une maladie développée dans la jeunesse ou l'âge adulte, et dont rôvoîution|i exceptionnellement lente, a permis une santé prolongée jusqu'à cinquante-cinq ans; il s'agît d'une maladie relativement récente, dont les premières manifestations ont appam à l'âge de cinquante-deux ans.
Or ces considérations, dont la valeur est la même dans tous les faits du même ordre, troublent la netteté du diagnostic parce qu'elles élargissent le cadre des possibilités; il n'est plus peiinis de se prononcer d'emblée,
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une discussion sérieuse et approfondie devient nécessaire.
En fait, trois choses sont possibles, savoir, une tuberculisation du poumon, ou une dilatation des bronches, ou bien enfin la réunion de ces deux lésions.
I^ dilatation bronchique, vous le savez, présente une fréquence qui croit avec l'âge; et sans méconnaître les laits qui en démontrent Texistenca chez Tenfant audessous de cinq ans, et chez Tadultc avant quarante ans, il est permis d'avancer que cette lésion est surtout observée de cinquante à soixante-dix ans. Barth, à qui la science est redevable d'un excellent travail sur ce sujet (1), a vu vingt-six cas de dilatation bronchique pendant un séjour de six années à r hospice de la Salpêtrière,.oii ne sont admis que des vieillards, tandis que, durant une période de quatorze années, il n'en a rencontré que dix-huit exemples dans les hôpitaux généraux. La fréquence de la lésion après cinquante ans est donc hors de doute, c'est un premier motif pour en admettre la possibiUté che2 notre malade. D'un autre côté, parmi les types anatomiques que présente cette altération des bronches, il en est urtqm cadre merveilleusement avec les désordres physiques que nous constatons dans le^poumon. La dilatation en effet peut être uniforme, soit partielle, soit générale ; Ikrlow (de Londres) a publié un remarquable exemple de cette dernière variété, et Barth en a montré un à la Société anatomique (â) . La dilatation intéressant plusieurs points successifs de la même bronche peut être en cha-
(1) Barth, Rechereltes sur la dilatation des bronches (Mémoires de laSo^ ciété médicale d'observation^ 1856).
(2) Barlow, Guy's Ihspital Reports, 1847.
Barth, Bulletins de la Société anatomique, 1852.
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pelet ou monilifonne, type rare qui a été signalé par EUiotson; enfin, et c'est de beaucoup le cas le plus commun, la dilatation revêt la forme d'une ampoule ou d'un sac; si ces ampoules sont multiples, le poumon est criblé de cavités qui, contenant du liquide et communiquant largement avec l'arbre bronchique, fournissent tous les signes physiques des cavernes tuberculeuses. C'est ce dernier type qui peut être rois en cause chez l'homme de la salle Saint-Charles.
Le diagnostic de la fonte tuberculeuse et de la bronchectasie sacciforme est, sans contredit, l'un des phis difliciles de la pathologie des organes respiratoires; des cireurs ont été commises par les hommes les plus considérables, et quand je vous aurai rappelé que Laennec, Louis, Lherminier et Ândral s^y sont trompés, je serai sans doute excusé à r«ivance si je commets ici une faute d'interprétation. Les difri(||iltés de ce diagnostic se sont d'ailleurs singulièrement accrues depuis quelques années ; voici pourquoi : on a invoqué longtemps comme signes différentiels trois circonstances auxquelles des observations plus nombreuses ont enlevé toute valeur. Se fondant sur les rapports presque constants qui unissent la dilatation des bronches au catarrhe bronchique, on avait conclu que la bronchectasie doit toujours être bilatérale; or, déjà Stokes avait fait connaître un cas dans lequel il avait trouvé à l'autopsie le poumon gauche criblé de dilatations sacciformes semblables à des abcès, tandis que le poumon droit était simplement emphysémateux; de nombreuses adhérences pleurales existaient des deux côtés (1). Plus
(1) W. stokes, Treatise on the Diagnosis and Treatment of the Diseases of the Chest. Dublin, 1837.
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lard, Barlb a fait défini tivement justice de cette erreur en montrant que, sur quarante-trois cas, la dilatation avait été vingt-six fois unilatérale. — On avait cru en outre pouvoir tirer un signe distinctif du siège de la dilatation; elle occupe, disait-on, la partie inférieure des poumons, tandis que les cavernes tuberculeuses siègent presque toujours au sommet, assertion prématurée contraire à celle de Laennec et qui n'a pu tenir devant l'observation; sur trente-sept cas, Bartli a trouvé la dilatation broncbique aussi souvent au sommet qu'à la base. — Enfin l'hémoptysie, dont on prétendait faire le symptôme cai*actéristique des tubercules, est trés-fréquente dans la bronchectasie, surtout dans la forme ampullaire, et la rutilance du sang expectoré, plus commune en effet dans la tuberculisation que dans la dilatation des bronches, n'est pas un signe sur lequel on puisse compter, parce qu'il n'est pas constant.
Voilà donc, tout compte fait, trois éléments de dia* gnostic qu'il faut laisser totalement de coté sous peine d'erreur. A quoi donc vous adresserez-vous pour éclairer votre appréciation? Est-ce aux signes physiques fournis par l'auscultation et la percussion? Xon, cent fois non : ils n'ont dans Tespèce aucune valeur diflérentielie, et les raisons de cette impuissance vous montreront nettement les limites naturelles de ces précieuses méthodes d'exploration. Les résultats qu'elles vous fournissent sont des phénomènes physiques ; ils vous révèlent, avec une certitude voisine de l'infaillibilité, les conditions physiques des organes; mais c'est là tout ce qu'ils peuvent faire, el ils sont absolument muets quant aux causes pathologiques de ces désordres matériels. Ces phénomènes que j'ai ap-
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pelés cavitaires, vous indiquent bien^ lorsqu'ils sont réunis, la présence de cavités anormales communiquant avec les bronches ; mais que la cavité résulte d'une fonte tuberculeuse, d'une dilatation bronchique, de l'évacuation d'un abcès, d'un foyer sanguin, ou de l'élimination d'une eschare, ces signes sont toujours les mêmes, et partant ils ne peuvent vous renseigner sur la cause de la lésion qu'ils vous ont dévoilée avec une si remarquable précision. Ainsi vous échappent successivement la plupart des moyens de diagnostic, et il ne vous reste plus pour fixer votrç jugement que la connaissance exacte des périodes initiales de la maladie et la considération de l'état généml du patient.
LfOrsqu'on a suivi le malade dès le début de son affection, ou bien lorsque les renseignements qu'il donne sont assez précis pour permettre la reconstitution rétrospective de son histoire, on arrive à des notions d'une réelle importance. Dans la majorité des cas, en effet, la dilatation bronchique survient chez un individu qui est depuis des années sous le coup d'une bronchite chronique avec exaspérations plus ou moins fréquentes; la toux n'est pas petite et sèche comme au début de la tuberculisation, elle est d'emblée grasse et humide; un peu plus tard, à un moment où les crachats des tuberculeux n'ont encore rien de caractéristique, l'expectoration est déjà fort abondante, chaque effort de toux est suivi de l'expulsion facile d'une grande quantité de liquide muco-purulent ou purulent; réunis dans un vase, ces «rachats forment une masse verdàtre, semblable à une purée parfaitement homogène, et je ne leur ai jamais vu l'apparence déchiquetée et nummulaire que présentent
î!6 DILATATION DES BRONCHES.
les crachats de la tuberculisation avancée; souvent aussi ils ont une viscosité, une adhérence qu'on ne trouve pas dans celte dernière expectoration; l'hémoptysie, j'ai eu soin de vous le dire, existe également dans les deux maladies ; mais tandis que Thémpptysie tuberculeuse est un phénomène du début ou de la première période, celle de la bronchectasie est un symptôme tardif, qui ne se montre guère avant la formation des ampoules bronchiques; de plus, la rutilance du sang, qui est fréquente dans la tuberculisation, est exceptionnelle dans l'autre cas; ici le sang est le plus souvent noir, il semble qu'il est dilué et dissous dans une certaine quantité d'eau, et le liquide qui résulte de ce mélange consente une grande fluidité; quelquefois le sang, altéré et modifié par son contact avec les matières contenues dans les bronches, a tout à fait l'aspect de la lavure de chair.
Tels sont les signes différentiels des deux maladies dan» eurs périodes initiales, ils sont assez tranchés pour venir utilement en aide au diagnostic; malheureusement, si Ton n'a pas suivi le malade, ou si l'on ne peut obtenir sur cette époque primitive que des données incomplètes, ce critérium fait défaut, et l'embarras redouble. C'est là ce qui faisait dire à Stokes, il y a déjà bien des années, que le diagnostic, relativement facile pour le médecin qui a observé l'évolution totale des accidents, devient presque impossible pour celui qui n'observe le malade qu'au mo* ment où il y a déjà des cavités dans le poumon. Je vois moi-même depuis sept à huit ans une dame qui a dépasstV maintenant la quarantaine, et qui tient de son père un ralarrhe bronchique chronique; j'ai constaté chez elle les phénomènes que je viens de vous signaler, j'ai vu peu à
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peu succéder aux signes ordinaires de la bronchite chro^ nique et de Temphysème les signes physiques d*une brondiectasie sacciforme à ampoules multiples, occupant les deux poumons ; grâce à la connaissance précise des phases antérieures, je n'éprouve aucune hésitation dans mon * diagnostic, je suis parfaitement sûr que les tubercules sont hors de cause, et qu'il ne s'agit que de dilatations bronchiques; mais je vous déclare en toute sincérité que si je voyais cette personne aujourd'hui pour la première fois, j'admettrais carrément des cavernes tuberculeuses ; une des ampoules bronchiques siège immédiatement audessous de la clavicule droite, la malade a toujours été chétive et de pauvre ajffparence, comment pourrais-je échapper à l'erreur? La faute est inévitable.
Quant aux signes diagnostiques tirés de l'état général, ils ne sont pas fournis par l'observation pure et simple de cet état, ils résultent bien plutôt de la comparaison qu'on en fait avec l'âge de la maladie. Voici les bases et le mode d'appréciation.
La tubercûlisation ulcéreuse du poumon et la dilatation des bronches ont toutes deux une marche lente, mais cette lenteur dans les allures est loin d'être la même pour les deux conditions. Tandis que pour la phthisie chronique, une durée de quatre à cinq ans est déjà exceptionnelle (les relevés de Bayle et de Louis prouvant ' que, dans la classe ouvrière, la durée de cotte maladie a une moyenne d'une année), c'est par dix, quinze, vingt ans et plus que se mesâre la marche de la bronchectasie ; et cela, aussi bien pour celle qui se développe en quelques semaines à la suite de la coqueluche ou de la bronchite capillaire, que pour celle qui se produit graduellement
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SOUS rinlluence de remphysème et du catarrhe ronchique. Ëti bieal malgré la gravite des lésions pulmonaires qui la caractérisent, la bronchectasie est compatible pendant la plus grande partie de sa durée avec un 4;tat général satisfaisant. La nutrition se Tait bien, il n'y a ni vomissements ni diarrhée, pas de fièvre le soir, pas de sueurs nocturnes, la menstruation est régulière et le malade peut aller ainsi durant des années, sans dépérissement notable, sans autre incommodité que sa toux, un peu d'essoufflement, et la nécessité de vider ses bronches tons les matins au réigîL Rien de pareil, vous le savez, dans la phthisie tuberculeuse qui marque rapidement Torganisme de son empreinte flétrissante. Si donc un malade présente des signes de cavernes puhnonaires sans désordfès graves ^ de la nutrition, et si cet état remonte déjà à plusieurs années, il y a de fortes probabilités, l^urtout s'il s'agit d'un individu de la classe pauvre, pour qu'il soit atteint de bronchectasie et non pas de tuberculisation. Ainsi entendue, la considération de l'état général acquiert une grande valeur diagnostique. Je me rappelle une fenune que j'ai vue à l'hôpital Beaujon; âgée de quarante-neuf ans, cette femme présentait à droite de^signes de catarrbe bronchique et d'emphysème, à gauche elle portait deux cavernes, l'une à la partie inférieure du poumon, c'était la plus considérable, l'autre près du sommet. Malgré cela la santé de rette personne était réellement florissante, '| bien que, notez le fait, elle fût sujette depuis longtemps à des crachements de sang noir qui revenaient à peu près toutes les six semaines. Le contraste le plus saisissant existait ici entre les lésions locales et Fétat général : me fondant sur ce contraste même et sur les renseignements
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•de la malade, qui Gstisait remonter à dix ans au moins lo début de ces accidents, je fis le diagnostic, dilatation des bronches, et un peu plus tard une pneumonie me permit de vérifier par Tautopsie la justesse de mon îaterprélation.
Il est deux circonstances toutefois dans lesquelles Télat généi^l ne donne plus rien au diagnostic. Loi*sque la bronchectasie est très-ancienne, ou lorsqu'elle produit 4'emblée une expectoration très-abondante, la nutrition finit par s'altérer sous l'influence de cette déperdition incessamment renouvelée ; on voit alors survenir le dépérissement, le marasme cachectique qui est la suite ordinaire de toute sécrétion anormale excessive, et si l'insufiisance de Théinatose vient ajouter encore à cette détérioration de l'organisme, les conditions générales, l'apparence extérieure du malade ne diiEèrent j^liis'de celles qui caractérisent la phthisie tuberculeuse à son dernier période. C'est par ce mécanisttie que la dilatation broncliique peut tuer par elle-même, sans aucune complication intercurrente ; le fait, du reste, est assez rare.
Une autre circonstance, ai-je dit, enlève à l'état général 4olite sigdiûcation diagnostique : c'est la coexistence de lu bvoocbectasie et des tubercules. Alors l'évolution de ces derniers produits suit sa marche habituelle, la phthisie arrive de bonne heure avec tout l'ensemble de ses phénomènes, elle domine la situation, les cavités que l'on constate dans les poumons sont naturellement mises sur le compte de la fonte tubeixuleuse, le diagnostic est Juste, mais incomplet, et la dilatation bronchique est méconnue, à moins que par quelque voie détournée on ne parvienne à en soupçonner l'existence. C'est précisé-
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mont à quoi je suis arrivé chez notre homme de la salle Saint-Charles ; et, pour des raisons que je vais déduire, je le crois atteint simultanément de tubercules et de dilatations bronchiques.
Qu'il soit tuberculeux, cela ne peut, je pense, faire l'objet d'un doute. Sans catarrhe bronchique antérieur, les accidents ont débuté il y a trois ans par une petite toux sèche qui a pardé longtemps le caractère de la toux tuberculeuse, les hémoptysies ont été rutilantes, et n'ont pas persisté au delà du sixième mois de la maladie. A peine atteint, cet homme a commencé à maigrir et à perdre ses Forces ; dans le cours de la deuxième année, une pleurésie droite à marche chronique le relient près de trois mois a l'hôpital de la Pitié; il en sort, et, après une améhoration de quelques semaines, il voit ses jambes s'infiltrer, et toiftbe graduellement dans le marasme profond que vous constatez aujourd'hui ; et pourtant il n'y a que trois ans qu'il est malade. Pour tous ces motifs, je tiens cet individu pour tuberculeux; il ne présente pas d'antécédents de Kimille, c'est vrai, ni en ligne directe, ni en ligne collatérale, mais en revanche il nous offre un type parfait de ces doigts en massue, aux ongles étalés, qui sont conftus sous le nom de doigts hippocratiques. Parmi les nombreux signes physiques que nous obsenons chez ce ma- ' lade, il en est quelques-uns que je n'hésite pas à rapporter à des tubercules en voie de ramollissement ; ce sont : la submatité des régions épineuses droites, h malilé sous-claviculaire du même côté, les râles'à grosses bulles avec mélange de souffle, que l'on entend dans le même point, et les craquements humides de la fosse susépincusc. Pour ce dernier phénomène en particulier, je
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ne connais pas d'autre condition qui puisse lui donner' naissance.
Cela posé, j'hésite à rapporter uniquement à la tuberoulisation les autres lésions que nous présente le poumon droit de cet homme. Je trouve, pour justifier mon hésitation, des présomptions d'abord, puis une raison positive. Il n'est pas bien rare de rencontrer quelques tubercules au sommet d'un poumon, tandis que l'autre oi*gane est parfaitement sain; mais ici il faudrait admettre une fônle tuberculeuse générale avec cavernes à droite, sans lésion aucune à gauche ; cela est déjà plus difficile. D'un autre côté, les crachats ne présentent pas les caractères de ceux qui proviennent des cavernes tuberculeuses; ils se réunissent en masse, sous forme d'une purée verte, homogène, sans mélange de mucosités, et le mode de l'expectoration est plus significatif encore; elle est surtout abondante le matin; à ce moment-là le malade rend du pus en telle quantité qu'il le vomit plutôt qu'il ne le cratJhe, après quoi il se trouve pour quelques heures dans un état moins pénible; si vous me pprmettez une expression triviale qui exprime fidèlement ce symptôme important, je vous dirai que tous les matins ret homme est obligé de vider sa poitrine, après quoi il respire plus à l'aise. Les vomiques habituelles sont étrangères à la phthisie tuberculeuse. Le siège unilatéral des lésions, les caractères de l'expectoration, telles sont les présomptions qui me portent à penser qu'il y a autre chose que des tubercules chez cet individu. La raison positive qui fixe mon jugement, la voici :
I^ percussion dénote une imperméabilité complète du poumon, et puisque la malité est la mAme autour des ca-
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vcrnesquc dans les autres points, il faut que le tissu qur environne les cavités ait subi lui-même une telle CMidensation qu'il ne se laisse plus pénétrer par Tair. L'auscultation confirme et complète ces données; par. le do«fDe bronchique et la bronchophonie disséminés dams tovte rétendue du parenchyme, notamment àdstts l'intervalle des cavités anormales dont il est creusé, elle montre sans réplique que cette condensation est elle-même diffuse et jrénérale. Eh bien! c'est cette modilfication du poumon qui, selon moi, ouvre au diagnostic cette vœe détournée dont je parlais tantôt, c'est elle qui me démontre l'existence de dilatations bronchiques.
Cette induration généralisée n'est pas due à une infiltration tuberculeuse; il est impossible d'admettre que des tubercules, même au maximum de confluence, puissent annihiler la perméabilité du poumon au point de déterminer une matité absdue, une perte totale d'^tsticité sous le doigt dans toute la hauteur de la cavité thoracique; tout au moinf n'ai-je jamais rien mi de i>emblable, et je ne puis m'arrêler à cette interprétation..
D'un autre côté, la diffusion même de la lésionoie permet pas de la rapporter à une pneumonie chronique, et comme il n'existe pas d'épanchement pleural pour obscurcir encore la situation et augmenter les chances d'erreur, je pense, tout bien considéré, que nous avons sous 1(^ yeux un exemple d'une lésion assez rare, que Corrigan a signalée sous le nom de cirrhose du poumon (1). Cette altération à marche lente, à tendance envahissante, con-
(I) Corrigan. DuMin JourmU, XII et XWVIII.
Comparez l>iUrifïi, fteifnifjf iu/- pathotog. Amtomie. Erlanjon, ISTiO.
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siste essentieliement dans une végétation exagérée ^ du tissu conjonctif qui entre dans la composition du parenchyme pulmonaire; ^accroissement de ce tissa résulte principalement, sinon exclusivement, de la production d'éléments nouveaux engendrés par les élémaits normaux; c'est donc une hyperplasie plutôt qu'ime hypertrophie, et le nom de prolifération donné à ce travail formateur est ainsi pleinement justifié. Cette prdifératîon, qu'on retrouve avec les mêmes caractères dans le foie, dans la rate, dans les reins, dans tous les organes giandulaîres et dans ceux de l'innervation, a trois effets constants sur le viscère qu'elle occupe : l'induration et la rigidité. du tissu, de là le nom descl^ose donné à la lésion dans son ensemble, — une gêne plus ou moins grande de la circulation capillaire par suite de la compression et de la disparition d'un certain nombre des vaisseaux du réseau, — enfin l'effacement, l'étouffement, si j'ose ainsi dire, des éléments fonctionnels normaux sous les masses conjonctives de nouvelle formation. Ce sont les cellules nerveuses qui sont compromises dans les centres neiveux, ce sont les tubes dans les ncrfs^ ce sont les grains glanduleux dans les glandes ; ce sont, dans le poumon, les alvéoles qui sont comprimés jusqu'à l'effacement et à Timperméabilité des vésicules.
Munis de ces données, qui sont suffisantes pour vous faire comprendre ce processus morbide dans son ensemble, supposez une telle lésion dans un poumon, supposez une sclérose diffuse de tout le parenchyme, y compris la périphérie des cavernes, quels en seront les résultais appréciables? Mais précisément ceux que vous constatez chez notre malade : nne matité générale en rap[)ort avec
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le degré de Taltéi ation, une augmentation des vibrations vocales vu la condensation du tissu qui les transmet, et pour la môme raison du souille bronchique et de la bronchophonie dans tous les points sclérosés.
Or la sclérose pulmonaire, la cirrhosis pulmonunty romme l'appelait Corrigan, se présenUi presque constamment, je crois même qu'on peut retrancher prèsfjuey avec la dilatation des bronches; on ne doit pas conclure de la bronchectasie à la sclérose, faites bien attention, mais on peut conclure de la sclérose à la dilatation. C'est aussi ce que j'ai fait; c'est parce que je trouve chez notre homme des raisons suffisantes pour croire à l'hyperplasie conjonctive du poumon, que j'admets des dilatations bronchiques anipuUaires avec les tuberculd^ ramollis du sommet. Quant à la question de savoir si loutes les cavités sont bronchiques, ou si quelques-unes seulement ont cette origine, les autres étant lulïorculeuses, c'est là un point que je ne suis pas en mesun; d«5 déterminer rigoureusement; cependant rélat cachectique du malade me porte à croire que les tubercules doivent être, sur certains points, déjà avancés dans leur évolution. Corrigan pensait que la sclérose est ranU»céd(»nt obligé de la dilatation dt^s bronches; il attribuait à la rétraction du tissu conjonclif l'augmentation ^ii'aduelle du calibre des conduits aériens. Cette proposition est tro|) absolue; nul doute que lorsque la sclérose existe, «'Ile ne concoure puissamment à la formation de la bronchectasie, mais comme celle-ci se montre en l'absence de l'autre lésion, il est bien certain qu'elle peut se produire par un mécanisme «lillerent. C«*la est surtout vrai dans la bronchectasie générale, qui coïncide plus rarement que
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toute autre avec l'induration scléreuse. Rokitansky a particulièrement insisté sur ce point, et tandis que pour les dilatations partielles il attribue Tinfluence pathogénique prépondérante au parenchyme pulmonaire modifié, il rapporte la dilatation générale à Faction longtemps continuée de la bronchite chronique, aux secousses de la toux et au séjour de sécrétions abondantes dans l'arbre bronchique (1). Stokes reconnaît aussi que T irritation prolongée du catarrhe a pour résultat de modifier les propriétés des fissus de la bronche et d'en diminuer la résistance normale ; mais il regarde la paralysie et l'atrophie des musiles bronchiques comme la première de ces modifications^ comme la condition principale de la dilatation toute passive des canaux aériens : opinion qui a été adoptée par Lebert et Bambergcr, et à laquelle je n'hésite pas à me ranger pour les cas oii la bronchcctasie succède à une bronchite chronique (:2). Au reste, il est impossible d'être exclusif en pareille matière ; lorsque, comme chez notre homme, la dilatation des bronches coexiste avec de la sclérose pulmonaire, sans catarrhe bronchique antérieur, il faut bien attribuer la bronchectasie à la lésion du poumon; mais dans les cas bien plus nombreux où le catarrhe existe, il n'y a pas de raison pour invoquer unr» condition pathogénique unique, puisque plusieurs causes .sont en jeu qui concourent toutes au mêm'e eflet ; les lésions pulmonaires, les modifications subies par les tissus bronchiques sous riiiiluence de l'inflammation chronique, les efforts mécaniques de la toux, le séjour des
(1) Rokitansky, Ldirbudi der palltologiscJien Analomie. Wicn, 18C1.
li) Stokes, loc. cit.
Lcbcrt, iiandbuch der praktûichen Medicin. Tubin^en, 1863.
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liquides sécrétés, tout agit à la fois pour amener la dilatation des conduits de Fair. Cette interprétation que je tiens pour seule vraie est celle de mon savant ami le professeur Lebcrt; elle a été également défendue par Biermer dans un travail recommandable à tous égards (1).
Parfois même une condition de plus vient s'ajouter à ces causes déjà si nombreuses de dilatation : c'est la rétraction de fausses membranes pleurales qui agissent sur les bronches de la même manière que la sclérose interstitielle du poumon, mais pourtant avec moins de puissance. Il est fort probable que ces deux conditions sont réalisées chez le malade que nous avons étudié, puisque nous trouvons chez lui des frottements pleuraux trèsmanifestes.
Vous pouvez maintenant sans hésitation aucune saisir la véritable cause de rœdèmc des membres inférieurs dans ce cas particulier. Malgré l'étendue des lésions pulmonaires, le cœur est intact, aucune influence pathogéniquo ne peut ïui être attribuée ; d'un autre côté, les veines fémorales sont libres, et il n'y a pas de signe d'oblitération de la veine cave; enfin l'hydropisie purement cachectique ne présente pas d'ordinaire une localisation au9si limitée, amssi persistante, et il est clair que la gêne de la circulation pulmonaire résultant de la sclérose est l'unique condition de l'infiltration dos membres; c'est le même mécanisme que pour l'ascite produite par la cirrhose du foie. Dans les cas analogues, et lorsqu'un examen attentif a démontré l'absence des causes ordinaires de
(1) Lebcrt, /oc. fit.
Biermer, Zur Thforie und Anatomie der lironchifneru*fi(erung ( Vitdiow's Arcfiir, XIX, 1860).
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Tœdème des membres inférieurs, cette hydropisîe qiii ocmplète te tableau clinique de la sclérose du poumon peut mettre sur la voie du diagnostic, el devenir le signe indirect de cette lésion.
Un mot encore avant de terminer. Les caractères microscopiques delà sclérose, le mécanisme de sa formation, les effets remarquables qu^elle produit sur la circulation capfflaire et sur Tactivité fonctionnelle de Forçanc qu'elle envahit, toutes ces connaissances sont de date récente, les noms mêmes que porte la lésion sont de création nouvelle; mais Taltération a été vue avant ce temps-là, et signalée par des qualifications qui en traduisaient les caractères extérieurs les plus grossiers. Laennec a rapporté un cas dans lequel la dilatation des bronches coïncidait
avec une transformation complète du poumon en un tissu qu'il compare au fibro-cartilage (1) : c'est bien évidemment là le premier exemple de bronchectasie avec sclérose interstitielle. Mon collègue et ami Bemutz a obser\'é un fait analogue ; la dilatation bronchique était limitée au poumon droit, et le tissu présentait à l'œil nu onc transformation qui ne put être mieux désignée que par répithète de fibreuse (2).
Dn point resterait encore à éclaircir, c'est le suivant : Pourquoi la tuberculisation du sommet du poumon droit coincide-t-elle chez cet homme avec une sclérose générale de l'organe, laquelle a produit à son tour des bronchectasies ampullaires multiples ? Pourquoi cette coexis-
(!) Laennec, Traité de Vamcultatimi, t. I, 182C. (2) Bullet. de la Sor, mèd. d'obn. — Cette obsenation de M. Bemutz u trté relatée dans Tinlcressant travail de mon collèpie GombauU, De la dild- , taUtm de$ bronches, (hèso de Paris, 1858.
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tcnco (le doux altérations qu'on ne rencontre pas d'ordinaire ensemble? Cette question est insoluble aujourd'hui, le mieux est de confesser notre ignorance. L'histoire anatomique de la sclérose pulmonaire est complète, mais son histoire nosolopique et clinique est à peine ébauchée, ot il n'est i)as surprenant que sur un pareil terrain nous nous heurtions contre plus d'une inconnue. Le fait que j\*ii analysé est un jalon de plus, il ne peut dans l'espèce avoir d'autn^ portée.
Ouatre senianu^s après la leçon précédente, le malade a succombé aux progrès du marasme sans phénomène nouveau, sans modification dans les résulliits de l'auscul- L'ition et de la percussion.
L'examen nécroscopique a confirmé dans ses parties cssrntiiiUos le diagnostic qui avait été porté. Le poumon î^auche était sain. Le poumon droit rigide, induré, résls- Umt sous h doigt, présentait un type de sclérose généralisée ; c'était bien la le tissu compacte qui avait inspiré à Laennec sa comparaison avec le fibro-cartilage, et à Corrigan la dénomination de cirrhose. 11 y avait à la fois des dilatations bronchiques et des tubercules ; mais ces derniers étaient moins nombreux que je ne Tavais supposé : ils étaient tout à fait limités au sommet dont ils occupaient principalement la partie postérieure ; la plupart i>irniienl encoie l'état dit de crudité, quelques-uns seulement étaient ramollis. Quant aux cavités anormales, aucune, «ontnûrement à ma présomption, n'était due a la fonte tuberculeuse, louttis étaient le résultat de bronrlieetiisies ampnllaires; la plus considérable siégeait au
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niveau de la région mammaire. Dans une hauteur do trois travers de doigt le lobe inférieur était uni à la paroi costale par des fausses membranes anciennes, mais h^s adhérences étaient assez lâches pour permettre enrorc le déplacement rhythmique de Torgane.
Le diagnostic n'avait failli que sur un point : je croyais kl part des tubercules beaucoup plus considérable; c'est à ces produits que j'avais rapporté les divers bruits du lobe supérieur, tandis qu'en réalité, parmi tous les signes stéthoscopiques constatés durant la vie, les craquements humides de la fosse sus-épineuse étaient seuls d'origine tuberculeuse. Ce défaut d'appréciation proportionnelle me semble, à vrai dire, de médiocre importance.
Notre habile micrographe M. Cornil, que je suis heureux de remercier de la bienveillance avec laquelle il m'a prêté à plusieurs reprises son précieux concours, a constaté dans le poumon la triple lésion que l'œil nu avait reconnue. lia été frappé, lui aussi, de la rareté des éléments tuberculeux ; quant a l'hyperplasie conjonctive intei'stitiell*^ elle iHait générale et avait acquis, surtout au niveau des cavités bronchiques, un développement des plus remarquables.
BE L ASCITE ET DE LA PÉRITONITE CHROHIQÏÏK
DU CAHCER DU POUHON
Étude comparative de deux malades atteints d'ascite et de péritonite nique. — Diagnostic différentiel de ces deux états. — De Tascite d'origine tuberculeuse.
De rœdènie des membres inférieurs coïncidant avec Tascite. — Causes de cet œdème. — Méthode du diagnostic pathogénique. — Signe fourni par Turine. — Signe distinctif entre Thydropisie cachectique et l^hjdvopûe de cause mécanique.
Circulation veineuse superficielle de Tabdomen dans les oblitérations de la veine porte et des veines caves. — Caractères du réseau dans cet Ms cas.
Du cancer du poumtn et principalement de la forme diffbse. — » Slteants du diagnostic.
Résultats des autopsies.
Messiburs,
Lorsqu'un adulte atteint de tuberculisation pulmonaire présente des sjTnptômes persistants du côté de Fabdomen, et entre autres une déformation du ventre, on est enclin à rapporter aussitôt ce groupe de phénomènes i l'existence d'une péritonite chronique. Cette présomption est justifiée dans ia majorité des cas, et la relation pathologique sur laquelle elle est fondée doit toujours être présente à l'esprit. Mais quoique fréquent, ce rapport n'est pourtant pas constant, et la connaissance que nous
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«n avons ne peut en aucune circonstance nous dispenser d'un examen approfondi. Le malade du n"" 2 de notre salle des hommes nous montre clairement la nécessité de cette réserve.
Cet individu, âgé de trente-sept ans, frappe les regards pai* son aspect profondément cachectique. Les yeux, excavés et brillants, sont entourés d'un cercle noir ; les Joues, affaissées et creuses, sont plaquées de marbrures livides; la respiration est fréquente, brève et pénible; le tronc et les membres supérieurs ont atteint les der* nières limites de Témaciation, et forment le contraste le plus étrange avec le segùient inférieur du corps, qui est le siège d'une tuméfaction considérable. Le pouls toujoui^ fréquent monte le soir jusqu'à 120, le matin il se maintient entre 100 et 108; la température, même le matin, ne s'abaisse pas au-dessous de 37'',9. Le malade tousse, et il rend des crachats purulents de forme aummulaire.
Tel est aujourd'hui l'état lamentable de cet homme qui touche certainement au terme de son existence ; et pourtant il y a trois mois il était fort et robuste, et d'un embonpoint au-dessus de la moyenne. Que s'est-il donc passé? L'examen des poumons^ nous le dire. Ih sont le siège d'une infiltration tuberculeuse généralisée, il n'est pas un point où l'on puisse retrouver le bruit respiratoire normal ; les tubercules sont ramollis dans toute l'étendue des deux poumons, et en plusieurs endroits l'élimination des produits morbides a laissé dans le parenchyme de petites cavités; il n'existe nulle part de grande caverne, mais on peut exprimer fidèlement l'état des organes respiratoires en disant qu'ils sont criblés de cavernules.
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La présence de ces cavités multiples ne permet pas d'admettri' ici riniiltration granuleuse, qui est la caractéristique anatoniique de la phthisie granuleuse de Bayle: il s'agit d'une tuberculisation de forme commune qui a parcouru avec une marche aiguë les phases ordinaires do son évolution, c'est-à-dire les périodes de crudité, de ramollissement et d'élimination. Du reste la phthisie chez cet individu n'est pas héréditaire, et il n'y a rien dans les conditions hygiéniques et professionnelles qui puisse nous rendre compte do sa brusque explosion; cette maladie a éclaté spontanément sans cause appréciable, elle a frappé cet homme dans la plénitude de la santé. Il a commencé à tousser sans avoir d'hémoptysie, il a été pris tout aussitôt d'une diarrhée qu'aucun traitement n'a pu modérer, ot on trois mois l'organisme a été réduit à l'état do dégradation quo vous observez aujourd'hui.
Jusqu'ici pas de difficultés, pas même d'incertitude; nous avons sous les yeux un phthisique arrivé au terme de sa maladie. Mais cc^ phthisique a le ventre gros et les jambes entlées, et ces phénomènes méritent d'être examinés de très-près; nous les étudierons successivement.
En pareil cas, j(* vous l'ai dit, la première idée qui se présente^ qui doit se présenter à l'esprit, c'est celle de la péritonite chronique. Partons donc de cette hypothèse, qui est en somme lo plus fréquemment réalisée, cette manière de faire facilitera nos recherches, et voyons si, <*hoz notre malade, la tuméfaction du ventre est le résultait d'une inflammation chronique du péritoine. Dans le décubihis dorsal l'abdomen présente au niveau de la ligne médiane un développement assez considérable ; cependant la cicatrice ombilicale n'est pas eflacée, et les
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n'^ions situées au-dessus d'elle sont manifestement moins tuméfiées que les portions inférieures. En revanche, ceci est important, les lianes élargis et comme étales font do chaque côté une saillie notable, de sorte que le ventre dans son ensemble rappelle assez exactemont la disposition du ventre des batraciens. Cet examen de la forme extérieure de Tâbdomen n'est point favorable à l'idée d'une péritonite chronique; poursuivons, et interrogeons maintenant la percussion, la palpation et l'auscultation.
Dans toute la région sus-ombilicale, et sur la ligne médiane à deux travers de doigt au-dessous de l'ombilic, la sonorité est bonne, le son intestinal est pur. Audessous de cette limite, jusqu'au pubis et dans les deux flancs, la sonorité manque, il y a de la malité; celle-ci remonte plus haut sur les parties latérales que sur la ligne médiane, de sorte que le niveau supérieur de la matité ne figure pas une ligne horizontale, mais bien une courbe à concîivité supérieure. De ces faits nous pouvons conclure qu'il existe dans le ventre un épanchcment liquide, et que cet épanchement ne remplit pas la totalité de l'abdomen. Cette dernière proposition est encore démontrée par les modifications que présentent les résultats de la percussion sous l'influence des changements du décubitus : lorsque nous faisons coucher le malade tout à fait sur le coté, à droite par exemple, la moitié droite du ventre se distend parce que Tépanchement s'y accumule en obéissant aux lois de la pesanteur, la matité y est plus accusée, tandis que le côté gauche, débarrassé du liquide, donne delà sonorité. Si l'on complète l'épreuve par sa contre-partie, c'est-à-dire si l'on
iACf:orD. — Cliarilé, 3« édit. 8
!!i ASCITE ET PÉRITONITE CHRONIQUE
fait coucher le malade sur le côté gauche, le siège des phénomènes est renversé, c'est ce côté qui est mat et la sonorité reparait à droite. Il est bien clair que ces dépla* céments du liquide ne pourraient avoir lieu, si là cavité abdominale était complètement remplie. Mais ce n* est pas^ tout, et ce mode d'exploration nous apporte encore un renseignement d'une grande importance : la facilité, la rapidité avec lesquelles répanchement oscille en masse d'un côte à l'autre selon la position de l'individu, démontrent clairement qu'il est libre, parfaitement libre dansl'abdomen; il n'est pas enkysté, il n'est pas ciittonscrit ou coupé par des fausses membranes, aucun obstacle enfin ne limite sa mobilité. Celte donnée est capitale.
I^ palpation fournit une fluctuation type, à petite comme à grande ifistance, et l'épreuve du choc dcmne avec une précision rare la sensation de l'ondulation da liquide, sensation de flot qui ne doit pas être confondue avec la fluctuation proprement dite.
L'auscultation pratiquée sur divers points de l'abdomen, tandis que le malade exécute de grandes indurations, ou qu'il incline le tronc d'un côté à l'autre, bit entendre les bruits intestinaux, mais rien qui ressemble au frottement péritonéal que produisent parfois lesfausses membranes déposées sur la séreuse.
Kn présence de cet ensemble de signes tous également caractéristiques, l'hésitation n'est pas possible; l'inliimescenre du ventre chez notre malade est due à une ascite et non point à une péritonite chronique. Permettez que je vous rappelle en quelques mots les signes physiques que fournissent dans cette dernière maladie les méthodes d'exploration auxquelles nous venons d'avoir
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recours; l'opposition, complète sur chaque point, ue vous laissera pas le moindre doute sur la justesse de mon interprétation.
La forme du ventre dans la péritonite chronique peut être rapportée à deux types : tantôt il est plat, rétracté^ creusé en bateau, tantôt il est tuméfié ; mais cette tuméfaction est uniforme, étalée en quelque sorte, et ne produit jamais cet élai^issement des flancs, cette proéminence des régions péri-ombilicales que vous observez dans Tascite^ pour peu qu'elle soit considérable. — La percussion peut bien donner une matité complète, parce que la péritonite chronique est quelquefois accompagnée d'un épanchement liquide ; mais comme cet épanchement est en général peu abondant, la matité est limitée aux portions inférieures de l'abdomen; dans" ce cas même il est rare qu'on obtienne le déplacement en masse du liquide, parce qu'il est circonscrit et retenu par les fausses membranes qui unissent plus o u moins étroitement les viscères abdominaux et les deux feuillets de la séreuse. Lorsqu'il n'y a pas d'épanchement, les signes différentiels fournis par la percussion sont plus nets encore. Ce n'est plus de la matité qu'on obtient ; c'est ime submatité souvent peu prononcée,, encore ne présente- t-elle rien de régulier dans son siège ; elle est disséminée par places ; à côté de régions qui sonnent peu ou point, vous en trouvez d'autres qui donnent la sonorité normale, et, contrairement à ce qui a lieu dans l'ascite, le son intestinal n'est presque jamais^ perdu dans les flancs. — A la palpation on constate un empâtement général du ventre, une rénitence spéciale,, qui contraste avec la souplesse normale ; il semble parfois que tous les viscères ne forment plus qu'une seule
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masse, qu'on peut déplacer enUx' les deux mains d'un côté à Tauti^e comme une tumeur demi-solide qui remplirait la totalité de l'abdomen. Très-souvent aussi on voit, à travers la paroi, des inégalités, des bosselures qui résultent de la présence des fausses membranes et de la cohésion des anses intestinales. Lorsque enfin la péritonite détermine un épanchement, on peut bien percevoir à la partie inférieure du ventre une fluctuation obscure, mais vous n'aurez jamais la fluctuation type de l'ascite, pas plus que le flot du liquide. — Dans quelques cas on obtient à l'auscultation du frottement péritonéal; ce signe, auquel Uright attachait une extrême valeur, manque trop souvent pour qu'on puisse l'invoquer avec confiance. Son existence révèle sûrement la présence des fausses membranes et partant la péritonite ; son absence ne prouve rien ni pour ni contre.
Voulez-vous maintenant qu'à cet exposé didactique nous substituions la démonstration clinique ? Transportons-nous au n** 9 de notre salle Saint-Charles : nous trouvons là un homme de trente-cinq ans, qui présente avec une cachexie profonde une péritonite chronique des mieux caractérisées. C'est la variété à gros ventre que, nous observons ici, c*est la seule qui puisse être confon- 4lue avec l'ascite proprement dite, et nous pouvons saisir chez cet individu tous les signes difiërentiels que je viens «le vous exposer : tuméfaction médiocre et régulièi*e du ventre, sans proéminence médiane accusée ; submatité générale arrivant par places à la matité absolue, sonorité relative au niveau des deux colons latéraux ; empâteincnt, rénitence et bosselures caractéristiques à la palpation, déplacement de toute la masse viscérale d'un
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côlc à l'autre, comme si tout le contenu de l'abdomen était transformé en une tumeur unique par&itement homogène ; fluctuation très-obscure dans la région liypogastrique, sans ondulation, sans flot du liquide, tels sont les signes physiques qui, sans autre examen, décèlent d'une manière positive l'existence d'une inflammation chronique du péritoine. Il n'y a pas de confusion possible entre ces deux malades, une seule circonstance les rapproche : tous deux ont le ventre gros. Profitez du hasard qui place au même moment sous vos yeux ce^ types parlaits de deux lésions diflërcntes, examinez attentivement et à plusieurs reprises ces deux individus, et vous garderez dans vos mains l'impression ineffaçable des sensations fort distinctes qui caractérisent ces deux états pathologiques de l'abdomen .
Afin de ne laisser derrière nous aucune chance d'erreur, nous devons songer cependant à une autre circonstance qui, pour être exceptionnelle, ne doit pas être oubliée dans les appréciations cliniques de ce genre. Dans quelques cas rares, la péritonite chronique détermine un épanchement liquide qui est assez abondant pour remonter jusqu'à l'ombilic ou au delà; si alors il n'existe pas d'adhérences entre les deux feuillets du péritoine, le liquide est aussi libre, aus^i mobile que dans l'ascite proprement dite, et un examen superficiel pourra faire méconnaître les lésions phlegmasiques cachées derrière l'épanchement. Le professeur Bennett (d'Edimbourg) a rapporté un fait semblable concernant une fillo scrofuleuse de dix-sept ans. Le ventre assez développé donnait à l'exploration tous les signes physiques de lascite simple. Mais lorsque sous l'influence d'un traitement
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nairc et rinflammalion chronique du péritoine n'est point ici justifiée, les accidents abdominaux de notre phthisiquc ont une autre cause; c'est cette cause que nous devons maintenant rechercher. Mais la péritonite chronique étant bien et dûment éliminée, cette recherche a perdu toutes ses dillicultés. Lorsqu'un malade ptésente des déterminations morbides multiples, il faut toujours examiner avant toute autre hypothèse si ces accidents ne peuvent pas être tous rapportés à une même cause pathologique, étendant ses effets à plusieurs appareils organiques. C'est là, messieurs, une régie importante de «Unique; ce n'est qu'après s'être convaincu de TimpossibiHté de celte subordination complète, que le médecin doit se décider à invoquer des causes différentes pour les divers groupes symptomatiqucs qu'il a sous les yeux.
Faisant TappUcation de ce principe général à notre cas particulier, je cherche dans la diathèse tuberculeuse dont le malade est affecté la cause unique de ses accidenls pulmonaires et abdominaux; et puisque la péritonite chronique est hors de cause, je suis conduit à admettre ici une autre détermination tuberculeuse abdominale, capable de produire l'ascile par la gêne de la circulation porte. Or deux lésions seulement peuvent remplir les conditions requises : la tuberculisation péritonéalc, qui, sans accidents inflammatoires, amène l'ascite par compression des radicules originelles de la veine porte, exacte* ment comme les granulations sous-arachnoïdiennes produisent riiydropisie ventriculaire par la compression des racines des veines de (lalien; ou bien une tuberculisation générale des ganglions mésentériques qui agit de la mémo manière sur les troncs des veines mésaniïques.
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et peut-èlre sur le tronc même de la veine porte, si la chaine ganglionnaire est altérée jusqu'au liile du foie. L'âge du malade n'est guère favorable à l'idée d'une tuberculisation mésentérique isolée ; d'un autre côté, }v n'ai jamais vu de tuberculisation péritonéale étendue, sans lésion homologue des ganglions du mésentère : conséquemment je crois que les deux ordres d'altérations coexistent chez notre homme, et que son ascite est h* résultat de la tuberculisation simultanée du péritoine el des gangUons mésentériqucs. Inutile d'ajouter que je me suis assuré à plusieurs reprises, par la percussion et par la palpation, de l'intégrité du foie et de la rate.
Les propositions précédentes n'épuisent pas encore les obligations du diagnostic; notre malade présente un œdème considérable des membres inférieurs; l'infiltration occupe également le scrotum, elle commence à se montrer sur la partie inférieure de la paroi abdominale : voilà donc une hydropisie dont la cause et lé mécanismr doivent être soigneusement étudiés; la coexistence dv l'ascite et de l'œdème des extrémités est assez fréquemment observée, et ce complexus symptomalique est pour le clinicien une source abondante d'erreurs. Le meilleur moyen de s'en préserver est de s'astreindre dans l'exploration à une méthode rigoureuse, par laquelle on passe en revue les diverses éventualités possibles, en commençant par celles qui sont le plus souvent réalisées.
J'ai donc examiné avant tout le cœur de cet houune : volume, battements, bruits, tout est normal; ce n'est pas un de ces cas où les résultats de l'exploration laissent place à quelque incertitude, tout est précis, tout est positif,
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le cœur est absolument sain, et il n'est pour rien dans J'œdème des membres inférieurs.
Notre malade est profondément cachectique : il présente donc la condition pathogénique la plus puissante des coagulations veineuses spontanées (caillots cachectiques ; raarastiques de Virchow) ; je me suis préoccupé de l'état des veines poplitées, des veines fémorales, et je n'ai dé- <*ouvert aucune oblitération, les voies sont parfaitement libres jusqu'aux arcades cinirales.
Ainsi le cœur est sain, les veines sont perméables jus- <|u'auï iliaques : si donc Thydropisie des membres est due à une cause mécanique, cette cause doit siéger dans Fabdomen. Mais, en raison même de l'état général du malade, ne pourrait-on pas admettre une de ces hydropisies dites à bon droit cachectiques, qui, sans | aucun obstacle mécanique, se développent sous l'influence combinée de l'altération du san;; et de l'aflaiblissement des puissances impulsives qui le mettent en mouvement? Je ne le pense pas, et cela pour trois raisons. Le malade ne quittait déjà plus son lit lorsque ses jambes ont commencé à enfler : dans ces conditions il n'y a pas do motif pour que l'œdème se soit d'abord montré aux membres inférieurs; de plus il y est resté limité, quoiqu'il soit trèsconsidérable : or ces hydropisies cachectiques, qu'on observe si souvent aux dernières périodes du cancer de l'estomac, par exemple, tendent à se généraliser, tout en déterminant une tuméfaction médiocre des tissus; enfin, et c'est ici la raison par excellence, il y a sur le ventre de cet homme un réseau veineux anormalement dilaté, dont les troncs partant des régions inguinales s'élèvent vers la partie inférieure du thorax ; cette disposition de
DIAGNOSTH: PATHOGÉNIQUE. Ii3
la circulation veineuse superficielle révèle à coup sûr une modification identique de la circulation profonde, ^^est un élai^ssement des voies collatérales du sang en ^*elour, destiné h suppléer, dans une certaine mesure, à ^^insuffisance de la voie directe. Or rétablissement d'une '^tnrculation compensatrice n'est obsené que dans les hy- -^iropisies de cause mécanique.
Notre méthode d'élimination rigoureusement suivie noos amène donc à ces deux conclusions importantes : l'œdème des membres inférieurs reconnaît pour cause un obstacle au retour du sang veineux, et comme cet obstacle ne siège ni dans le cœur, ni dans les membres, il faut nécessairement qu'il soit dans l'abdomen. Encore un pas, et nous toucherons au but. ,
Dans quelques cas analogues à celui que nous étudions, rhydropisie des membres ne reconnaît pas d'autre cause ^ue la compression exercée sur la veine cave [inférieure par le liquide épanché dans l'abdomen; constamment alors l'ascite précède de plusieurs jours l'apparition de l'œdème. Contre ceUte interprétation surgissent ici plusieui^s objections graves. Le rapport chronologique de l'as- •cite et de l'œdème n'est rien moins que satisfaisant; ces accidents étant récents (trois semaines), les souvenirs du malade sont très-précis, et il résulte de ses affirmations l'épétées que l'hydropisie du vontre n'a précédé que de vingt-quatre heures au plus celle des membres. Puis l'ascite n'est vraiment pas assez abondante pour que -nous puissions l'accepter comme cause pathogénique unique; l'abdomen n'est pas plein, je vous l'ai dit; l'extensibilité de la paroi antérieure est loin d'être épuisée, -et la pression excentrique pouvant encore s'exercer à ses
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dépens, il m'est difficile de croire qu*c]ie ait pu produire dans la veine cave inférieure une gêne assez considérable pour amener l'œdème que nous observons. Je sais bien que notre malade est cachectique, et qu'une cause qui resterait impuissante chez un autre individu peut avoir, sur un t<M rain ainsi préparé, la plénitude de ses offels; mais celto considération ne peut aCEaiblir la valeur de l'objection précédente; vingt-quatre heures seulement ont séparé l'apparition des deux hydropisies, conséqucm* ment l'ascite était tout à fait â son début quand les membres ont commencé à s'infiltrer, il est par cela même infiniment probable qu'une autre condition a été en jeu. Knfin, lorsqu'un épanchement abdominal est assez considérable pour amener, par compression de la veine cave, l'œdème des membres inférieurs, on observe fréquemment, je ne dis pas toujours, un phénomène qui mérite d'être signalé : cette compression se faisant également sontir sur toute la longueur du tronc veineux abdominal, au-dessus aussi bien qu'au-dessous de l'embouchure des veines rénales, la tension augmente dans le système veineux des reins, et pour peu que cet accroissement soit notable, l'urine devient albumineuse : c'est là une des formes les plus simples de l'albuminurie d'ordre mécanique. Eh bien! chez noire malade, l'œdème des membres est énorme, il a envahi le scrotum et la région inférieure de la paroi abdominale, la gène de la circulation dans la veine cave est donc considérable, ce que Ton peut juger aussi par le développement rapide de la circulation collatérale, et pourtant l'urine ne contient pas d'albumine. U est donc vraisemblable que la cause comprimante n'agit pas au-dessus de l'embouchure des veines rénales, son
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action est born<»e au segment inférieur de la veine cave, et une compression ainsi limitée ne peut être le fait de répanchement ascitiquc dont la pression est générale et uniforme.
Isolée, aucune de ces circonstances, prenez-y garde, n^aurait une valeur absolue ; mais réunies, elles acquièrcnf à mes yeux une signification positive, et je ne puis rapporter l'œdème à Tiniluence mécanique de Tascite,
Il n'y a plus dès lors que deux choses possibles : quelques ganglions malades compriment la veine cave audessous des rénales, ou bien une thrombose cachectique a oblitéré soit la veine cave dans cette même portion, soit les deux veines iliaques. Entre ces deux conditions également probables, je déclare qu'il m'est impossible de me prononcer. Bien que très-diflférentes, ces deux causes auraient dans l'espèce des effets identiques; et comme nous ne pouvons juger de la cause que par ses effets, nous manquons de critérium pour opter entre l'une on Tautre; le diagnostic pathogéniquc ne peut aller plus loin. Au surplus, cette incertitude ne sera pas de longue durée, la mort du malade est imminente.
Je vous ai parlé à plusieurs reprises de la circulation collatérale développée chez cet homme ; le malade à la péritonique chronique du n° 0 nous offre un exemple plus parfait encore de ce phénomène salutaire, et je crois pouvoir vous donner à ce sujet quelques indications sémiologiques utiles. Vous vous rappelez que cette péritonite, dont le début remonte probablement à trois années, a fini par transformer tout le contenu de
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Tabdomen en une seule masse solide, qui présente son maximum de volume et de consistance dans la région hypogasirique ; telle est la généralisation des désordres que cette masse descend jusque dans le bassin, et que sa partie inférieure peut être perçue par l'exploration rectale sous forme d'an corps arrondi et dur, qui se continue sans ligne de démarcation avec la masse hj'pogastrique. Les régions supérieures de Tabdomen, savoir la portion péri-ombilicale et la sus-ombilicale, ont seules conservé une certaine souplesse qui n'est que relative. Dans de telles conditions, les effets mécaniques de la péritonite doivent être exactement semblables à ceux d'une grosse tumeur abdominale de consistance moyenne, qui exercerait une forte compression sur la colonne vertébrale dans les régions pelviennes et hypogastriques. C'est aussi ce qui a lieu. Les membres inférieurs sont le siège d'un œdème colossal, la distension des téguments est à son maximum ; le scrotum, la paroi abdominale en avants latéralement, en arrière, sont fortement infiltrés, et cette hydropisie pariétale remonte de chaque côté jusqu'au niveau du mamelon. Il est clair que la circulation est k peu près complètement suspendue dans la veine cave inférieure, en raison de la compression exercée sur ce vaisseau par la masse abdominale modifiée; et comme l'urine n'est pas albumineuse, il est probable que le maximum de la compression atteint le segment inférieur de la veine, ce qui est en harmonie avec les résultats directs de l'exploration abdominale et rectale. Ces désordres remontant déjà à une date un peu éloignée, la cir* culation collatérale a atteint son entier développement» et vous pouvez voir sur les régions inguinales, sur la
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paroi antérieure de Tabdomen et du thorax, un magnifique réseau veineux ; il se continue sur les côtés avec un lacis non moins riche qui occupe les flancs, les régions lombaires et la paroi interne du creux de Faisselle; les veines thoraciques latérales superGcielles qui se dessinent en ce point sont au nombre des branches les plus volumineuses' de ce réseau vraiment admirable. C'est là, messieurs, le type le plus complet de cette circulation complémentaire ; la veine cave inférieure serait étreinte par un fil, que vous n'auriez pas un réseau plus riche ; tout est dilaté, les limites du possible sont atteintes.
Le développement du réseau veineux abdominal superficiel est toujours consécutif, ou tout au moins parallèle a un travail semblable dans les veines profondes qui échappent i la vue, et 'l'on peut sans crainte juger de celui-ci par celui-là. Ce réseau superficiel de T abdomen est observé dans trois circonstances différentes : gêne dans la circulation de la veine porte, — gêne dans la circulation , de la veine cave inférieure, — gêne dans la circulation de la veine cave supérieure. Voici les signes diflérentiels qui vous permettront de distinguer entre ces trois conditions par le seul examen du réseau veineux.
Est-ce la veine porte qui en est cause, la circulation collatérale se fait principalement, sinon exclusivement, par les veines médianes; c'est dans l'espace compris entre l'appendice xiphoide et le pubis que rampent les vaisseaux les plus développés; décrivant à peine quelques sinuosités, ils parcourent rectilignes la totalité de leur trajet, ils sont symétriques et correspondent aux veines profondes épigastriques et mammaires internes. Dans certains cas, ces vaisseaux médians font seuls les frais de la
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rirciilalion complémentaire, et ils peuvent acquérir alors un volume supérieur à celui d'une plume (l*oie;le plus ordinairement cependant on observe en même temps des veines plus petites anastomosées en un réseau à larges mailles polygonales, et qui, dépassant de chaque côté le bord externe des muscles droits, empiètent plus ou moins sur les portions latérales de la paroi abdominale antérieure, liais ce réseau s'atténue à mesure qu'on s* éloigne de la ligne médiane, les veines sont de moins en moins perceptibles, et il est rare qu'on retrouve quelques rameaux au delà d'une ligne abaissée du mamelon. Ainsi donc, gros troncs médians rectilignes, réseaux latéraux peu dév(îloppés ou nuls, tels sont les caractères topographiques facilement saisissables de la circulation complémentaire de la veine porte. Ajoutons que dans ces vaines le sang circule de haut en bas, de manière à être déversé dans les crurales et les iliaques externes.
Pour les veines caves, les dispositions sont autres; à vrai dire, elles sont inverses. C'est sur les cotes que se l'ont les voies principales. Les régions inguinales et hypochondriaques, les parties latérales du thorax jusqu'aux clavicules sont couvertes d'un réseau à mailles plus ou moins larges; ces vaisseaux collatéraux occupent-ils aussi les régions médianes, ils s'y présentent plutôt sous la l'orme réliculaire et ne se détachent pas nettement en troncs rectilignes comme dans l'autre type; enfin, pour p<Hi que la gène soit durable, on voit apparaître dans les llanrs, dans les régions lombaires et sur la paroi interne des aisselles, un riche réseau latéral sur lequel tranchent quelques veines rectilignes plus considérables, semblables à la thoracique latérale superficielle que je vous ai mon-
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Irée chez notre malade. Ce réseau latéral, que j'appellerai, pour plus de précision, abdoraino-axillairc, est étranger à la circulation supplémentaire de la veine porte.
Je n'ai pas distingué dans la description précédente entre le réseau de la veine cave inférieure et celui de la supérieure : c'est qu'en effet, à ne considérer que ses dispositions topographiques, le réseau collatéral est le même dans les deux cas, une fois du moins qu'il est complètement formé. Si Ton assiste à son développement, on observera une différence importante : quand c'est la veine cave ascendante qui est imperméable, les vaisseaux se dilatent de bas en haut; c'est aux régions inguinales qu'apparaît d'abord le réseau compensateur; quand c'est la veine cave descendante qui est compromise, les voies collatérales s'ouvrent de haut en bas, le réseau initial se montre dans les régions claviculaires et axillaires. Mais aloi^s môme qu'on n'a pas observé le mode de dilatation des vaisseaux, il est toujours facile de différencier les réseaux complémentaires des deux veines caves, et cela d'après le sens du cours du sang. Lorsque l'obstacle occupe la veine cave inférieure, il faut, en dernière analyse, que le sang soit ramené indirectement dans la veine cave supérieure et de là dans le cœur; il circule donc de bas en haut dans les grandes veines collatérales superficielles : est-ce la veine cave supérieure qui est oblitérée, il faut que le sang soit reporté dans la veine cave abdominale pour qu'il puisse arriver a Toreillettc droite ; il circule donc de haut en bas dans les veines collatérales.
Si la compression ou l'obstruction de la veine cave supérieure est limitée au-dessous de l'embouchure de
JACCOUD. — Charité, 3« ton. 9
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l'azygos, ce qui est rare, elle produit bien uu réseau veineux thoraciquc supplémentaire dans lequel le sang circule de haut en bas, mais il n'y a pas toujours de réseau abdominal superficiel.
En résumé, la disposition topograpliique distingue le réseau de la veine porte de celui des veines caves ; le sens du cours du sang différencie entre eux les réseaux de ces deux vaisseaux.
Uien de plus simple que l'appréciation clinique de celte dernière circonstance. Comprimez au milieu de son trajet Tun des troncs veineux les plus considérables, le bout supérieur s'affaisse et le bout inférieur se gonfle si le sang circule de bas en haut; dans le cas contraire, c'est le segment supérieur (jui deviendra turgescent, tandis que l'inférieur dirninue de volume. Chez notre homme, cette épreuve pratiquée sur la grande veine thoraciquc latérale donne des résultats très-nets : le bout axillaire arrive à la vacuité, le bout abdominal se distend d'une façon notable ; la circulation se fait évidemment de bas en haut. Lorsque les anastomoses des veines collatérales sont multipliées et que le réseau, dans son ensemble, représente un vaste polygone, sans tronc rectiligne, d'une certaine longueur, l'exploration précédente reste muette : en raison même des anastomoses, aucun des bouts du vaisseau coniprimé ne s'affaisse; dans ce cas, d'ailleurs exceptionnel, il faut comprimer à plat avec la paume de la main une partie du réseau et faire tousser le malade. Si le sang circule de bas en haut, l'ondée rétrograde et la stase momentanée, produites par la toux, distendent les vaisseaux situés au-dessus de la main qui comprime ; elles se manifestent dans les parties situées au-dessous lors(|uc Id
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sang circule de haut en bas, et le calibre des vaisseaux supérieurs n'est pas modifié. Vous m'avez vu répéter plusieurs fois cette épreuve sur divers points de la région abdominale chez notre malade, et toujours avec le même résultat : sous l'influence des secousses de la toux, les veines situées au-dessus de la région comprimée présentent une tui^escence subite et passagère, parce que la progression du courant sanguin ascendant est momentanément empêchée par l'expiration énergique de la toux. Je n'ai tenu compte pour ce diagnostic clinique que des signes fournis directement par le réseau veineux luimême; je n'ai pas besoin d'ajouter, je pense, qu'en cas d'obstacle dans la veine cave supérieure, on observe dans les membres supérieurs, le cou et la face, des phénomènes d'œdème qui font complètement défaut dans les obstructions de la veine cave ascendante ; en outre, quand la veine cave supérieure est imperméable au niveau ou audessus de Tembouchure de Tazygos, tout le sang passant par la veine cave abdominale, la pression dans ce vaisseau devient énorme, et par suite de la difficulté de la déplétion des veines rénales, l'urine est souvent albumincuse. J'ai vu déjà une fois ce phénomène, que Duchek a également observé.
Cela dit sur ce point de sémiologie, nous allons com-* pléter riiistoire de notre second malade, car il s'y rattache plusieurs considérations intéressantes. Voilà donc un homme de trente-cinq arts, chez lequel une péritonite chronique à marche très-lente a produit, en trois années^ Ifes effroyables désordres (|ue vous savez; mais avec ces
phénomènes qui sont, pour la plupart, d'ordre mécanique, a coïncidé une dégradation radicale de l'organisme : les forces sont à bout, Témaciation est complète, la face a le teint terreux des cachexies, et pour cette raison, avant tout autre examen, il est évident déjà qu'il ne s'agit pas ici d'une péritonite chronique simple. La phlegmasie de la séreuse abdominale est bien certainement liée à une affection dialhésique dont le marasme est l'expression directe. Est-elle tuberculeuse? est-elle cancéreuse? c'est le seul point qui reste à examiner.
Si nous n'avions pour nous éclairer que les phénomènes abdominaux, cette question resterait nécessairement indécise; tout au plus, en l'absence d'antécédents héréditaires, pourrions-nous arguer de l'âge du malade et de la fréquence plus grande de la péritonite tuberculeuse, pour incliner vers cette dernière diathèse. Mais la réponse cherchée, nous la demanderons aux poumons, et ils nous la donneront, je crois, précise et catégorique.
La percussion fournit des deux cotés, par places irrégulièrement disséminées, une diminution notable du son, dont l'appréciation devient Irès-netle par la comparaison des parties restées sonores ; au niveau des médiastins le son est normal, et les vibrations vocales sont partoutconservées. Il n'y a donc dans la poitrine de cet homme ni tumeur, ni épancheinent, et la submatité diffuse dans les deux poumons ne peut signifier autre chose qu'une imperméabilité également diffuse du parenchyme pulmonaire. A l'auscultation, ce qui frappe tout d'abord, c'est l'absence complète de raies; il n'y en a d'aucune sorte, pas un seul. Mais dans toute la poitrine la respiration a un caractère de rudesse très-marqué, et du côté droit, au
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niveau de l'angle inférieur de l'omoplate, cette rudesse devient du souffle bronchique ; il y a de la bronchophonie. A cela se bornent les signes physiques ; du reste jamais d'hémoptysie, et aujourd'hui encore la toux, fréquente mais non quinteuse, est sèche, absolument sèche ; il n'y a pas d'expectoration, quoique les accidents pulmonaires soient contemporains de la péritonite. Ces accidents ont été au nombre de deux seulement : la toux habituelle dont j'ai parlé, et une dyspnée croissante qui ne permet plus au malade d'autre position dans son lit que la station assise. Le cœur est tout à fait sain. Voilà qui est loin d'être clair; essayons cependant do tirer quelque chose do cette situation mal définie. Quelque peu prononcés qu'ils .soient, les signes physiques dénotent positivement l'existence d'indurations disséminées dans les deux poumons ; la condensation est à son maximum à droite, dans le point où Ton perçoit du souffle et de la bronchophonie. L'histoire du malade prouve en outre que cette lésion est ancienne, et qu'elle a eu une marche lentement progressive. D'autre part, il n'y a jamais eu de crachement de sang, jamais d'expectoration, et bien que la cachexie et le marasme soient arrivés à leur maximum, il n'existe aucun râle, aucun signe de ramollissement dans le tissu pulmonaire; pour ces motifs, pour le dernier surtout, je me crois autorisé à repousser l'idée d'une lésion tuberculeuse, et, cette exclusion faite, j'arrive naturellement i conclure que nous avons affaire à un cancer des poumons- Maigre la valeur des raisons précédentes, j'aurais hésité a formuler une affirmation en présence d'un cas aussi difficile, et je me serais renfermé dans une prudente réserve, si je n'avais pas conslnlo chez notre malade un
symptôme qui est regardé comme un signe important des lésions cancéreuses de la poitrine.
Dans la région sus-claviculaire gauche, et en remontant lo long du bord postérieur du slemo-mastoïdien, cet homme présente cinq ou six ganglions du volume d'une petite noix; ces ganglions no sont pas seulement tuméfiés, ils sont indurés, et semblent rouler sous les téguments comme do petites boules. A droite, la même lésion est déjà manifeste, mais elle est moins avancée. Ce symptôme qui, dans IVspécc, est sans valeur chez l'enfant, rn acquiert une Ircs-giande chez Tadulle, comme signe des productions cancéreuses thoraciquos et intra-thoraciques, et maintes fois l'autopsie a vérifié des diagnostics qui avaient été fondés principalement, sinon uniquement, sur l'engorgement et l'induration des ganglions cervicaux ou axillaires. Ce phénomène a dissipé mes hésitations, ot j'ai admis, ainsi que je vous l'ai dit, l'exislence d'un cancer pulmonaire, et conséquemment une péritonite chronique de mémo nature.
Le cancer du poumon se présente sous deux formes d'inégale fréquence. Le plus ordinairement, il est en masses plus ou moins volumineuses, qui occupent la totalilé d'un lobe et envahissent aussi les médiastins; souvent même c'esl dans cette dernière région que la morhiformation tlébute, et le poumon n'est atteint qu'ultérieurement, soil par une simple compression, soit par une extension réelle du travail pathologique : mais quelles que soient ces variétés d'ordre secondaire, cette première forme du cancer est caractérisée par sa disposition en masse, d'où il résulte que la lésion se traduit cliniquement par les signes des tumeurs intra-thoraciques. Dans
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laseiîonde forme, que nous appellerons Ja forme diffuse, le cancer est déposé dans le parenchyme pulmonaire en noyaux disséminés plus ou moins nombreux; il n'y a plus alors aucun signe de tumeur, il y a simplement des signes de condensation et d'induration partielles dans les poumons. C'est cette forme diffuse que nous trouvons chez notre malade, c'est celle dont le diagnostic oflre le plus de difficultés. En somme il repose tout entier sur le fait d'une condensation partielle et disséminée, qui ne peut être rapportée à aucune autre lésion plus commune. C'est déjà ce qu'exprimait Stokes dans l'une des conclusions du remarquable chapitre qu'il a consacré au cancer du poumon. L'existence d'une maladie cancéreuse, dit-il, peut être soupçonnée lorsqu'il y a des signes évidents de solidification simple, sans signes de pneumonie ou de tubercules (1). La connaissance que nous avons aujourd'hui de la sclérose pulmonaire introduit une troisième restriction dans celte proposition, d'ailleurs fort juste, du célèbre professeur de Dublin.
La cachexie profonde de notre malade vient en aide au diagnostic, mais il est bon de savoir qu'elle fait souvent défaut ; l'absence fréquente du marasme et de la teinte jaune-paille, la rapidité parfois très-grande de la marche, sont deux traits importants du cancer pulmonaire dans ses deux formes. Carswell a rapporté l'histoire d'un jeune homme de vingt-cinq ans qui, six semaines avant sa mort, faisait encore le service actif du soldat. Entré à l'hôpital pour une gêne de la respiration qu'il n'avait jamais ressentie jusqu'alors, il présenta pour tout symptôme
• Il Sl<ikp«, Pispnses of the CJicsl. Dublin, 1837.
une dyspnée croissante, avec une petite toux qui amenait l'expectoration d'un peu de mucus. Sans émaciation, sans fièvre hectique, il succomba à une asphyxie lente à la fin de la sixième semaine. — De gros noyaux de sarcome médullaire criblaient les deux poumons (1).
J'ai présenté à la Société anatomique les viscères d'un homme que j'avais observé à l'hôpital Beaujon, dans le service de mon regretté maître Malgaigne. Atteint depuis longtemps déjà d'un cancer des reins, cet individu était entré à l'hôpital pour des hématuries abondantes; il n'avait jamais éprouvé aucun accident du côté des poumons. Un malin, nous le trouvons en proie à une dyspnée assez marquée, et quelques jours plus tard il meurt asphpié. Les reins étaient transformés en un tissu encéphaloïde, et les poumons contenaient un grand nombre de noyaux de même nature.
Mais le plus remarquable exemple de la marche soudainement rapide du cancer pulmonaire est certainement celui que j'ai vu en 1861, chez un malade du même hôpital. C'était un mécanicien du chemin de fer de Paris & Corbeil. La veille de son entrée à l'hôpital, il était en bonne santé, s'étonnant seulement d'avoir depuis deux jours l'haleine un peu plus courte que d'habitude. Ce jour-là, dans l'après-midi, il conduit un train de Paris à dorbeîl. Jusqu'à Juvisy tout va bien, rien de nouveau n'est survenu; arrivé à Corbeil, cet homme était aphone, et le lendemain c'était d'une voix éteinte qu'il me donnait les déltiils précédents. A l'aphonie s'était jointe de la dysphagie, et je trouvais sous la clavicule gauche, et des-
(1) Carswell, Cydopwiia ofprartical Medicine, art. Scirrrus.
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cendant jusqu'au mamelon, une matilé énorme, tandis que Tauscultation montrait dans la même étendue un sôufDe bronchique presque caverneux, et un retentissement de la voix plus voisin de la pectoriloquie que de la bronchopHonie ordinaire.
Deux jours plus tard, il y eut de l'œdème du membre supérieur gauche, et ,une semaine après son entrée, jour pour jour, le malade mourut. Une masse énorme de tissu encéphaloïde occupait la partie supérieure du médiastin antérieur; la bronche droite et sa division supérieure traversaient la masse morbide qui s'était assimilé la totalité du lobe supérieur du poumon. Il est clair que le travail pathologique remontait à une date déjà ancienne; mais les accidents cliniquement appréciables, surgissant avec une effroyable brutalité, avaient duré huit jours.
Dans certains cas, le diagnostic est facilité par la notion d'une opération subie antérieurement par le malade, ou par l'existence d'une cicatrice extérieure, qui devient l'occasion d'une investigation anamnestique particulière. Martin (d'iéna) avait pratiqué Tovariotomie pour une tumeur ovarique de mauvaise nature; contrairement à ce qui se voit d'ordinaire en pareil cas, l'opérée guérit; un an plus tard, elle fut prise de dyspnée et mourut rapidement. Le cancer avait répullulé dans les poumons, et là, pas plus que dans l'ovaire, il n'avait amené la cachexie spéciale. Le diagnostic fut fait par la connaissance qu'on avait des caractères de la tumeur ovarique (1).
Deux fois déjà, à une année d'intervalle, remplaçant ici
(1) Martin, Eierxtock^X'GeschwùIsle^ âeren Erkennlnm vnd Heilung^ elc, lena, 1852.
même le professeur N»it. Guillot, je suis arrivé à un diagnostic exact en me fondant sur l'existence de cicatrices anciennes. Dans le premier cas, il s'agissait d'une femme âgée qui présentait un vaste épanchement pleural gauche et une dyspnée intense, et à laquelle on avait enlevé, quelques années auparavant, le sein du môme côté; l'amaigrissement était extrême, mais le faciès n'avait rien de la teinte jaune caractéristique. J'admis, en me fondant sur Topération antérieure, des noyaux cancéreux dans le poumon, avec épanchement symptomatique, et quelques jours plus tard je pus vérifier ce diagnostic : plusieurs noyaux occupaient le tissu sous-pleural. Le liquide épanché était de la sérosité pure, sans aucun mélange de sang. Le second cas s'est présenté dans des conditions semblables ; toutefois il n'y avait pas d' épanchement, et la lésion de la plè\Te ne se révélait que par une douleur thoracique assez vive, et de gros frottements qui persistèrent jusqu'à la mort de la femme, c'est-à-dire pendant une dizaine de jours. Pour les mêmes raisons que tantôt, j'annonçai l'existence d'une lésion cancéreuse du poumon et de la plèvre gauches, et la nécropsie montra de petits noyaux disséminés en grand nombre sous la plèvre diaphragmatique et pulmonaire ; il y en avait aussi dans les couches profondes du feuillet costal. Le parenchyme pulmonaire n'en contenait que quelques-uns ; le poumon et la plèvre droiU étaient sains.
En résumé, messieurs, le cancer pulmonaire en masse se révèle par les signes des tumeurs inlra-thoraciques; une fois l'existence d'une tumeur admise, c'est une question de diagnostic différentiel entre les divei'ses productions qui peuvent occuper la cavité pectorale, <»t notam-
nÉSUrJATS DES AUTOPSIES. 139
ment entre ranévmrae aortiquc et le cancer. Quant au cancer à forme diffuse, vous ne devez compter, pour le reconnaître, que sur l'ensemble des considérations qui m'ont guidé moi-même dans le ras actuel. Une solidification diffuse et persistante, avec émaciation et sans signes de ramollissement, est le point de départ et le fondement de l'appréciation : la persistance de la lésion élimine toutes les maladies aiguës ; — sa diffusion élimine la pneumonie chronique; — Témaciation et le dépérissement éliminent les indurations diffuses de la cirrhose ou sclérose pulmonaire; — l'absence de ramollissement dans ces conditions définies élimine les tubercules. L'engorgement et l'induration des ganglions cervicaux ou axillaires, la présence d'une tumeur cancéreuse extérieure, les traces d'une opération ancienne, enfin la teinte jaunc-paillc sont parfois de précieux auxiliaires pour le jugement, mais • tout cela peut manquer. Notez aussi que l'un des éléments du diagnostic par exclusion, dont je vous ai indiqué les étapes, peut faire défaut : c'est l'émacialion. Dans les ras à marche rapide, elle n'a pour ainsi dire pas le temps de se produire, et les difficultés atteignent alors les limites du possible.
A quelques jours d'inlervalle, l'hisloiro de ces deux malades a été complétée par l'examen cadavérique. Chez le n** 2, les j)oumons élaient creusés dans toute leur hauteur de petites cavernes tuberculeuses, la fonte était générale. L'abdomen était à moitié plein de sérosité limpide ; il n'y avait pas trace de péritonite chronique, ni fausses membranes, ni adbérenees, ni injection, ni opa-
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naires ; tous étaient pris sans exception aucune : on pouvait les suivre en ramifications divergentes du liile vers la périphérie du poumon. Les ganglions du bile éUiient de chaque côté altérés de la même manière, mais ils n'étaient pas réunis en masse, et ne pouvaient exercer aucune compression sur les vaisseaux de la région. Les ganglions médians situés au niveau de la bifurcation de la trachée étaient sains; les cervicaux, dont l'hypertrophie avait été constatée pendant la vie, avaient à la coupe les mêmes caractères quç tous les autres.
Ainsi donc, en ce qui concerne la péritonite, le diagnostic était rigoureusement exact; en ce qui touche les poumons, il était juste au point de vue de la topogiaphie et des eiïets physiques de la lésion ; était-il également fondé quant à la nature de cette dernière'? Le système ganglionnaire lymphatique était seul intéressé, voilà qui n'était pas très-favorable à l'idée du cancci*. Mais l'individu avait trenle-cinq ans, et la pigmentation était générale dans tous les ganglions ; cela pouvait faire songer à une forme de cancer mélanique. Bref, je n'ai pas trouvé dans l'examen à l'œil nu les raisons d'une détermination certaine, et je m'eiT suis remis à la décision du microscope. M. Cornil n'a constaté dans les fausses membranes du péritoine et dans les ganglions que les petits éléments du tubercule; la lésion était purement ganglionnaire, il n'y en avait aucun vestige dans le parenchyme du poumon.
Le diagnostic nosologique avait été erroné ; nous avions affaire à une péritonite tuberculeuse et à une tuberculisation ganglionnaire. Cette déception n'enlève rien de leur valeur aux considérations précédentes touchant la
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forme diffuse du cancer pulmonaire; elle nous apprend seulement qu'il fallait réserver une place à la phthisic ganglionnaire dans l'appréciation éliminatrice sur laquelle nous, avons fait reposer notre diagnostic. En raison de l'âge du malade, je n'ai pas songé un seul instant, je l'avoue, à la possibilité de cette altération. Mais l'idée m'en fût-elle venue, je déclare que je l'aurais carrément repoussée. Les signes physiques ne pouvaient rien dire : noyaux cancéreux ou ganglions tuberculeux intra-pulmonaires, c'était tout un ; c'était toujours la même induration, la môme condensation diffuse du poumon ; les deux symptômes les plus caractéristiques de la tuberculisation ganglionnaire thoracique, à savoir : la toux quinteuseetla dyspnée paroxystique, manquaient absolument : avec cette forme de tuberculisation, la péritonite chronique est extrêmement rare; enfin le faciès du malade semblait démontrer l'exis.tence de la diatlièse cancéreuse.
Toutes ces remarques tombent devant le fait, et nous ne pouvons qu'en accueillir l'enseignement pour l'avenir. Cet enseignement est multiple, les propositions suivantes en résument les principaux points. La tuberculisation ganglionnaire isolée peut exister chez un individu de trente-cinq ans, et coïncider avec une péritonite chronique et une cachexie profonde. -^ Lorsque les ganglions intra-pulmonaires sont aussi lésés, on a les signes physiques d'une condensation disséminée du poumon, tout à fait semblable à celle du cancer à forme diffuse. — Les ganglions du bile et de Tintérieur du poumon peuvent être considérablement altérés, sans que ceux qui occupent la partie inférieure et la bifurcation de la trachée partiripent à la lésion. C'est vraisemblablement à l'intégrité
DU CŒUR
Principes généraux pour Texamen clinique du cœur. — Situation de Torgane dans son ensemble. — Rapports des cavités et des oriflces avec la jparoi thoracique, avec les poumons. — Dimension des oriflces.
^iiènomènes physiologiques de. la révolution du cœur. — Mouvements et bruits. — De la mesure motrice et de la mesure auditive. — Tracé schématique. — Rapports des mouvements et des bniits.
Foyers d'élection de l'auscultation du cœur. — Caractères des bruits. — De la répartition des bruits entre les foyers d'auscultation. — Dissociation des bniits normaux dans leurs cléments constitutifs. — Tableau des bruits du cœur en dissociation complète.
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Messieurs,
Avant d'étudier avec vous quelques cas particuliers de lésions organiques du cœur, je crois utile de vous rappeler un certain nombre de faits généraux que Ton doit avoir présents à l'esprit lorsqu'on procède à l'examen clinique de cet organe. J'espère vous faciliter ainsi l'intelligence de quelques points importants de sémiologie, et tout au moins vous mettre à même de suivre et de répéter, avec connaissance de cause, les diverses explorations que vous me voyez pratiquer au lit du malade.
Il est essentiel avant tout d'être parfaitçment fixé sur la situation générale du cœur, et sur les rapports qu il présente, dans son ensemble et dans ses diverses parties,
JAtcorn. — Charité, 3** édit. 10
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avec la paroi antérieure du thorax. Bien que ces relations topographiques de l'intérieur à Textérieur présentent de nombreuses variétés, qui échappent nécessairement à un exposé synthétique, il est possible néanmoins d'arriver à quelques donnéeb générales précises, sorte de moyenne idéale, autour de laquelle oscillent dans d'étroites limites les faits individuels. Les recherches classiques de notre illustre maître le professeur Bouillaud ont créé cette partie de Tanatomie topographique à laquelle Hope et Gendrin ont également consacré d'importants travaiv; plus récemment, J. Meyer, Luschka, Hamernjk, ont doté la science d'observations remarquables qui sont em* preintes d'une précision mathématique (1). Ce sont les conclusions qui ressortent de l'étude comparative de ces précieux documents que je me propose de vous faire connaître; laissant toute discussion, je veux me borner à l'énoncé deg faits. L'intéressant ouvrage du savant professeur Friedreich (de Heidelberg) est mon guide pour la partie anatomique de cet exposé (2).
Situé dans le médiastin antérieur, où il répond à la to" lide moyenne du centre aponévrotique du diaphragme et au tissu musculaire qui avoisine le bord gauche de celte foliole, le cœur présente dans sa direction une triple obliquité de haut en bas, de droite"a gauche et d'arrière en avant; en d'autres termes, sa base est tournée adroite, en haut et en arriére, sa pointe se dirige à gauche, en bas
(!) i. Meyer, Ueber tHe Loge der einulneH HenabÊdmiité %ur Ttiorax- UHmd (VMuno't Ardii», UI, 1851).
Luschka, Die Bnuhrgane des Menschm hi ihrer Loge. Tiibingen, 1857.
taper^jlu Dm H$n und êtim Bewegung. Prag, 1858.
(VMidreicii» IbmkheUen to Henens m Virekow's Handbueh der Puthohgk. Eriaiif«ii, 1861 et 1867.
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et en avant. Les trois bord^ qui le limitent sont distingués par Tanalomie descriptive en bord droit, bord inférieur el^bord gauche. Le bord droit s'étend de l'extrémité stemale du deuxième espace intercostal droit à l'insertion stemale du cinquième cartilage costal du même côté. Mais dans ce trajet ce bord n'est pas rectiligne, il décrit une courbe prononcée dont la convexité dépasse en dehors le bord droit du sternum. En bas, le bord droit du cœur se continue par un angle arrondi avec le bord inférieur de l'organe. Ce dernier se dirige à gauche et en bas, du cinquième cartilage costal droit à la partie interne du cinqiyènie espace intercostal gauche, et môme à la sixième côte gauche, où il concourt à former la pointe du cœur par sa rencontre avec le bord gauche. Celui-ci, dirigé un peu en arrière, s'étend à gauche et en bas de l'extrémité sternale du deuxième espace intercostal gauche au cinquième espace du même roté, où -il se joint au bord inférieur; nous allons revenir sur In position dr la pointe.
La limite supérieure du cœur, qui répond a la partie la plus élevée de l'oroillctle gauche, esf indiquée par tine ligne étendue transversahîment du bord inférieur da second cartilage droitj au bord correspondant du second cartilage gauche. (]eHe ligne lepond en arrière à la partie inférieure du corps de la cinquième vertèbre dorsale. La limite inférieure qui indique la position de la pointe est une des plus variables. Le plus souvent, elle est située précisément sur la verticale abaissée du mamelon gauche, detrière lé sijcièmc cartilage, du un peu au^essus ; chez d'autres individus, elle est uii peu en dedans de cette ligne verticale et répond au milieu de la
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luiiitcur du cinquième espace iiitercostal. — • C'esl au niveau de la quatrième et de la cinquième cote que le cœur présente ses plus grandes dimensions transversales, A cette hauteur-là, il déborde la ligne méfliane du sternum, en moyenne de 8 & 9 centimètres à gauche, et de 4 il droite (Friedreich).
Les rapports du rœur avec une verticale tirée sur le milieu du sternum sont ainsi constitués : un tiers environ de Forgane est à droite de celte ligne, deux tiers sont à gauche. La partie située à droite de la ligne médiane sternale comprend roreilletle droite, sauf l'extrémité de son auricule, la cloison interauriculaire, la partie droite de Toreillette gauche, (ît la partie inlérieure la plus convexe du ventricule droit. A gauche de la verticale prennent place le reste du ventricule droit, tout le ventricule gauche, la moitié gauche de l'oreillette gauche et son auricule, enfin Texlrémité libre de l'auricule droite (Luschka) .
Voilà pour la situation d'ensemble et leè rapports topographiques généraux du cœur; abordons maintenant les deux questions capitales dont la précédente n'est que rintroduction nécessaire, voyons les rapports des quatre cavités et des quatre orifices avec la paroi antérieure du thomx.
Bapporti» des cavités avec la paroi. — Située derrière
le sternum dont elle dépasse le bord droit de "i centimètres, Yoreilklle droite s'étend du milieu de la portion sternale du deuxième espace intercostal droit à la cinquième articulation synchondro-sternale.
U oreillette gauche y rejetée tout à fait en arrière, déborde par sa moitié gauche le bord gauche du sternum ;
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elle est compriso onlre le borrl infériour de la deuxième aiticulation syndiondro-sternale gauche, et le bord inrérieur de la troisième articulation synchondro-costale du même côté. Cette oreillette est couverte en avant par l'entrelacement de l'aorte et de l'artère pulmonaire.
Le ventricule droit y qui forme en avant la plus grande partie du cœur, présente une portion rétro-sternale et une portion extra-sternale. La première, qui est environ le tiers de la totalité du ventricule, s'étend de l'extrémité stemale du troisième cartilage gauche à la base de l'appendice xiphoïde; la portion extra-slernale va du milieu de la portion antérieure du deuxième espace intercostal gauche à la cinquième ou à la sixième articulation synchondro-costale. Le cône artériel d'où émerge l'artère pulmonaire remonte le long du bord gauche du sternum, da milieu du troisième espace intercostal gauche jusqu'au milieu du second.
Le vefUricule gmiclie, dont un petit segment est seul visible en avant, après l'ouverture du péricarde, s'étend du milieu du deuxième espace intercostal gauche (portion stemale) jusqu'au milieu du cinquième, ou même jusqu'à la sixième côte. Son bord externe répond assez exactement à la ligne des articulations spchondro-costales, de la troisième h la sixième.
B«pp«rt ûen oriliccii avre la paroi. — Orifice an-
ricnlO'Ventriculaire (janrhe et valvule inilrale. Situé en arriéi'e et un peu à gauche de Torilice aortique, il répond le plus souvent directement au-dessus du bord supérieur du troisième cartilage costal gauche, ù côté du bord du sternum. Le bord adhérent de la valvule mitrale répond naturellement au même point, landis que son bord libre
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descend plus ou moins dans le troisième espace intercostal. Une aiguille enfoncée au milieu du diamètre vertical du deuxième espace, à un centimètre du bord gauche du steraum, atteint, dans la majorité des cas» le bord adhérent de la valvule ; ce bord est derrière Forigine de Tartère pulmonaire. Si l'aiguille est plongée dans le troisième espace intercostal, à un pouce et demi du bord stemal gauche, elle arrive un peu au-dessus du bord libre de la valvule, ou sur ce bord même.
Orifice auricîUo'ventriculaire droU et valvule tricus' pide. — Qu'on plonge une aiguille dans le troisième espace intercostal gauche, immédiatement au bord du sternum, une autre aiguille sur l'articulation stemale du cinquième cartilage costal droit, l'orifice et la valvule sont entre les deux.
Orifirce artériel droit ou pulmonaire. — Il correspond en général au milieu du diamètre vertical du deuxième espace intercostal gauche, à 8-12 millimètres du bord du sternum. Il est donc un peu au-dessus de l'oriûce mitral.
Orifice artériel ga\u^he ou aortiqus. — Il esl à la même hauteur que l'orifice auriculo-vcntriculaire gauche, mais il est en avant de lui et un peu plus à droite. Il répond le plus ordinairement à l'insertion sternale du troisième cartilage costal gauche, et à la portion du sternum qui est immédiatement contiguë. Lorsqu'on enfonce une aiguille un peu à gauche de la ligne médiane sternale, entre cette verticale et la troisième articulation synclumdro-stemale, on atteint assez souvent la cavité de l'aorte, juste au niveau du bord libre des valvules sigmoïdes.
A leur origine, les deux troncs artériels sont super- (K>sés, l'artère pulmonaire en avant, l'aorte en amère, et
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les deux oriGces se recouvrent également; mais celui de Taorte regarde en haut et à droite, celui de Tarière pulmonaire est tourné en haut et à gauche. Au niveau du bord libre des sigmoïdes, la superposition cesse et les deux vaisseaux situés à côté l'un de Tautre divergent presque aussitôt; Taorte monte obliquement à droite, Tartère pulmonaire se dirige à gauche et en arriére. Une ligne oblique tirée de la troisième articulation synchondro* sternale gauche à la partie interne du deuxième espace intercostal droit représente fidèlement le trajet de la première portion de Taorte. Une aiguille plongée dans le deuxième espace intercostal droit, tout à côté du bord du stemum, atteint presque constamment le bord droit de l'aorte ascendante ; cette môme aiguille arrive à peu près exactement à l'embouchure de la veine cave supé« rieure (J. Meyer, Friedreich).
Bapporf des oriflce* avec les poomons. — LcS recherches de Luschka et de Uochdalek sur la disposition des médiastins ont un peu modifié les notions anciennes sur ce point d'anatomie (1). Sans entrer dans tous les détails de cette question, il me sufTira de vous dire que, dans la généralité des cas, les orifices cardiaques et leurs valvules sont tous recouverts d'une lame plus ou moins épaisse de tissu pulmonaire : cela résulte de la convergence des deux feuillets du médiastin et des deux poumons^ au niveau de la quatrième paire de côtes. Ainsi les
(1) Luschka, loc. dt. — Plus tard : Ueber dos LageruHgsverhallniui der rûrderm Mitielfelle (Virchow's ArcMv, \V, 1858).
Bochdaiek, Ueber da» Verhalten des Mediagiinum» *ur vordêren Brustwand^ iu den Lutujen, lum Henen tnid Ilenbeutel (Prager Vtertefjahrs Mchrift, 1860).
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deux oreillettes, les origines de l'aorte et de Tartère pulmonaire et leurs valvules sigmoïdes, étant au-dessus do la quatrième côte, sont recouverts par les bords antérieurs des lobes supérieurs des deux poumons convergeant Tun vers l'autre. En s'écartant en dehors à partir du point de contact, le bord antérieur du lobe supérieur du poumon gauche recouvre en descendant toute la partie du ventricule gauche qui est visible en avant, l'orifice mitral et sa valvule, et souvent même une petite portion de la face antérieure du ventricule droit. De même le bord antérieur du poumon droit, divergeant en dehors et en bas à partir de la quatrième côte, recouvre un segment du ventricule droit, l'orifice tricuspide et sa valvule.
Quant aux dimensions respectives des orifices, les chiffres suivants en expriment la moyenne mesurée par la circonférence. Orifice mitral, 9;î miUim. — Orifice tricuspide, 103 millim. — Orifice aortique, 66 millim. — Orifice pulmonaire, 71 millim.
Je reconnais tout le premier l'aridité de ces détails, mais ils sont indispensables ; tenez pour certain, messieurs, que sans ces notions précises on ne peut procéder avec fruit à Tétude du cœur malade; lorsque vous appliquez votre stéthoscope sur la région précordiale, il faut que vous sachiez exactement quel est le point, quel esl l'orifice du cœur que vous avez sous l'oreille. Or, en raison du rapprochement extrême des quatre orifices, aucun détail n'est superflu pour arriver à une distinction qui est la base de l'examen et de l'appréciation cliniques.
Ce premier point acquis, passons à l'étude des principaux phénomènes qui révèlent l'activité fonctionnelle du cœur.
MOUVEMENTS ET BRUITS
L'action rhythmique du cœur produit deux sortes de phénomènes, savoir des mouvements et des bruits.
Entre les mouvements, les uns sont appréciables à tra* vers la paroi thoracique, appelons-les mouvements extérieurs; les autres échappent à l'observation directe, et la connaissance que nous en avons est déduite de la disposition anatomique des valvules, de l'expérimentation et de l'interprétation des faits pathologiques. A l'état de santé, des rapports immuables unissent les mouvements intérieurs aux mouvements extérieurs ; les uns et les autres se succèdent dans un ordre constant, et au bout d'une période très-courte, les mêmes phénomènes se reproduisent selon le même mode ; chacune de ces périodes est une révolution ou un battement du cœur; le mode de succession de ces périodes constitue le rhythme des mouvements de l'organe.
Dans l'étude de ces cycles périodiques, où les mêmes phases motrices se reproduisent imperturbablement, il importe fort peu de commencer par l'un ou par l'autre dos phénomènes isolés de la révolution complète; quel que soit le point de départ, il y a toujours un moment où Tanalyse y ramène, et, à co moment-là, il est bien certain que le cycle a été totalement parcouru.
Eh bien, prenons le c(Pur îiu moment précis où les ventricules distendus par le sang sont au maximum do la réplétion. Aussitôt ils se contractent avec un isochronisme parfait; celte contraction est révélée à l'œil par le soulèvement de l'espace intercostal correspondant à la pointe de l'organe, et à la main par le choc de cette pointe rontre la paroi thoracique. Ce mouvement extérieur du cœur est la résultante de plusieurs conditions : clévntion
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de la poinfe, projection en avant de la moitié inférieure du cœur autour de Taxe transversal des ventricules ou mouvement de levier, enfin mouvement de rotation de gauche à droite autour de Taxe longitudinal. Ce dernier phénomène a été bien étudié par Kûrschner (1).
A la période de contraction, qui a une durée appréciable, succède ime détente brusque qui marque le commencement de la période de relâchement; la pointe s'éloigne de la paroi thoracique par un mouvement de levier d'avant en arrière, inverse du précédent, le mouvement de rotation autour de Taxe longitudinal se produisant de droite à gauche, ramène Torgane dans la position qu'il avait naguère au moment où les ventricules ont com< mencé à se contracter.
Bientôt cet état de relâchement, connu sous le nom de pause du cœur, est interrompu par la contraction des oreillettes; chez beaucoup d'individus, cette contraction est révélée par un mouvement d'ondulation peu prononcé, et limité à la région de la base; chez d'autres, il ne détermine aucun phénomène appréciable.
Après quoi, les ventricules se contractent de nouveau, et le cycle recommence.
Telle sont, à ne considérer que les mouvements extérieurs, les phases motrices du cœur ; elles peuvent être ainsi résumées : 1*" contraction des ventricules, projection et choc de la pointe ; — â'* persistance de la contraction pendant un instant très-court, mais appréciable, puis détente brus(|ue des ventricules; — 8* relâchement complet des ventricules et contraction des oreillettes jusque-là
fl) Xijrechner, art. Herztha.ctigkrit, in Wagner's llandivorterbuck der PkyMo^U, U. Brraoteliweig, 1844.
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relâchéei»; cette contraction est souvent révélée par un mouvement d'ondulation à la base du cœur.
La révolution motrice du cœur comprend donc trois phases ou temps y ils peuvent être désignés par les dénominations suivantes, qui ont l'avantage de rappeler le phénomène caractéristique de chacun d'eux. Premier temps : Systole ventriculaire. — Second temps : Diastole vantriculaire et pause du cœur. — Troisième temps ; Fin de la pause du cœur, systole auriculaire.
Les mouvements intérieurs qui correspondent à ces diverses phases ont pour eflet de diriger le cours du sang et d'en régler la distribution. Au moment de la systole ventriculaire, les valvules sigmoïdes appliquées contre les parois des vaisseaux laissent arriver Tondée sanguine dans la cavité béante de Taorte et de l'artère pulmonaire; en même temps, les valvules auriculo-ventriculaires étroite* mentcloses empêchent leretluxdu sang dans les oreillettes. Avec la détente brusque qui marque le commencement de la diastole, la position des valvules cardio-vasculaires se renverse : les valvules artérielles abaissées par l'effort rétrograde du sang juxtaposent leurs circonférences, empêchant ainsi que le sang qui vient de quitter le ventricule n'y retombe aussitôt, et les valvules veineuses ou auriculo-ventriculaires , largement ouvertes , n'apportent plus aucun obstacle à Técoulement du sang des oreillettes dans les ventricules ; la réplétion do ceux-ci l'ommence. Elle est aidée et complétée durant le troisième temps par la contraction des oreillettes.
Avec ces phases motrices à rhythme constant, coïncident des bruits ou phases auditives dont le rhythme n'est pas moins fixp, et dont il importe de bien connaître
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les rapports avec les diverses périodes du cycle moleui*. Dans toute retendue de la région précordiale, on entend deux bruits parfaitement distincts dont la succession imite le tic tac d'une montre : ce sont les bruits ou tons normaux du cœur. Mais comme il y a trois temps dans la révolution motrice, il est clair qu'il n'y a pas un bruit pour chaque temps, et qu'il n'existe pas une concordance complète entre les bruits et les temps. L'un des bruits perçus coïncide exactement avec le choc de la pointe et conséquemment avec la systole ventriculaire ; c'est le bruit du premier temps, premier bruit ou bruit systolique. L'autre se fait entendre au second temps, c'est le second bruit ou bruit diastolique ; mais ce deuxième ton ne succède pas immédiatement au premier, il en est séparé par un intervalle appelé petit silence, qui répond à cet instant très-court pendant lequel le ventricule reste en systole ; le bruit n'apparaît qu'au moment précis de la détente brusque qui signale le commencement de la diastole. Quant au troisième temps, il est complètement silencieux, c'est le grand silence.
Or comme, pour apprécier exactement les phases auditives de la révolution du cœur, il faut tenir également compte des silences et des bruits, il est bien clair que le cycle c^irdiaque représente une mesure à trois temps, et cela aussi bien au point de vue des bruits qu'au point de vue des mouvements. D'un autre coté, le second bruit ne représente que la moitié du second temps, puis la contraction et le relilchement des ventricules ne sont point égaux en durée aux mouvementés correspondants des oreillettes; si donc on veut faire \me représentation graphique fidèle de la révolution du cœur, il faut de toute
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nécessité que lu ti^iic fondamenlale du tracé, celle qui figure la totalité du cycle, soit divisée en six parties; c'est le seul moyen de tenir compte, non-seulement des phénomènes en eux-mêmes, mais aussi des rapports exacts de leur succession et de leur durée. J'ai tenté cette représentation, et le schéma que je mets sous vos yeux me parait rendre dans tous leurs détails, et avec une rigoureuse précision, les relations de ces actes complexes.
La ligne supérieure exprime les mouvements de l'oreillette ; la partie courbée représente le relâchement, la partie rectiligne ligure la contraction. La ligne moyenne retrace de la même manière les mouvements des ventricules. Enfin la ligne intérieure est une unité divisée en six parties, elle indique une révolution complète du cœur.
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Ce trace représcnlatir vous facilitera grandement, je Icspère, la conception de ces phénomènes; vous voyez que la révolution motrice du c<ï.'ur roprésonte rigoureu-
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sèment une mesure à Irois temps à figures musicales uniformes, elle est composée de trois noires; mais la révolution auditive, tout en représentant elle aussi une mesure à trois temps, a une composition plus complexe. La figure musicale varie pour chaque temps ; le premier est une noire comme le premier temps de la mesure motrice ; le second est formé d'un demi-soupir, qui représente le petit silence, et d'une croche pour le second bruit; ces deux valeurs additionnées ont la même durée que la seconde noire de la mesure de mouvement ; enfin le troisième temps de la mesure auditive^ étant silencieux, est représenté par un soupir, figure de valeur égale à celle de la noire. I/examen du tracé vous montre en outre que la contraction et le relâchement des ventricules sont d'égale durée, chacun de ces états occupe la moitié ou trois sixièmes de Tunité totale; pour les oreillettes il n'en rsl plus de même; leur diastole équivaut aux quatre sixièmes ou deux tiers de la mesure, leur période d'activité ou systole ne durant que deux sixièmes ou un tiers. .Pai dit, messieurs, que les bruits cardiaques sont entendus dans toute la région précordiale, cela est vrai ; mais il existe des points fixes ou ils sont perçus avec plus d(^ netteté, plus d'intensité que partout ailleui*s. Ces points, véritables lieux d'élection «le l'auscultation du cœui\ sont au nombre de quati'e : deux occupent la région de la pointe, les deujt autres sont dans la région de la base. Des deux points fixes inférieurs, l'un répond exactement au lieu même du chdc de la pointe, par conséquent an cinquième espace intercostal gauche du à la face postérieure de la sixième cdte, sur le trajet de la verticale manteloitnaire ou un peu en dedans de cette ligne : l'autre
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est situé sur le quart inférieur du' sternum, ou plus précisément encore vers Fextrémité inférieure de cet os, à la base de Tappendice xiphoïde. Rapprochez de ces données les détails anatomiques que je vous ai exposés en eommenfant, et vous verrez que le premier de ces points appartient uniquement au ventricule gauche, et que le seeond correspond à la hce antérieure du ventricule droit. Les deux lieux d'élection de la base sont aussi répartis de diaqoe côté de la ligne médiane ; Fun est gauche, l'autre est droit. Celui de gauche s'étend de la troisième articuktimi synchondro-stemale, en remontant jusqu'au milieu de la hauteur du deuxième espace intercostal gauche, tout icAtédu bord latéral du sternum. Celui de droite occupe le deuxième espace intercostal droit, immédiatement en dehors du bord droit du sternum. Faites intervenir, comme tout à rheure, les données anatomiques, vous verrez clairement que de ces deux lieux d^élection de la base^ cehii de gauche répond à Forifice de Tartère pulmonaire^ su' perficielio en ce poini, tandis que cehii de droite est en rapport atec le segment initial de TaortP.
Auscultez le cœur dans les quatre points di^igné? : dans chacun d*eux vous retrouverez les deux bruits caractéristiques, et avec une attention suffisante vous constaterez bientôt que les bruits d'en haut ne peuvent pas être considérés comme résultant de la propagation pure et simple des bruits d'en bas. En effet, dans les deux lieux d'élection de la pointe, le premier bruit, relui qui coïncide avec le choCt estphis accentué, plus fort, plus long que le second l|Di marque le commencement de la diastole ventriculaire, de sorte que le rhythme des deux tons représente exactement la figtire prosodiqu«> connue sous le nom de trochéi»
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(-w). Si, ruroille bien pénétrée de celle impression, vous transportez votre stéthoscope sur Tun des points d'élection de la base, vous trouverez le rhythme renversé : le premier bruit est faible, court, peu accentué; le second est long, clair, nettement frappé ; ce n'est plus un trochée que vous entendez, c'est un ïambe (--).
Or, de même que le renversement du rhythme démontre clairement que les bruits d'en |haut ne sont pas la simple propagation de ceux d'en bas, de même les conditions productrices de ces bruits ou tons prouvent que ceux de droite ne sont pas la propagation de ceux de gauche. En effet les tons fondamentaux du cœur résultent du Jeu des valvules, savoir : le premier, de la tension brusque des valvules auriculo-ventriculaires au moment de la systole ; le second, de l'abaissement également brusque des valvules sigmoïdes au début de la diastole, et puisque ces deux espèces de valvules sont accouplées par paires, il est évident que le premier ton est produit par la fusion des claquements auriculo-ventriculaires droit et gauche, et que le second est la résultante des claquements sigmoïdes de chaque côté de la ligne médiane.
Lorsqu'on ausculte au hasard la rigion précordiale, sans élection de lieu, ce sont ces bruits fusionnés que l'on entend ; chacun des tons perçus est le produitde deux bruits homologues, l'un droit, l'autre gauche. Mais celle fusion n'échappe pas à l'analyse, prenez-y garde, el pour opérer la dissociation de ces bruits composés, il suffit d'ausculter dans les points d'élection dont je vous ai indique la position précise. Ce n'est plus alors le cœur dans son ensemble que vous avez sous votre stéthoscope, c'est une portion anatomiquemenl déterminée que vous examinez, et ce
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sont les bruits produits par cette portion distincte que vous percevez principalement; cet artifice d'exploration a ]}Our résultat la dissociation des bruits naturellement fusionnés, et c'est ainsi qu en auscultant à la pointe dans le lieu d'élection de gauche, vous obtenez surtout le ton isolé du claquement mitral, et dans le lieu d'élection de droite le ton isolé du claquement tricuspide ; cî'est ainsi que dans les lieux d'élection de la base vous avez, à gauche surtout, le ton isolé des sigmoïdes pulmonaires, età droite celui des sigmoïdes aortiques. Vous comprenez facilement, je pense, la raison des adverbes restrictifs principiUement et surtout dont je viens de me servir; la dissociation, suffisante comme nous le verrons bientôt pour rinlerprétation des faits pathologiques, n'est jamais absolue en l'état physiologique que nous considérons en ce inomenl. En auscultant sur l'un des quatre points d'élection, vous avez piihcipaletueutyîe le répète, les bruits produits sous voire oreille par le segment cardiaque (îxaminé, mais ces bruits soni un peu renforcés par la propajj^ation des bruits homologues fournis par les segments correspondants de l'organe. Vous avez donc surtout le ton isolé d'une valvule, mais vous ne l'avez pas umquement et exclusivement, parce (juc le ton valvulaire homologue vient le renforcer par i)ropagalion.
Cette restriction qu'impose le respect scrupuleux de la vérité n'amoindrit en quoi que cesoit l'importance pratique de la dissociation des bruits cardiaques, telle que je viens de vous la présenter. Je vous montrerai dans un instant c|ue celle décomposition est beaucoup plus facile dans les cas pathologiques (|u'à Trial de santé, mais nou^ n'avons pas Uni avec les brnib normaux du cœur.
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Et d'abord, je dois êclaircir une diflicullé qui, non résolue, ne manquerait pas de jeter du doute et de Tobscurité dans votre esprit. Les bruits du cœur produits par les \^lvules naissent dans les orifices mêmes auxquels ces valvules sont attachées ; comment donc se fait-il que les maxima de ces bruits ne répondent point exactement aux orilices eux-mêmes, et que nos quatre points d'élection en soient légèrement éloignés? Cela tient à deux causes principales : au niveau de l'origine des artères aorte et pulmonaire, la juxtaposition des quatre ouvertures est des plus étroites, et les bruits qu'on entend là, à la jonction du tiers supérieur du cœur avec ses deux tiers inférieurs, sont les bruits fusionnés par excellence, ils ne sont susceptibles sur ce point d'aucune dissociation ; d'un autre côté, c'est précisément en ce lieu que les rapports du cœur avec les lames antérieures des deux poumons sont le plus complets; or, le tissu pulmonaire étant très-mauvais conducteur du son, l'intensité des bruits s'aflaiblit dans leur trajet vers Toreille, et quoique ce soit bien là le siège de leur naissance, ce n'est pas là, ce ne peut être là le maximum de leur éclat. Pour obtenir ce maximum, il faut donc s'éloigner quelque peu de ce centre de production où les conditions de transmission sont mauvaises ; les bruits artériels se propagent toujours dans le sens du cour» du sang, c'est ici de bas en haut ; si donc vous vous élevez un peu au-dessus du lieu oii ces bruits prennent naissance, vous les percevrez plus nets et plus forts parce que le poumon en gênera moins la transmission, et parce qu'ils seront dégagés des bruits auriculo-ventriculaires. Voilà pourquoi les points maxinia supérieurs correspondent aux cylindres de l'aorte et de l'arlèrç pulmonaire,
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et non pas précisément aux orifices valvulaires. La différence au sui^lus est moins notable pour l'artère pulmonaire, parce que Tinfundibulum en élève Torifice un peu au-dessus de celui de l'aorte. Les mêmes considérations sont applicables aux bruits ventriculaires ; on les entend mieux là où les poumons ne recouvrent plus les ventriculeSy là où ces bruits sont en partie isoles des bruits artériels : c'est pour ce motif que les foyers maxima siègent à la pointe et au sternum.
Cela dit, une seule question me reste à examiner ; je vous prie de redoubler d'attention, le sujet n'est pas sans quelque difficulté. Puisque l'auscultation du cœur présente quatre foyers d'élection, puisque dans chacun de ces foyers on perçoit deux bruits, il est clair qu'à l'état normal un entend dans ta région précordiale huit bruits ou tons, quatre à la région de la base, quatre à la région de la pointe. Ces huit bruits sont isochrones quatre à quatre : il y a donc quatre premiers bruits, un dans chaque lieu d'élection, quatre seconds bruits, également répartis dans les quatre points maxima. Or, voici la question qui se présente : Ces huit bruits ont-ils tous les huit une existence propre et réelle? ou bien n'existc-t-il que quatre bruits, les quatre autres étant de simples phénomènes de propagation? Cette dernièie interprétation est assez généralement adoptée. Poui- rendre compte de la duplicité apparente des bniits à chaque orifice, les partisans de cette opinion recourent à l'explication suivante : Quand on ausculte la région de la pointe, il est bien vrai, disent-ils, qu'on entend deux bruits; mais le pi*emier seulement est né dans le ventricule, c'est celui du claquement auriculo-ventriculaire ; quant au second
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Ion, c'oMl ia propa{;alion du bruil produit à la hase pai' le claquement des valvules siginoïdes. Ausculte-l-on au contraire à la base, on entend encore deux ions : mais ici le premier résulte de la transmission du bruit auriculoventriculaire ; le second seulement naît sur place, formé qu'il est par rabaissement des sigmoïdes. Ainsi, dans cette manière de voir, il n'y a que quatre bruits réels, deux tons auriculo-ventriculaires, deux tons sigmoïdes : à la pointe le premier bruit est né sur place, le second est un bruit propagé de la base ; — à la base le premier bruit est propagé de la |)oinle, le second est né sur place.
Je n'accepte pas pour ma part cette interpréUilion restrictive, et je me range entièrement à la théorie des huit bruits que je crois pouvoir vous exi)oser plus complètement et plus clairement qu'on ne l'a fait jusqu'ici. D'après cette théorie a laquelle Skoda a atUiché son nom, mais dont le l'ait principal avait été parfaitemeiit vu par notre savant maître le professeur liouillaud, la duplicité des bruits à chacun des orifices n'est point une simple apparence (lue à des phénomènes de propagation ; cette duplicité est réelle, huit bruits sont produits dans une révolution du cœur. Ne vous effrayez point de ce chiffre, je vous alliniie que les faits cliniques deviennent par là d'une appréciation plus nette cl plus facile. C'est du reste de l'état pathologique qu'est tiré l'argument qui. ruine la théorie des (pialre bruits. I)an> certîuns cas un ton normal A disparait, et malgré celte disparition bien const4itée, on retrouve sur un autre point le bruil A', qui, d'après la tliéorie ([ue je combats, résulte de la propagation du premier. Il e^t de toute évidence <iue le bruit propagateur A n'existant plus, le bruil. V doit être autre chose qu'un bruit propagé.
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L'argument est unique, mais il est péœmptoire. Permettez-moi d'insister, la chose en vaut la peine.
Dans rinsuflisance aortique le second ton normal disparsdt complètement du foyer d'éloction de droite à la base ; auscultez alors la pointe, c'est-à-dire le ventricule {gauche qui donne naissance à l'aorte, vous entendrez néanmoins un second ton ventriculaire, plus faible que dans les conditions physiologiques, mais parfaitement perceptible. Or, le second ton aortique a disparu ; il n'est pas possible d'admettre, d'autre part, que le ton sigmoïde de l'artère pulmonaire née du ventricule droit se propage par vibration transversale à travers la cloison interventriculaire jusqu'au ventricule gauche; donc le second ton perçu à la pointe naît sur place, c'est un second ton ventriculaire. De même dans l'insuffisance mitrale, le premier ton normal de la pointe disparaît, ce qui n'empêche pas que vous le retrouvez parfaitement net au lieu d'élection de l'auscultation de l'aorte ; pour les mêmes raisons, ce premier bruit aortique ne peut pas être un bruit de propagation ventriculaire, c'est un bruit né surplace. Plusieurs fois déjà je vous ai fait constater ces phénomènes au lit du malade, et nous avons encore maintenant dans le service deux individus dont l'examen ne laisse pas le moindre doute : l'un est atteint d'insuffisance aoitique pure ; l'autre porte une insuffisance mitrale également pure. Chez le premier, vous entendez à la pointe un second bruit ventriculaire, qui devrait manquer si la théorie de la propagation était exacte; chez le second, vous percevez sur l'aorte un premier ton qui devrait faire défaut, selon la même hypothèse.
Les conditions étant les mêmes dans le cœur dpoil et
dans le cœur gauche, l'existence de huit hruits n'est point une apparence, c'est une réalité. Est-ce à dire que la propagation soit hors do cause, dans la production des ions en litige? Non certes; mais elle n'agit pas seule, et chacun de ces tons se compose d'un élément propagé et d'un élément né sur place. C'est ce que vous comprendrez mieux si vous songez à la condition productrice de ces bruits. Le premier bruit artériel, aortique ou pulmonaire, résulte de l'expansion brusque de la paroi vasculaire sous rinfluence de l'ondée sanguine lancée par la systole des ventricules. Cette expansion concorde parfaitement, par sa brusquerie et sa rapidité, avec le bruit net et court que l'on entend h la base du cœur au moment de ki contraction ventriculaire ; cette dilatation des artères constitue la diastole artérielle, laquelle pour l'aorte et l'artère pulmonaire coïncide avec la systole cardiaque. Tel est pour le premier bruit de la base l'élément né sur place ; il est renforcé par la propagation du claquement auriculoventriculaire qui est isochrone. — Le second bruit de la pointe a pour élément de renforcement le claquement sigmoïde, c'est-à-dire le second bruit de la base; quant à son élément propre, il est d'interprétation plus obscure : nous admettons avec Skoda qu'il résulte ordinairement de rimiption subite du sang dans le ventricule, au moment de la brusque détente qui signale le début de la diastole. En résumé, deux bruits naissent au niveau de chacun des orifices du cœur : dans les artères (région de la base) le premier bruit est surtout un bruit de propagation accru d*un élément né sur place ; dans les ventricules, c'est le second bruit qui est un phénomène de transmission, avec élément accessoire né sur place.
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Les huit bruits cardiaques, fusionnés doux à doux par un isochronisnoe parfait, donnent naissance aux quatre tons fondamentaux, desquels, deux sont entendus dans la région de la base, deux dans la région de la pointe. Je n'ignore pas la complexité de ces phénomènes, mais j'espère que les tableaux que je vous présente vous en faciUteront l'intelligence et le souvenir. Procédant du simple au composé, je n'ai séparé dans le premier tableau que les deux bruits supérieurs et les deux bruits inférieurs ; dans le second j'ai poussé plus loin l'analyse, et tenant compte des Ueux d'élection à situation fixe que je vous ai indiqués, j'ai représenté la dissociation complète et réelle des huit bruits du cœur, telle que le clinicien doit la connaître pour apprécier les diverses conditions de l'étal pathologique.
BRUITS DU COEUR
AanealUitloii de la hmne.
Bruits artémla.
i»» BRUIT. — Expansion bnisqup do l'artiVro aorte et de Uartère pulmonaire
au moment de la systole (élément né »ur place), — Retentissement des claquements auriculo-ventriculaires {élément propagé),
i^ BRUIT. — Abaissement brusque des sigmnïdes aortiques et pulmonaires
au moment de la diastole (ton né surplace),
Aasenltallon de la pointe.
Bruits ventriculaires.
l*r BRUIT. — Tension brusque de la valvule mitrale et de la tricuspide au
moment de la systole (ton né sur place).
i* BRUIT. — Retentissement des tons sigmoïdes aortique et pulmonaire
(élément propagé), — Irruption brusque du sang^ dans les ventricules au dôbut de la diastole (élément né sur place).
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Il résulte des condilions productrices des bruits cardiaques que les bruits ou tons normaux du cœur sont tous des bruits solidiens, c'est-à-dire qu'ils sont produits par la vibration de parties solides (valvules, parois ventriculaires ou artérielles). Les bruits pathologiques dési- $^Dés sous le nom de bruits de souffle ou murmures sont au contraire des bruits liquidiens; ils sont engendrés par la vibration anormale du sang dans son trajet intra-cardiaque. Les bruits de souffle ou murmures ne sont donc pas les bruits normaux altérés et transformés, ce sont des bruits de nouvelle formation qui se substituent aux tons physiologiques; la même lésion qui donne naissance bruit de souffle détruit la cause génératrice du ton normal, et dans rorificc ou les orifices ainsi lésés le bruit physiologique, le bruit solidien n'existe plus, seul le bruit pathologique, le bruit liquidien vient frapper l'oreille.
Avec ce principe et notre tableau de la dissociation complète des bruits cardiaques, rien de pbis simple que de saisir et de retenir à tout jamais la valeur sémiologique des bruits de souffle. C'est ici que vous allez recueillir le fruit du travail un peu pénible que je vous ai imposé, en vous faisant (connaître la théorie des huit tons normaux que j'ai depuis longtemps adopté(>.
Reportez-vous à mon tableau, et cherchez vous-mêmes quel bruit pathologique résultera de rinsuflisance mitrale; sans l'avoir jamais observée, vous pouvez, vous devez le prévoir. Li valvule mitrale, étant devenue insuflisante, ne peut plus fermer son orifice, elle ne peut plus se tendre et claquer bruyamment au moment de la systole : donc le premier ton ventriculaire gauche doit disparaître. Et comme l'hiatus formé par l'inocclusion de la
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valvule permet le reflux du sanp dans roreillelle lorsque les ventricules accomplissent leur mouvement dé contraction concentrique, le sang rétrograde entre en collision avec Fondée qui tend à descendre de Torcillette, des vibrations se produisent dans la i olonne liquide, un bruit de souffle a lieu qui prend la place du ton ventriculaire et comme temps et comme siège; le bruit de soufile est donc au premier temps, et il siège i\ la pointe, foyer des bruits du ventricule gauche.
S'agit-il d'une insuffisance de la valvule tricuspide, mêmes conditions, mêmes efiets : souffle au premier temps remplaçant le ton produit à Tétat sain par la tension brusque de la valvule; souflle siégeant sous le sternum, foyer des bruits du ventincule droit.
CVst dans ces cas patliologiques, aloi*s qu'il existe un seul souffle dans la région de la pointe, que vous pouvez constater et la réaliti' de la dissociation dont je vous ai tant parlé, et l'importance de mes foyers d'auscultation à limites anatomiques précises. Lorsqu'en eflet le premier ton ventriculaire a disparu dans l'un des foyers inférieurs, et qu'un souffle existe à sa place, vous entendez à merveille le premier ton normal dans l'autre foyer. Pour rinsuffîsance mitrale, qui est une des lésions les plus fréquentes, cela peut se vérifier tous les jours : vous avez un souffle au premier temps à la pointe ; mais, sous le sternum, vous retrouverez le premier ton ventriculaire droit avec toutes ses qualités normales. Même chose dans l'insuffisance tricuspide isolée. Voyez ce vieillard qui est au n* :20 de la salle Saint-Cliarles, il a un souffle intense au premier temps sous le sternum ; à la pointe, le premier ion normal du ventricule gauche est clairement percep-
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Uble ; chez lai, pour le dire en passant, Tinsuffisanee auriniio-Tentriculaire droite est consécutive à des lésions diromqaes de Tappareil respiratoire (1).
Appliquons la même méthode au rétrécissement mitral ; la réponse, pour être complexe, n'est pas plus difficile, si vous ne perdez pas de vue le tableau qui nous g^ide. Si Poriflce mitral est rétréci, le sang de Toreillette ne se précipite plus assez librement, assez puissamment dans le ventricule pour y produire un ton au début de la diastole ; en revanche, le sang vibre en passant sur le pourtour du détroit anormal qu'il traverse; un souffle a lieu qui est nécessairement à la pointe, au foyer des bruits du ventricule gauche, et généralement au second temps. Reportez-vous, messieurs, je vous prie, au schéma dans lequel j'ai représenté les relations des mouvements et des bruits, et vous comprendrez d'un coup d'œil pourquoi le souffle du rétrécissement mitral ne coïncide pas constamment avec le second temps. Au début de la diastole, c'est-à-dire dans la seconde moitié du second temps, l'oreillette ne se contracte pas, le sang tombe dans le ventricule par son propre poids, et il se peut bien qu'à cet instant-là la force et la rapidité de la chute ne soient pas assez grandes pour produire des vibrations sonores dans la colonne liquide, ot par suite un bruit de souffle. Mais les choses éUint en cet état, voilà qu'un peu plus tard, au troisième temps de la révolution du cœur, un nouvel agent intervient, c'est la contraction de l'oreillette :
(1; Cet homme a succonibi* quelques semaines plus tard. L'autopsie du cœur a yériflé le diagnostic porté durant la vie. Non collègue et ami le docteur Blachez, présent à cet examen, me disait n'avoir jamais observé une dilatation aussi considérable de Toriflce tricuspide. L'intégrité de Torir flce mitnil n'était pas moinn remarquable.
172 nr COEUR.
à la chute quasi passive du sang s'ajoute une propulsion active, la pression du liquide sur l'orifice rétréci augmente; les vibrations, inappréciables dans la première période de la chute, deviennent perceptibles ; le souffle a lieu, mais après le second temps; il s'étend d'un moment quelconquedu troisième temps, ou grand silence, jusqu'au début de la systole suivante : c'est le souffle présystolique, souffle au troisième temps, dont la théorie si discutée perd toute difflculté dans notre interprétation des mouvements et des bruits du cœur. 11 n'est pas moins facile de comprendre que la pression du liquide sur le détroit mitral peut n'être jamais assez forte pour produire dos vibrations appréciables; dans ce cas, d'ailleurs rare, le rétrécissement mitral est muet, il ne détermine pas de bruit de souffle. Ainsi souffle au second temps, souffle au troisième ou souffle présystolique, absence totale de souffle, voilà ti'ois effets possibles du rétrécissement mitral. Il y en a un quatrième qu'on observe parfois, lorsque le rétrécissement ne produit pas de souffle : c'est un dédoublement du second ton du cœur présentant un caractère tout particulier : il est entendu au niveau du ventricule gauche, et on ne le retrouve pas au niveau de l'aorte. C'est <lonc, à vrai dire, un dédoublement du second ton ventriculaire ; on entend alors à la pointe trois tons dont la succession imite plus ou moins bien le rhythme du galop du cheval ou du rappel du tambour. Les explications de co dédoublement ventriculaire, qui ne doit pas être confondu avec le dédoublement du second bruit artériel de la base, ont beaucoup varié : on l'attribue assez généralement a un défaut d'isochronisme dans la réplétion des deux veniricules; dans cette manière de
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voir, faites bien attention, le dédoublement n'est pas produit dans un seul et même ventricule ; s'il y a deux seconds bruits successifs au lieu d'un seul, c'est parce que celui du ventricule gauche, par exemple, se fait entendre après celui du ventricule droit. Qu'il en soit ainsi dans certains cas, je ne veux pas le nier, mais à coup sûr cette interprétation n'est pas toujours bonne; je suis certain d'avoir entendu le dédoublement du second bruit à la pointe alors qu'on ne l'entendait pas sous le sternum, fait incompatible avec la théorie du défaut d'isochronisme entre les deux ventricules. Pour moi, je pense que le dédoublement du second bruit venlriculaire dans le rétrécissement mitral peut ùlrc produit dans le ventricule malade seul, et cela de la manière suivante : Le second ton venlriculaire, ne foubliez pas, est composé de deux éléments : un élément propagé, c'est le claquement des sigmoïdes aortiqiies, cl un élément né sur place, c'est le choc du sang sur la paroi du ventricule au début de la systole. En l'état physiologique, ces deux élémenls sont parfaitement fusionnés eu un seul bruit; mais si rorifîce est rétréci, le second élément peut relarder sur le premier, qui n'est pas inlluencé par la lésion, et l'on trouve alors un double second bruit, tandis que sous le sternum le second ton (lu ventricule droit est tout à fait normal. Cette interprélalion me parait la seule admissible pour les cas où le dédoublement n'est pas entendu dans les deux foyers voulrirulaires.
Je passe sui* le rétrécissement Iricuspide, lésion plus rare encore que Finsuttisance de même nom, et qui produiiail sous le sternum les mêmes ellels que détermine à la pointe le rélrécisseniuiil niitial.
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Les lésions de la base nous retiendront moins longtemps. Quand l'un des orifices artériels est rétréci, l'expansion du vaisseau au moment de la systole cardiaque est moindre, parce que l'ondée est moins puissante ; le premier ton normal disparaît, ou en tout cas est masqué par le bruit de souffle qui natt à Torifice rétréci et qui occupe le temps et le lieu du ton qui a disparu. C'est donc un souille au premier temps et à la base ; deux ordres de caractères permettent de distinguer celui de Taorte et celui de Tartère pulmonaire. Le souffle aortique se propage dans les vaisseaux du cou, le souffle pulmonaire jamais. De plus, consultez le tableau, vous verrez que le souffle de l'aorte a son maximum d'intensité au foyer de droite, et celui de l'artère pulmonaire au foyer correspondant de gauche.
Mêmes considérations pour les insuflisances artérielles qui déterminent des souffles au second temps, distribués de lu même manière entre les deux fovers de la base; celui de l'insuffisance aorliquc a son maximum dans le foyer de droite, celui de l'insuffisance pulmonaire siège dans le foyer gauche. C'est sur ce dernier point seulement que je veux encore insister; il n'est pas assez connu. Loi*sque je vous dis que les bruits aorliques ont leur maximum dans le Ibvei- de droite, c'est-à-dire dans le deuxième espace intercostal, immédiatement en dehors du bord droit du sternum, je ne veux pas dire qu'ils ne sont pas perceptibles à gauche, j'enlends dire seulement qu'ils y sont moins marqués et moins forts; c'est donc par une appréciation comparative que vous devez juger du siège véritable et de l'origine réelk de ces bruits. Si un souffle de la base est positivement plus Ibil dans le
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deuxième espace droit que dans le deuxième espace de gauche, si à droite on ne retrouve plus vestige du second brait normal, tandis qu'on l'entend à gauche, c'est un souffle aortique; si au contraire vous êtes convaincus par des examens répétés que le souffle est plus intense dans le foyer gauche, c'est-à-dire au niveau ou un peu au-dessus de la troisième articulation synchondro-sternale, si dans ce point de gauche on ne retrouve plus vestige du second bruit normal, tandis qu'on l'entend à droite, vous pouvez être assurés que c'est un souffle pulmonaire. Pour le premier cas, nous avons sous les yeux, en ce moment même, un exemple aussi net que je puis le désirer. C'est cette jeune femme qui a été atteinte d'embolie cérébrale et de ramollissement consécutif; chez elle vous pouvez entendre un souffle au second temps à la base, avec propagation dans les vaisseaux du cou; ce souffle est très-net dans le deuxième espace intercostal droit, on le retrouve très-afiaibli à gauche, et sur l'articulation sternale du troisième cartilage gauche, vous percevez avec tous leurs caractères normaux les deux claquements de l'artère pulmonaire.
Les lésions de cette artère sont très-rares chez l'adulte, je n'en ai pas d'exemple i vous présenter. Mais dans un intéressant travail, le professeur Erichsen en a réuni plusieurs cas à l'occasion d'un fait de dilatation qu il a observé lui-m(^me; ces cas, au nombre de neuf, tous suivis de l'autopsie, ont trait à des rétrécisscmenls, à des insufiisancos, à des anévrysmes. Mais ce qui nous intéresse, c'est que dans tous ces faits sans exception, les bruits de souille systoliques et diastoliques avaient leur maximum d'intensité à yauche, buil au niveau même de
rarlicululion slernalc du troisième carlilage, soil au milieu du deuxièiiie espace intercostal; taudis que dans les points correspondants de droite un peu en dehors du sternum, on retrouvait les tons normaux de Tartère aorte (1). De même, dans le cas de rétrécissement de Torilice pulmonaire observé par Ar»m, il y avait un souille très-fort et très-rude au niveau de l'articulation sternale du troisième cartilage j^^auche, et Ton ne trouvait pas trace de souille sur le trajet do l'aorte. — Il n'y a donc pas de doute possible sur l'exactitude de nos foyers d'auscultation.
Je termine ici ces considciations ircnérales; vous pourrez maintenant aborder avec fruit l'étude des ciis particuliers, et vous reconnaîtrez bientôt, j'en suis convaincu, que la dissociation des bruits cardiaques dans leurs huit composants, et la répartition de ces derniers entre quatre foyers distincts, sont les deux guides les plus surs de l'appréciation clinique.
(1) J. Erictisen, Ein Ùeitrag iur Casuislik der Erkrankungen der Arlt'ria puinwnaii» {Pelersburger tited. ZeiUchrifl, \),
SEPTIÈME LEÇON
Exemple d*unc lésion complexe du cœur. — Distinction des soufRes par propagation et des souffles nés sur place. — Signes de l'insnCOsaiico aortique. — Diagnostic de l'insuffisance pure et de rinsufllsancc avec rétrécissement de roriiice. — Signes de la dilatation de Taorte ascendante.
Caractères graphiques du pouls dans les principales lésions du cœur.
Effets de l*inocclusion de Taorte sur la circulation intra-cardiaque. — Nécessité et mécanisme de la compensation. — Insuffisance mitrale secondaire. — Symptômes et traitement de la compensation incomplète. — Symptômes et traitement de la compensation exagérée. — Action et indi* cation de la digitale, — de la caféine.
De la ruplare de la compensation dans rinMiffisance aortique. — De la mort subite (1).
Messieurs,
Au n° 2i! de noire salle Sainte-Anne est couchée une femme dont Thistoire ofTie un grand intérêt. Cette malade a dû être d'une constitution extrêmement robuste : car bien qu'âgée de soixante-sept ans et atteinte depuis de longues années d'une maladie du cœur, elle no présente dans son habitus extérieur aucun signe de détérioration organique, l'énergie vitale paraît entière. Et pourtant cette femme est entrée à l'hôpitiil avec un ensemble de symptômes vraiment giaves : palpitiitions violentes, dyspnée intense, œdème de la totalité des membres inférieurs,
(1) Dans cette leçon faite au mois de juin 186G, j'ai tenté la première application de l'analyse physiologique et palliogénique à l'étude des maladies du cœur.
JACCOt'D. — Charité, 3« édit. là
congestion du l'oie et des poumons, tel est le tableau des phénomènes que nous constations chez elle il y a peu de temps.
A ce complexus symptomatique, on ne peut méconnaître une maladie du cœur à la période d'asystolie ; mais Texamen direct de l'organe seul peut révéler le siège précis de la lésion, et conduire par là à un pronostic rigoureux. Voyons donc ce qu'il nous enseigne.
La main appliquée sur le cœur perçoit des battements médiocres, dont l'étendue dépasse les limites normales de la région précordiale; elle éprouve en même temps une sensation tout à fait analogue à celle que produirait le choc d'un corps pesant et compacte, se déplaçant en masse avec une certaine difficulté. Il n'y a du reste aucun frémissement ni à la pointe, ni à la base. En présence de ces résultats de la palpation, vous pouvez affirmer une hypertrophie considérable du cœur ; la percussion la démontre directement. La limite supérieure de la base est à peine modifiée, elle correspond au bord supérieur de la troisième côte, mais la pointe abaissée et déjetée en dehors bat au niveau de la septième côte, à deux travers de doigt en dehors de la verticale mamelonnaire. L*aug' mentation est plus évidente encore dans le sens trans*^ versai, le cœur dépasse le bord latéral droit du sternum au point d*atleindre la ligne mamillaire de ce côté.
L^auscultation fait entendre dans toute la région de la base deux souffles très-facilement appréciables. L'un'rude, râpeux^ long^ éclatant, correspond à la systole du cœur et occupe aussi le petit silence; l'autre plus court, doux, non râpeux^ relié sans interruption au précédent, coïncide exactement avec la diastole. 11 y a donc là deux souffles
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distincts, Fun au premier temps, l'autre au second ; ces souffles unis entre eux, aux dépens du petit silence, représentent fidèlement un double bruit de va-et-vient, dans lequel le bruit de l'aller serait beaucoup plus fort que celui du retour. En suivant, avec le stéthoscope, le stei*num de la base à la pointe, on constate que ces deux souffles ou murmures s'affaiblissent à mesure qu^on descend; on les retrouve cependant tous deux jusqu'au niveau de la troisième pièce de Tos ; mais au-dessous de ce point, le souffle du second temps n'est plus perceptible, on entend à sa place un second ton normal; quant au ^ tonffle du premier temps, il persiste encore, mais il est très-faible et n'empêche pas d'entendre le premier ton noitnal du ventricule droit ; vous n'oubliez pas qu'à la base de l'appendice xiphoîde nous sommes au foyer d^auscultation du cœur droit.
Ces deux souffles sont très-nets dans toute la région de la base, mais ils n'ont pas dans tous les points la même intensité ; le maximum siège, A n'en pas douter, à la partie la plus interne du deuxième espace intercostal droit; dans ce lieu précis on n'entend absolument que les deux souffles ; mais dans les points homologues de gauche on retrouve, avec les deux muimures, deux claquements normaux, deux bruits de percussion : c'est donc bien évidemment a droite que les souffles sont le plus forts, ils occupent donc le foyer aortique; les deux claquements normaux perçus à gauche en même temps que les mur^ mures sont les deux tons de l'artère pulmonaife.
Lorsqu'on ausculte la pointe en appliquant éxactemerit le stéthoscope sur le lieu où elle fait sentir soil choc, on entend aussi deux bruits de souffle, l'un au premier^
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Tautre au second temps : ils sont bien séparés par le petit silence. Alors, messieurs, surgit cette question qui se présente dans tous les cas où l'on entend des souflles isochrones à la base et à la pointe du cœur : nos deux souilles de la pointe existent-ils par eux-mêmes, sont-ils nés sur place, c'est-à-dire dans le ventricule gauche? ou bien résultent-ils tout simplement de la transmission descendante des souflles très-forts de la base? A ne considérer que. r intensité relative des bruits, on serait porté à cette dernière intei^prétation ; mais ce procédé d'appréciation est trop grossier, il expose à Terreur. Il se peut fort bien, vous le concevez, qu'un souffle de la pointe, bien que né sur place, soit plus faible qu'un souflle de la base, et, ainsi jugée, la force rolalive des bruits ne prouve rien. Une exploration plus délicate est indispensable; voici le procédé que je vous recommande : joignez par une ligne droite, tracée avec la plume ou le crayon dermographique, les deux foyers où vous entendez le^ souflles, c'est-à-dire, dans le cas actuel, le deuxième espace intercostal droit et le point du sixième espace gauche où bat la pointe. Cela fait, auscultez attentivement le foyer supérieur, pour bien pénétrer votre oreille des biniits qui s'y produisent; descendez alors graduellement en suivant avec le stéthoscope la ligne que vous avez tracée ; si les souflles de la pointe ne sont que la propagation de ceux de la base, vous entendrez ceux-ci s'affaiblir peu à peu à mesure que vous vous éloignez du foyer supérieur, et vous arrivez ainsi à l'extrémité de votre ligne où vous retrouverez encore ces souffles, mais plus faibles qu'en aucun autre point du trajet parcouru. Si au contraire il y a réellement deux foyers ^e murmures, Tua à la base,
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Faolre à la pointe, les résultats de cette épreuve sont tout autres. En quitlant le foyer supérieur, vous constatez la diminution progressive des bruits, jusqu'en un point plus ou moins éloigné, mais qui correspond en général i la ligne médiane du sternum : à partir de ce point, les souffles ne diminuent plus ; au contraire, vous les entendez augmenter de nouveau jusqu'au foyer inférieur, où ils sont plus forts qu'en aucun point de la seconde moitié du trajet. Vous avez dans le premier cas une diminution graduelle continue, de sorte qu'il y a un foyer roasdmum et un foyer minimum ; vous avez, dans le second cas, d'abord une atténuation graduelle, puis une augmentation progressive, de sorte qu'il y a deux foyers de maximum, l'un en haut, Fautre en bas; le point minimum est entre les deux.
La notation musicale nous permet de figurer ces deux conditions d'une manière très-exacte. Pour indiquer l'intensité variable du son, on se sert d'une f^ure en V, dont Fonverture est tournée vers le son maximum et la pointe vers le son le plus laîble. Les résultats de l'auscultation comparative dans les deux cas supposés peuvent donc être représenté sainsi :
à la ba^
Fuver de la fomfle. Fovar éf b pointe
^mwinMwii).
Cette appréciation est d'autant plus facile que le cœur est plus gros ; la distance qui sépare les deux foyers est alors plus considérable , et les. modifications dans la force des bruits en sont plus marquées. Avec un peu d'habitude vous pouvez simplifier ce mode d'exploration en omettant le tracé de la ligne conductrice.
Chez notre malade il y a bien évidemment deux foyers de maximum,, et un minimum entre les deux, vers la partie moyenne du sternum ; nous sommes déjà certains par cela même que les souffles de la pointe appartiennent an ventricule gauche, c'est-à-dire à l'orifice mitral. Mais d'ailleurs, pour juger d'un bruit, il ne faut pas seulement en considérer la force, il faut tenir compte de la tonalité et du timbre. Un bruit qui se propage perd de sa force à mesure qu'il s'éloigne du lieu de sa production, mais il garde jusqu'à son extinction complète sa tonalité et son timbre primitifs ; ce sont là des qualités que l'afËiiblissement né de la distance ne saurait modifier. Un bruit de la base propagé à la pointe y est faible, mais il présente la même hauteur diatonique et le même timbre que le bruit initial. Or, dans notre cas particulier, ce n'est pas ce que nous observons ; les souffles de la pointe sont évidemment d'une tonalité plus élevée que ceux de la base, et leur timbre plus sourd et comme moelleux contraste avec le timbre éclatant et sonore des soufOes supérieurs. - L'étude des murmures en eux-mêmes nous montre leur individualité respective, et les caractères du pouls nous en fourniront bientôt une nouvelle preuve qui se-» rait snflisante à elle seule.
En possession de ces données positives, hypertrophie considérable du cœur, souffle de va-et-vient à la base au
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foyer d*au8caltation de l'aorte, deux souffles à la pointe, tons Bormaux dans le cœur droit, nous pouvons déjà poser quelques conclusions et formuler au moins une partie du diagnostic, II en est une entre autres que nous pouvons affirmer, c'est Tinsuffisance de l'orifice aortique, démontrée par le souffle au second temps de la base. Mais il y a dans le même point un souffle au premier temps, relié à l'antre de manière à produire un bruit de va-et-vient, ei l'interprétation de ce signe physique n'est pas sans difikmltés; tout au moins ne peut-elle, comme la précédente, être affirmée sans discussion.
Un souffle au premier temps i la base, avec maximum au foyer des bruits de l'aorte, est le signe du rétrécissemrat de l'orifice de cette artère, et lorsque ce souffle est rdié, sous forme de bruit de va-et-vient, i un murmure au second temps, cm conclut qu'il existe un rétrécissement et une insuffisance aortiques, deux lésions dont la coexistence est en eftet très-firéquente. Mais il faut bien savoir que ce double • souffle n'a point une valeur palbognomoniqoe, et que la conclusion précédente n'est légitime qu'après examen. Si en effet le souffle au second temps, dans les conditions indiquées, dénote certainement Tinsuffisanoe de Forifice, le souffle du premier temps peut tenir siHt à un rétrécîssemait, soit i une dilatation de Faorte ascendante avec productions athéromateoses des parois. Ces dernières tenons étant observées sartool chez les individus avancés en âge, vous voyez que chez notre malade* qui a 5oixante-«ept ans« la discussion de oe pcMBt de dia^:so5lic est une absolue nécessité.
Or les effeti- de Finsoffisance aortiqne sur le système vlériel ne «ont point absoinmeet les mêmes lonqne la
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lésion est pure, el lorsqu'elle coïncide ayec un rétrécissement de rorifice. Dans le premier cas, alors qu'il n'existe au cœur qu'un souffle au second temps, on trouve ordinairement dans les carotides deux souffles distincts, si toutefois les valvules aortiques sont assez altérées pour ne produire aucun bruit de percussion ; l'un de ces souffles, plus long, a lieu au moment de la systole cardiaque et de la diastole artérielle; il est dû, d'après Beau, au défaut de rapport qui existe entre le calibre de l'artère el l'ondée surabondante lancée par le ventricule gauche hypertrophié; l'autre, plus court, est entendu au moment de la diastole cardiaque et de la systole artérielle; il est produit par le retentissement du souffle cardiaque. Au moyen d'un petit artifice d'exploration, on peut retrouver ce double souffle dans les artères éloignées du cœur, et notamment dans la crurale. Mais lorsque l'insuffisance est compliquée de rétrécissement, pour peu que la coarctatiôn de l'orifice soit prononcée, les phénomènes changent : il y a alors deux souffles à la base du- cœur, mais en général il n'y en a plus qu'un dans les carotides : c'est le premier, celui qui est systohque par rapport au cœur, diastolique par rapport à l'artère; ce souffle n'est plus l'effet de l'ondée surabondante, vu que le rétrécissement de l'ouverture s'oppose à l'ampleur anormale de l'ondée, c'est simplement le résultat de la propagation du premier souffle cardiaque : aussi peut-il manquer, auquel cas l'auscultation des carotides est muette. Le second souffle carotidien, en effet, celui qui tout à l'heure coïncidait avec la diastole du cœur et la systole de l'artère, disparait dans ces conditions , parce que la transmission du second souffle cardiaque n'est plus assez forte pour le
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propager jusqu'aux artères du cou. Ce défaut de propagation a été indiqué avec mison par Â. Guyot comme un signe distinctif de l'insuffisance pure et de l'insuffisance .avec rétrécissement.
Chez notre femme, nous trouvons dans les carotides deux souffles très-distincts, et c'est déjà une présomption contre l'existence d'un rétrécissement notable de l'orifice aortique. De plus, on peut encore percevoir ces deux murmures dans la crurale en s'y prenant de la manière suivante. Si le stéthoscope est appliqué légèrement sur l'artère, on ne perçoit, au moment de sa diastole, qu'un claquement membraneux dû à l'expansion brusque de la paroi; si la pression de l'instrument est un peu plus forte, c^ claquement disparait, il est remplacé par un souffle; augmentez encore la pression, et après ce souffle vous en entendez un second plus clair et extrêmement bref. Je vous dirai à ce propos que cette exploration des artères périphériques ne doit pas être pratiquée avec -le stéthoscope ordinaire; Taire en est trop large et s'adapte mal au cylindre artériel; ayez un instrument peu évasé, dont l'ouverture dépasse à peine le diamètre des carotides, par exemple, et vous percevrez des phénomènes qui vous échapperaient complètement sans cette précaution. C'est aussi avec ce stéthoscope que vous réussirez le mieux à saisir dans les cas difficiles le siège précis des bruits cardiaques.
L'existence d'un double souffle dans les carotides et dans les crurales, très-bon signe de Tinsuffisance aortique pure, plaide donc ici contre le rétrécissement simultané de l'orifice ; ce n'est pas tout. Le pouls de l'insuffisance isolée a un ensemble de caractères vraiment patho-
gnomoniques. Le cœur est hypertrophié, Tondée qu*il lance est trop volumineuse, puisqu'elle se compose de l*ondée normale augmentée de la quantité de sang qui reflue dans le ventricule par l'hiatus de l'insuffisance; comme conséquence, le pouls est plein, ample, parfois même vibrant; en raison de l'impulsion énergique, il frappe les doigts avec la brusquerie d'un ressort qui se détache, il est bondissant; puis à peine le choc a-t-il eu lieu, que la tension artérielle s'abaisse au minimum par suite du reflux qui se fait à l'orifice aortique, l'artère s'affaisse, le pouls fuit, il est rétrocédant. Gomme le reflux du sang dans le ventricule est accru lorsqu'on élève les membres supérieurs dans la position verticale, il arrive parfois que, dans cette situation, le bondissement du pouls restant le même, la rétrocession est beaucoup plus accusée ; mais ce phénomène est loin d'être constant. Vous comprenez facilement que ces caractères du pouls peuvent s'aflaiblir au point de disparaître s'il existe, avec l'insuffisance, un rétrécissement qui diminue à la fois le vo« lume de l'ondée sanguine et la puissance du reflux. Le pouls de notre malade est parfaitement bondissant et rétrocédant, il nous offre donc deux des plus importants caractères de l'insuffisance pure ; il est vrai que l'ampleur du pouls n'est pas en rapport avec le bondissement de l'artère, et que le rhythme des battements est fort irrégulier ; mais ces phénomènes, totalement étrangers à l'insuffisance aortique, ne vous surprendront point si vous vous rappelez que celte femme présente une double lésion de l'orifice mitral, révélée par les deux souffles inférieurs dont nous avons établi l'individualité. Je dis donc que si, dans de telles conditions» le pouls a conservé les deux
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caractères fondamentaux de rinsuiïisance aortique, le bondissement et la rétrocession brusques, il n'est pas possible d'admettre qu'un rétrécissement de rorifice ajoute ses effets à ceux de la lésion mitrale pour agir en sens inverse de l'insuffisance. Je vous montrerai dans un instant les tracés sphygmographiques ; je ne veux pas interrompre cet exposé.
Jusqu'ici nous trouvons chez notre malade les signes positifs d'une insuffisance pure, et ces symptômes, je le répète, acquièrent une valeur plus importante en raison de la coexistence d'une lésion mitrale. En revanche, un phénomène nous manque qui est fréquent dans l'insuffisance isolée ; ce sont les battements artériels visibles à distance au cou et dans les membres. Ces pulsations rhythmiques, qui deviennent parfois une cause de malaise pénible et d'insomnie en raison de l'agitation incessante qu'ils impriment à la région cervicale et même à la totalité de l'extrémité céphalique, résultent à la fois du volume anormal de l'ondée liquide et de l'impulsion excessive du cœur. L'absence complète de ces battements, dans un cas d'insuffisance aortique, doit faire songer à la coexistence d'un rétrécissement; mais chez notre malade l'orifice aortique n'est pas seul lésé, l'ouverture mitrale présente des altérations qui agissent sur l'ondée sanguine de la même manière que le ferait un rétrécissement aortique, et comme les phénomènes précédemment étudiés établissent clairement que ce rétrécissement n'existe pas, il est rationnel de rapporter aux lésions mitrales le défaut des battements artériels caractéristiques.
Tandis que l'étude approfondie des signes différentiels de l'insuffisance aortique pure et de l'insuffisance avec
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rétrécissement nous conduit à nier Texistence de ce dernier chez notre malade, un signe positif vient confirmer notre conclusion et nous démontrer l'existence d*uno dilatation de Taorte ascendante ; la percussion de la région sterno-claviculaire droite donne de la matité depuis Tinsertion sternale de la troisième côte jusqu'à un travers de doigt au-dessous de rarliculati<)p sterno-claviculaire ; la zone mate s* étend à deux travers de doigt au moins en dehors du bord droitdu sternum, elle est due à la présence du cylindre aortique augmenté de volume. Je ne pense pas ({ue cette dilatation s'étende jusqu'à la partie transversale de la crosse de Taorte, car j'ai vainement cherché le signe donné par Guattani pour les cas de ce genre. D'après le médecin italien, lorsque la crosse proprement dite est élargie, on peut, en enfonçant pi*ofondément l'extrémité des doigts dans la fosse jugulaire, percevoir les battements expansifs de l'artère; ce phénomène n'est jamais plus net que lorsqu'il existe avec la dilatation une insuffisance qui exagère les pulsations. Nous n'avons rien de pareil chez notre femme, et comme j'ai pu m'assurer deux ou trois fois déjà de la réalité du signe de Guattani, je conclus de son absence que la dilatation est bornée à la partie ascendante de l'aorte, ou tout au moins que le segment transversal n'y prend qu'une très-faible part.
Quant aux deux souffles de la pointe, le premier dénote positivement l'existence d'une insuffisance mitrale, et je vous montrerai bientôt que cette lésion est Tun des résultats secondaires de l'insuffisance aortique ; le souffle du second temps est le signe ordinaire du rétrécissement de l'orifice auriculo-ventriculaire, mais il peut aussi être dû
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tout simplement à des rugosités du pourtour de l'ouverture et des lames valvulaires, rugosités qui détemunent dans la colonne sanguine, au moment de son passage, tes vibrations productrices du souffle. De ces deux alternatives, la seconde me parait ici la plus probable : l'hypertrophie et la dilatation du ventricule gauche, cause eflicace d'une insuRisance mitrale, par élargissement mécanique de l'orifice que la valvule doit fermer, me parait dilTicilement conciliable, dans ce cas particulier, avec une coarctation de cette même ouverture, et d'autre part le pouls nous présente une irrégubrité extrêmement prononcée; or ce signe, qui est caractéristique de t'inocclusion mitrale, est rarement aussi accusé lorsque l'însuSisance est compliquée de rétrécissement.
' Au total, notre malade est atteinte d'insuffisance aortique pure avec dilatation et alliérome de l'aorte ascendante, et d'insuflîsance mitrale avec rugosités de l'orifice et des lames valvulaires. L'insurfisance aortique est la lésion dominante ; c'est elle qui est le premier anneau de la chaîne pathologique, c'est elle qui a produit la dilatadon et l'hypertrophie du ventricule gauche, et coneécutivemcnt l'inocclusion de l'ontîce auriculo-ventriculaire.
Passons à l'étude des tracés sphygmograpliiques. Obtenus avec l'instrument de Marey, les trois tracés que je mets sous vos yeux ont été pris à plusieurs jours d'intervalle.
Trac£ n" I. — lusutUsauce aortique et imuFllsacice mitrale.
Le premier tracé a été pris le jour de l'entrée de la
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malade à rhôpital, alors que les accidents d'asystolie étaient au summum; le pouls ne présente pas un seul caractère appartenant à Tinsuffisance aortique, c*est un pouls mitral type que spécifient sa faiblesse, ses irrégularités et ses intermittences. La faiblesse est indiquée par le peu de hauteur de la ligne ascensionnelle qui correspond à la diastole artérielle ou systole cardiaque ; — les irrégularités sont figurées d'une manière saisissante par le défaut de similitude entre les courbes qui représentent les pulsations isolées. Comparez entre elles les pulsations que j*ai numérotées 1,2, 3 et 4, et vous serez fixés sur ce point; -^ enfin les intermittences sont représentées par une ligne horizonlale ou presque horizontale qui sépare certaines pulsations les unes des autres. Dans la partie du tracé qui précède la pulsation notée 4, ^intermittence se montre toutes lés deux pulsations.
Avec un tracé aussi démonstratif d'une lésion mitrale seule, il n*a fallu rien moins que la netteté exceptionnelle du second soufile de la base pour me faire admettre quand même une insuflisance aortique.
Mais un peu plus tai*d la situation était grandement modifiée. La malade avait pris à deux jours de distance deux purgatifs drastiques violents, savoir : 30 grammes d^eau-de-vie allemande et 30 grammes de sirop de nerprun, dans une tasse de café noir; des ventouses sèches avaient été appliquées en grand nombre et plu- *8ieurs jours de suite àlabase de la poitrine; en même temps rextrait de quinquina et uik vin très-riche en.aloool, le vin defi^pidi^, avalant été prodigpés d'une- m|ii^Iibé- 1tde.*€e traitement, le 'meilleur que vous puissiez* employer dans ces cas pressants où vous n'avez pas une minute à
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perdre, amena des évacuations inlestinales ei une diurèse considérables; l'œdème des membres sobit une diminution remarquable ; dès le troisième jour la dyspnée était à peine appréciable, le sommeil était possible et les contractions du cœur, appréciées à la main, avaient repris de la force et de la régularité. L'orage était apaisé, et nous pouvions alors en toute sûreté demander an pouls la révélation de l'état exact du cœur. La réponse fut caté* gorique, vous la voyez exprimée dans ce second tracé :
Tracé n° 9. — Insnfnsance aortique et insuiDsance niitrale^(indme malade).
L'ampleur des. pulsations, ou, si vous aimez mieux, la hauteur de la ligne ascensionnelle u plus que triplé; le pouls est toujours irréguUer, mais il y a dans cette irrégularité une harmonie véritable, démontrée par le retour exactement périodique des pulsations avortées. Comparez les battements qui séparent les pulsations notées 1 , 2 et 3, vous verrez que ces séries intermédiaires sont semblables de tous points; elles se composent d'une pulsation à longue descente qui tient lieu des intermittences de tout A l'heure et de deux battements parlaitemcnt réguliers. Cette irrégularité périodique est caractéristique, d'apiès Marey) de l'altération séniie des artères. Ënlin, tandis que les petites pulsations en crochets vous traduisent l'influence de la lésion mitrale, vous trouvez dans les pulsations régulières accouplées la marque non douteuse de rjnsufiisauce aortique; cette marque, c'est ta brusquerie
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el laveitioaliléiicla liniieasceiisioiiiiiMleaLilieude l'angle arrondi cl de l'ascension oblique du pouls normal. Ces caiacléi-essontonnepeulpius nels dans la premièie pulsalinn qui suîl le ballenicnl LrainUQl. Bitm loin d'iUrc en désaccord avec les résultats de rauscullatîon, le pouls, cette fois-ci, les confirme pleinement; il démontre, aussi bien que lessouDIes, l'existence des deux lésions.
Le troisième tracé, poslù'ieiir de quelques jours, reproduit ewclemenl le précédeni, et cette constance des caraclôres en garantit la valeur siJ'miokigiquc.
Je ne veii\ pas laisser passer celle occasion sans vous présenter les types spliygmograpliiques des autres lésions du cœur; en réunissant les tracés que nous avons recueillis cliez nos malades dans le courant du semestre, je puis vous indiquer et vous démontrer <k' visu les caractères du puuls dans les princijmles maladies organiques (lu cœur. Cette partît! de la sémiologie a acquis une précision matluîraalique, grrtee aux travaux tle Marev qui en est le créateur en France : aussi, pour que vous puîssie/ lii-er de ma démonstration un enseignement VTaiment utile el positir, j'aurai soin de rapproclier mes types de ceux qu'a donnés cet liabile physiologiste, el de signaler les anulogies cl les diUérences qu'ils présenlent. Mes conclusions tmonlainti plus ecrlainc», cl cet e\:imcn un peu aride deviendra réellcuiûnt fructueux.
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Les tiacés que nous venons d'analyser nous ont prôsenlé un type complexe : insuffisance aortiquc et insaffîsance mitrale, avec altération sénile des artères. Nous uvons Iâ réuni? et modifiés l'un par l'autre les caractères sphyg' mograptiiques de cette triple lésion du système circulatoire. Voici maintenant un tracé d'insunisance aortiquc presque pure. Il provient d'un homme àc cinquante-deux ans, couché salle Saint-Cliarlcs, n" '20.
- Insuflt^ance aorliquB (
Quatre particularirés également importantes caractérisenl eeite forme du pouls : savoir la régularité parfailc, — l'ampleur de la pulsation, — la vr;rlicahté de la ligne ascensionnelle, — le petit crocliel qui la termine. Lorsqu'un tracé sphygmograpliiriue présente tous ces caractères bien accusés, il est patliognomonique; on peut affirmer qu'il appartient à un individu atteint d'insuffisance aortique pure ou presque pure. L'examen comparatif de l'un dos types donnés par Marey vous montrera la fidélité de celui que je vous présente (1).
Mnrcy. — Fig, 188.
(1) io suis heureux de rentercier idod Hvaiit ami Harej Oc l'obligeance avec laquelle il m'a aulw'î*é à rcproJuire c|uolqiieî-uiis des Iraïés de «m rcuiarquabte ouvraeCEUr la drculalion du ^ang.
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Tout est semblable entre ces deux tracés, à un détail près sur lequel je veux appeler voire attention. Chez notre malade, le crochet du sommet n'est pas immédiatement suivi par la ligne oblique descendante, il en est séparé par une petite ligne à peu près horizontale : c'est ce qu'on appelle en sphygmographie le plateau de la courbe. Ce plateau est un bon signe de l'altération senile des artères, et Marey ne lui assigne pas d'auti'e signification; mais notre homme n'a certainement pas les artères malades; d'un autre coté, rinsuHisance aortique, qui est chez lui la lésion dominante, est accompagnée d'un léger réti*écissement de l'orifice, et c'est à cette dernière altération que j'attribue le petit plateau qui distingue notre tracé de celui de l'insullisance parfaitement pure. J'hésite d'autant moins dans cette appréciation que nous retrouvons un plateau analogue dans un Iracé de rétrécissement aorlique pur que je vous montrerai dans un instant; il s'aî^jit dans ce cas d'un jeune homme, et l'altération sénilc des artères est complètement hors (le cause. Au surplus, bien que Marey, à ma connaissance du moins, n'ait pas signalé l'intluencc de la sténose aorlique sur la formation de ce plateau, il Ta représentée néanmoins; les deux tracés suivants (ju'il donne comme exemples d'insullisance avec rétrécissement aortique ne laissent pas de doute sur ce point; seulement l'auteur n'indique pas l'âge des individus.
Maray. — Fif. 191.
Des iiuatre caractères que nous avons assignés au poulf (Je l'insiiHisance aortique |mrt', deux sont plus conslants que les aulies : ce sonl la lï'gularitù cl la verticalilc de l'ascension. Si l'individu est dt^bile, l'ampleur du pouls peut n'a\uii' rien de remarquable, et piu- L'unséquunl la li)npenr de la ligne asL'eusionnelle peut ùlre très-ordinaire; dans les mêmes conditions, le crochet caraclérislique pL-iit manquer, maïs les deux autres earaelcrcii ] peir,islenl, ils sont l'ondaraenlaus/Ces parliiulariléb ap^ {mraisseiil li'ès-l)ien sur le ti'acé suivant. l.a malade qui Tu l'ourni (sidic Siiinte-Aime, n° '>) esl une jeune l'einiiui de vingt ans^ atteinte, d'iosuffisanc^ aurtique pure; il y a sept mois, telle lenune a éL»' frappée d'une embolie cérèiirale avec hémiplégie droite et aphasie. La lésion encéphalique ne s'est pas réparée, et au moment où nous dessinons son pimls, In malade est dans un élal de faïhlessi; des plus marqués.
■ Truo' l>° r., - tM>lim!»nrc nulli<|l»' |.liii-. - lU'IHilliv'. I •■••ti.-hrM
.Nous itvons vu le pouls lyp<: de l'iusullisauce uurtique tre miidirié par les eundition:^ générales àe l'individu
't p,ii i-- I.' iiin- I '.inriJcntcj du -"friir, soit insullisance
l'jn I>L l/INM'hKIsAMt AnuiHJLK-
[iiili'iilu, :?oil l'i-'liécisâL^iiieiiL aoi'Li(|iic. \ai uioitirrLuliuii
n'est |>as moins remuriiiiablc lorsrfuc l'înucclusion de
l'aurtc est coiii|iH(|uûc d'insudisanco du la valvule IrÎLUs-
fiiile. Noua avons eu un uxemiilc de re coinpiesus assi'/
I inie, cliez tla liorame dcqiiîuiinle-tiualrc ans (salle Sitinl-
Cliarlcp, n" iH). Le pçuls ne pirjsenlo plus ni Tanipleur,
l'ni iL'crocliottai-aclériNtiques; lavertialité exisie encore,
[ 'seuIcTiient l'Ile ne se inontie pas sur loules les pulsations;
I cela enlève au Liaré sa i-i''giilarilé parfaite; mais l'irré-
tgularilé ainsi crééenc ressemble en rien au désordre pa-
■ tlmgnornonique du pouls mitral. (Voyeit les tracés 1,5, .'t
Miiiey a donné doux Iraci'-s du punis radial dans l'in-
suflisance Iricuspide, et malgré les différences résultant
de Tabsence d'insullisance aorlitjue coïncidente, il est la-
cile de saisir entre ces tracés et le précédent un air de
' parenté ijui les rapproche. Voici les ligures de Marey :
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Les pulsations tes plus Taiblcs de notre tracé ont une courbe tout à Tait semblable Â celles de la figure 314, et le mode de successions des pulsation amples et des petites rappelle le rhythme de la figure 315.
Le rétrécissement aortique, étant surtout fréquent chez les vieillards, est ordinairement compliqué d'altération sénile des artères, et les caractères du pouls sont nécessairement complexes. Mais le tracé suivant, qui provient d'un jeune homme de dix-neurans {salle Sainl-Cliarles, n* ii), atteint de rétrécissement aortîquc probablement congéoîlal, vous fera connaître le pouls véritable dé celle lésion. Chez ce garçon, l'hypertrophie du cœur est considérable et l'impulsion est énei^que; si vous tenez compte de cette circonstance, vous verrez'que le pouls est petit, mais il est parfaitement régulier, ce que Marey a déjà bien établi, et le dicrotîe-me de la ligne descendante est à peine marqué.
Tracé n' 7 — !l<;lr.''cisieni.-il ' )rlîi|ue jirobiiblcmeiit congùiiilal.
Vous voyez au sommet de la courbe, m commencement de la descente, un petit plateau qui rappelle celui du trace n°4. ' :
Lorsque le rétrécissement aortique coïncide avec udÔ insuflîsance mitrale, il semble que la première lésion fasse disparaître en partie rinégularité du pouls propre à la seconde ; on peut croire que la sténose arlirielle, impoi=anl des limites fixes à la dépense vcntriculaire, ne
^^A, piirmel plus le passage il'onHées âiinguines aUei'nativp- ^^1 mpnr. rm-pfitites on très-Rrosses ; or, le volume variabli' ^^B lie l'ondée à chaque systole cardiaque est une dr>s caue^es; ^H il(? rii'i'égiilarité du pouls milral. Chez une femme de ^^1 soixant«-neur ans (salle Sainte-Anne, n" là), atteinte de ^^1 rélrécissoment aortique et d'insuflisancp mitrale. nous ^^Ê avons obtenu Ir Iran'- suivant :
^H Le pouls esl petit, mais rét;uli-'r ; le plateau est nelleraeiit ^H dessini'-, etia lit^nede descente esl littéralomenl brisée. ^H Les tracéi! que j'ai mainlenanl à vous présenter se rap- ^B porteni â des lésions mttrales. Marey Insiste avec raison
^^ft est lA, d'npr&s lui, te caractère patlmmiomonique ; cetlo ^^M irrégularité esl complète et n'oil're jtlus les variatlonii ^^H régulièrement périodiques de l'altération sénile des ar- ^^H tères; les tracés qu'il donne dp relte forme de pouls ^^1 justitienL d'ailleurs pteinentenl son assertion. Je l'accepti' ^^V pour ma pari, mais avec une restriction que lu'iiuposeni ^^M les observations que j'ai faites. Lorsque l'insunisance mi- ^H irale ne se révèle que par un snufflo au premier temps. ^^B i la pointe, lorsqu'elle m; produit aucun désordre dan:^ ^^B l>> système rirculaloin- périphérique, lorsqu'on un mol
^^H parl'aitemenl résilier, la petitesse el la longueur dr> la
^^^^^H M MO» uss us Utian K «rx. m sait ro«i|ni, poor p«ii que TasjïtolK appanûsr « na Fnuwf . Les tracés que u»à lcE::ÎUinei» nés rêsems.
^^L U premier proTÎenl d'une jeune tiUe de dîi-fatiit ans ^H (sUle Sainte-Anne, n* li>, qui a été alleiDie. à Tlf^ de li quiize ans, d'un rhumatisme artkuiaîre a^ni avec endocardite ; SDJette depuis lors à des palpilalîoos, elle a ea ^^_ OQf fois déjà W jambes t^nH-^: luab aujoord'Luî son ^^B ÏBsuffisano? milrale parfaitement compensée ne se traduit ^^H que par an soalUe rnde na premier temps i ta pointe. Il n'y ^^H a pas desonOlo anémique â la base qui puisse compliquer ^^^K et obscurcir rinli-rprt^tatîuu. \vus \oyez le ponts petit, à ^^m pehn* dicfole, mais tout à fait n^ilier. Mêmes remorques ^^H pour l<- tnicé n' 111, f<mmi |>ar un tiumme adullef^alle' ^^B Sûnt-Cltarle, u' 7] dans de^ conditions semblables. H ^^B seulement le dîcrolisjne a dis)kani, tandis que, dans Tîn- ^^H MiflTlsaace initrale à pouls imétniU^. W plus petites puU
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salions conservenl un dicrotisme trcs-prononcè. iigurc suivanle esi un type complet de celle rormo il<? pouls.
Ji' ifai ii:is iIl- iraci- aiiparli'riiitil ;iu ivlnTi^scniriil roi- ■ inil pur, mais un malaJe (pii a élr lonirlcmps dans le service nous pernuH d'étudier le pouls du n'irécissemeiil nvcc insHnis.inuc de l'orifice auriculo-vcntrîi'ulaîre (candie. Clioz cel lioiiniie, ;1gé de cinquanlc-six ans (salle Saint-Charles, n" 0), la double lésion se révélait par un ilouble bruit do souffle à In pointe; l'orilii'eaorliqueétnil sain. A son arrivée à Tltr'^pital, ce malade était t-n asyslolie complète dans un état des plus alnrmant.4, le rhylhme iln^ bal IcntRnlsc.'ii'iliarpies n'était pas salsi^saldr, elle pouU ri'énii<isanl â peine sousb' doifjt ne pouvait mettre le spbygmograpbe en inoiivcmenl; sous l'influence d'un tniilement approprié, dont la digitale ;'t la dose de 1 gramme par jour était Tassent principal, ces accidents se sont amendés; au bout de qiiaranle-Imit licm-es, le pouls avait pris assez de Toiw pour être enregistré par l'inslrumenl, et nous obtenions le tracé que voici.
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prononcé, le pouls avait encore plus d'ampleur; mais ses caractères fondamentaux étaient les mêmes, ainsi qlie rcb résulte du tract.* de ce jour.
TfacJ ■■■ ii. — Insnnisaiiccctri'lnkiïsemciitderorillcc inilrultinAiiieniiladcj.
Ce qui domine dans ces deux tracés, c'est l'irrégulanlé ; irrégularité de même forme que celle de VinsuRîsance mitraie seule, avec dicrotismc des plus petites pulsations. En fait, je ne connais jusqu'à présent aucun caractère constant qui permette de distinguer à première vue le fracé de l'insuffisance milrale pure el celui de l'insuffisance avec rétrécissement. Dans bon nombre de cas, on pourra être gnidé par la modification qu'a signalée Marey ; le rétrécissement tend A supprimer l'irrégularité caractéristique de l'insuffisance; mais le fait prérédent, plusieurs autres analogues que j'ai observés déjà ne me permettent pas de eroirc à la constance de cet effet.
f^elto digression, je l'espère, ne sera pas sans utiliuî; je reviens maintenant A la malade qui fait le sujet de celte leçon; l'intérêt clinique de son bistoire n'est pas épuisé.
Il y a plus de quinze ans, je vous l'ai dit, qu'à la suite d'un rhumatisme arliculnire aigu, cette femme a contracté sa lésion cardiaque, et durant cette longue période elle n'a éprouvé d'autre incommodité que des palpitations, des broncbites assez fréquentes, et un peu de gonflement
deg malléoles lorsque, pendant la journée, elle s'était fatiguée plus que de coutume. Mais ces légers accidents ne Tont jamais obligée à s'aliter; c'est aujourd'hui seulement que son cœur l'a mise en état de maladie, et de fait, pendant quinze années elle a porté sans encombre son insuffisance aortique ; puis tout d'un coup cette lésion, muette jusqu^alors, a pàrïé, et déterminant par une brusque ex^ plosion la totalité des accidents qu'elle tient sous sa dé» pendance, elle a plongé cette femme dans l'état grave que je vous décrivais au commencement de cette conférence.
Pourquoi cela s'est-il ainsi passé? pourquoi cet orage subit après quinze années de calme? telle est la question que je veux examiner. Elle se présente dans les mêmes termes pour toutes les lésions organiques du cœur, et vous pourrez facilement appliquer aux autres cas les données particulières de l'insuflisance aortique.
La question précédente se décompose en deux problèmes distincts. Comment se fait-il que la lésion ne produise aucun accident? Pourquoi cette immunité n'est*elle que temporaire?
A la première question la réponse est facile; elle se présentera d'elle-même à votre esprit, si vous songez au désordre que l'inocclusion de l'orifice aortique apporte dans le mécanisme de la circulation intra-cardiaque. Au moment de la diastole ventriculaire, lorsque l'ondée sanguine comprimée par le retrait de l'aorte doit s'échapper tout entière vei*s la périphérie, les valvules sigmoïdes restent ouvertes, et une portion de l'ondée retombe nécessairement dans le ventricule qu'elle vient de quitter; la quantité et la forc^ du reflux sont en raison du diamètre de l'insuiTisance et de l'énergie systolique de l'artère
MÉCANISME DE U COMPENSATION
Bh bien ! supposez que les choses continueDt en cet état, supposez qu'aucune condition nouvelle ne vienne corn* penser les effets de ce désordre, la circulation sera bientôt complètement enrayée dans les cavités cardiaques, et le cœur cessera de battre. Représentez-vous bien ce qui se passe. Le ventricule gauche a une capacité déterminée, soit 10; mais, par suite de Tinocclusion des valvules aor* tiques, ce n'est pas 10 qu'il doit contenir, c'est \% par exemple; si donc rien ne change, si la capacité primitive du ventricide reste la même, il ne peut donner place à cette quantité trop considérable de sang; par suite l'oreillette ((anche ne peut plus se vider complètement, et la stase gagne de proche en proche les cavités droites par l'intermédiaire des veines et de l'artère pulmonaires, jusqu'à ce que la distension, ou pour mieux dire la pression excentrique du liquide renfermé dans les cavités dépasse la puissance contractile du cœur, auquel cas l'organe s'arrête devant l'obstacle qu'il ne peut vaincre. Conséquemment, pour que les eflets fâcheux de l' inocclusion aortique soient compensés, il faut avant tout que le ventricule se laisse distendre, qu'il se dilate de manière à pouvoir loger l'ondée surabondante ; il faut en un mot que le volume du contenant devienne adéquat à celui du contenu. C'est en effet ce qui a lieu, et la dilatation du ventricule gauche est le premier moyen compensateur de l'insutYisance aortique.
Mais cela n'est pas assez, et, limitée à cette ressource, la compensation serait éphémère. Reprenons notre figure numérique de tout à l'heure. Voilà le ventricule gauche dilaté en état de contenir 1:2 au lieu de 10; mais si sa puissance propulsive reste égale à 10, c'est-à-dire si la
force contractile du muscle ne peut chasser dans Taorle qu'une ondée égale à 10, la situation ne sera pas meilleure, malgré la dilatation compensatrice. Uappoit est là, la dépense est 10 ; il est évident qu'il y aum un reliquat de 3 dans la cavité ventriculaire, et ces reliquats s'ajoutant à chaque systole en progression arithmétique, le passage du sang de l'oreillette dans le ventricule sera bientôt entravé, et vous aurez au grand complet les effets des lésions cardiaques non compensées : le défaut de puissance propulsive fait baisser la tension artt^rielle, et par suite diminue ou supprime les sécrétions, notamment celle de l'urine, en même temps que l'obstacle à l'évacuation des oreillettes augmente la tension veineuse, d'où les liydropisies et les congestions de toutes sortes. Les désordres secondaires produits par les lésions organiques du cœur n'ont pas d'autre cause que ce renversement de la tension respective du système artériel et du système veineux. A l'état normal, celle du premier l'emporte, et de beaucoup, sur celle du second ; dans l'élat pathologique que nous étudions, la différence s'efface ou s'accuse en sens inverse, les phénomènes saisissants de l'asystolie et de la cachexie cardiaque n'ont pas d'autre condition pathogénique ; quel que soit le siège de la lésion du cœur, du moment qu'elle n'est point compensée, elle agit par le même mécanisme : diminution de la tension artérielle, augmentation de la tension veineuse, je le répète, tout est là. La dilatation du ventricule gauche ne peut donc suflire à une compensation durable. 11 faut de toute nécessité que la puissance propulsive augmente parallèlement ; si le ventricule contient \% il faut qu'il puisse chasser 12, et cette condition est réalisée par l'hypertrophie et l'hyper-
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pbbie du tissu musculaire. L'instrument propulseur augmente de force en même temps qu'il aug^mente de capacité : dés lors la compensation est établie; elle peut durer des années. Dilatation et hypertrophie du ventricule gauche, voilà la solution de notre premier problème : comment se fait-il que la lésion jie produise aucun accident?
Lorsque la compensation ainsi établie est paifaite, c'est-à-dire lorsqu'il existe une juste proportion entre la dilatation et Thypertrophie ventriculaires d'une part, et le volume de l'ondée rétrogi*ade d'autre part, la lésion est littéralement muette; ceux qui en sont atteints n'en souffrent pas, ils ne sont pas malades. Mais le travail compensateur n'atteint pas ou ne respecte pas toujours ces limites favorables. Il peut rester en deçà, il peut aller au delà; incomplète dans le premier cas, la compensation est exagérée dans le second.
J'entends par compensation incomplète celle qui, étant assez puissante pour prévenir l'asyslolic proprement dite, permet cependant le développement de quelques accidents plus ou moins sérieux. Je ne me serais pas arrêté sur ce cas particulier s'il ne pouvait donner lieu à une faute grave de thérapeutique, et voici comment. Ces accidents sont des accès de palpitations plus ou moins fréquents, une tendance à la lipothymie dans la station droite, et surtout lorsqu'on passe subitement de la station couchée à la position debout; il y a en outre des vertiges, des tintements d'oreilles, des éblouissements, et la face ordinairement pâle est envahie plusieurs fois dans la journée par des rougeurs subites dont le malade se plaint vivement, en les désignant sous le nom de bouffées de chaleur. Avec cet ensemble de phénomènes, le médecin
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trouve le pouls ample et bondissant de rinsuHisance aortique, et s'il n'est prévenu, il va accueillir infailliblement l'interprétation que le malade ne manque pas de lui suggérer, il rapporte à une congestion cérébrale habituelle les symptômes observés. Il dirige son traitement dans ce sens; s*il est bien convaincu, il insiste sur la saignée'générale, et il est tout surpris de constater l'impuissance de ses efforts ; plus il lutte pour atteindre cette congestion persistante, plus les accidents s'aggravent, le pouls est de plus en plus ample, de plus en plus bondissant, les palpitations augmentent ainsi que la disposition aux syncopes, bientôt le ventricule atteint dans sa nutrition ne peut plus chasser l'ondée sanguine, l'asystolie survient ; la compensation n'était qu'incomplète, le traitement l'a annulée. Pourquoi? Parce que la fameuse congestion, som*ce prétendue de tous les maux, n'existe pas, parce que tous les accidents éprouvés par le malade sont dus a de l'anémie cérébrale. La compensation n'est pas parfaite, c'est-à-dire que la force propulsive du ventricule n'est pas exactement proportionnelle au volume de l'ondée à mouvoir; c'est donc la circulation encéphalique qui doit souffrir la première, car le sang, pour gagner la léle, marche contre la forc^ de pesanteur ; la plénitude de l'aclion du cœur est ici nécossain». Do là les lipothymies dans la statiotl droite, les vertiges et les éblouissements, de là les mauvais effets d'tln traitement spoliateur.
Bien loin donc dé suivre les indications décevantes fournies par le poUls, il faut demander aux autres symptômes la cause véritable des accidents observés; vous verrez alors que l'iitipulsion du cœur est faible, les battements peu énergiques, vous chercherez on vain les frémisse^
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menls et les* soulèvements artériels, vous constaterez enfin que les phénomènes pénibles accusés par le malade sont moins marqués ou même nuls tant qu'il est couché ; à de tels signes vous reconnaîtrez la faiblesse de la contraction ventriculaire et la compensation imparfaite. Ce qu'il faut en ce cas, c'est une médication tonique et reconstituante, aidée d'un régime fortifiant. L'extrait de quinquina u la dose de 2 à 3 grammes par jour, les préparations ferrugineuses, le vin rouge en quantité proportionnelle aux habitudes et aux conditions de l'individu, voilà vas meilleurs moyens d'action ; dans des cas analogues, j'ai constaté plusieurs fois déjà l'efficacité de ce traitement, auquel j'ajoute volontiers l'usage de la macération de quassia, une tasse le matin à jeun. Cette substance excite la conlractilité organique, et cette propriété, que des travaux récents nous ont fait connaître, est ici d'une utilité réelle. Le café et le thé peuvent rendre aussi d'importants services par l'action excitante qu'ils exercent sur le système nerveux. Chez les individus dont l'insuffisance aortique est imparfaitement compensée, les accidents habituels prennent parfois une violence inquiétante; on ne peut alors attendre les effets toujours un peu lents de la médication précédente, il faut recourir à des stimulants plus énergiques et plus prompts : l'éther, la liqueur d'Hoffmann (à la dose de dix à douze gouttes, répétée selon l^effet produit), l'acétate d'ammoniaque (4 à 8 grammes dans 130 grammes de julep édulcoré avec du sirop d'élher), enfin l'esprit ammoniacal de Sylvius (1) (trente
(1) M. le professeur Bouchardal assigne ù cette liqueur la composition suivante : £corcc fraîche d'orange, 96; écorce de citron, 96; vanille, 3i; cannelle, 10,^ girofle, 8; sel ammoniac, 500; carbonate de potasse, 500; eail de cannelle, 500; alcool à 31» Càrt.; 500. ^
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à quarante gouttes dans une tasse d'inrusion de menthe), sont alors pai*ticuliércment indiqués. Une fois que les accidents sont amendés, on cesse Tusage de ces excitants, et Ton revient à la médication tonique sagement réglée pour combattre la cause même du danger, à savoir la compensation imparfaite.
La compensation exagérée présente un tout autre liibleau : impulsion forte et Imttements violents du cœur, soulèvement des artères du cou et des membres, pouls bondissant et vibrant, face vultueuse, céphafalgie habituelle, bruissement des oreilles et insomnie, hémorrhagies fréquentes, notamment des épistaxis, voilà les principaux traits de ce complexus pathologique ; ce sont ceux de l'hypertrophie dite active; mais l'inocclusion aortiquc . indique un traitement différent.
Malgré ces phénomènes si frappants de fluxion artérielle, il n'est pas bon 'de saigner ces malades; après le soulagement momentané produit par l'émission sanguine, la situation est exactement la même au point de vue des désordres mécaniques, parce que le sang extrait est presque aussitôt remplacé par de Teau ; vous n'avez donc rien gagné à cet égard ; d'un autre côté, en créant une hydrémie artificielle, vous risquez d'aflaiblir outre mesure l'action du cœur, et de hâter l'apparition des désordres nutritifs, qui tôt ou tard doivent amener Tasystolie; enfm vous ne savez pas si votre malade n'est pas de ceux qui tombent en syncope pour une simple saignée, et cette «considération doit suffire pour vous arrêter : car si la syncope est toujours grave dans les maladies organiques du ca^ur, elle l'est bien plus dans rinsullisance aorlique que dans toutes les aulres. C'est donc avec raison que le& ^li-
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gnées sont exclues du traitement de cette maladie ; tout au plus serait-il indiqué d'en pratiquer une pour remédier temporairement à des accidents immédiatement menaçants, congestion cérébrale ou pulmonaire, par exemple, hémorrhagies abondantes.
Pour combattre la compensation exagérée et l'hyperkinésie du cœur, il faut recourir à des moyens dont l'action un peu lente est plus durable et moins dangereuse. Repos du corps et de l'esprit, abandon des travaux et des plaisirs fatigants, régime doux composé presque exclusivement de lail, de végétaux et de viandes blanches, c'est là le traitement hygiénique; divers agents pharmaceutiques peuvont en seconder les effets ; ce sont : l'acide cyanhydrique médicinal (douze gouttes dans 150 grammes d'eau distillée non sucrée), le bleu de* Prusse ou le cyanure de potassium (:25 à 50 milligrammes par jour sous forme pilulaire) et l'iodure de potassium (à la dose minimum de 1 gramme par jour).
Deux fois déjà j'ai constaté en pareille circonstance l'utilité de ce dernier médicament, dont cette action sédative spéciale ne me paraît pas assez connue. Enfin l'agent héroïque est la digitale; le meilleur mode d'adminis- Iration est, selon moi, l'infusion de feuilles, à la dose de 50 centigrammes à 1 gramme, et même 1 gramme 1/2 par jour, pour 125 grammes d'eau, qu'on peut édulcorer avec ^ grammes de sirop de digitale, de manière à faire ainsi une potion de 150 grammes que l'on administre par cuillerées dans les vingt-quatre heures. Dans les circonstances particulières que nous étudions, l'action de cette substance est certaine; souvent, dès le premier jour, les battements du cœur sont moins violents, l'oppression par
JACCoiD. — Charité, 3« édil. 14
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conséquent moins pénible, le pouls se ralentit et perd de son caractère vibrant, et au bout de quamnte-huit à soixante-douze heures le malade éprouve une amélioration considérable ; l'effet est plus frappant encore lorsque les battements cardiaques sont en même temps irréguliers et violents; mais cela est rare dans TinsuOisance aortique pure. Ne vous endormez point alors dans une fausse sécurité; comme tout agent puissant, messieurs, la digitale a ses dangers qu'il faut connaître. Soit que vous donniez d'emblée une trop forte dose, soit que vous prolongiez outre mesure l'administration de la dose maximum que je vous ai indiquée, vous passez subitement de l'action thérapeutique à l'action toxique, et voîci alors ce que vous observez : avec ou sans phénomènes gastro-intestinaux, . avec ou sans accidents cérébraux, le cœur faibUt et prend une fréquence insolite, le pouls devient petit, rapide et dépressible, les phénomènes de la stase veineuse apparaissent, la face se cyanose ; en un mot, vous avez une asystolie artificielle qui, si elle se prolonge, tuera aussi certainement votre malade que l'asyslolie spontanée.
On a beaucoup discuté, on discute encore touchant le mécanisme de ces accidents; l'interprétation pathogétlique varie nécessairement, suivant' qu'on regarde le nerf vague conmie un nerf d'arrêt, ou nerf modérateur du cœur, ou bien comme un nerf excito-moteur ; suivant aussi la part qu'on accorde au sympathique dans l'innervation de l'organe ; fort heureusement cette incertitude est sans importance, car si nous ne savons pas au juste quelle est la modification du système nerveux qui substitue l'action toxique à l'action thérapeutique, nous savons parfaitement quels sont les désordres produits dans la circulation
INDICATION ET ACTION DE LA DIGITALE
par cetlc modification primordiale, et sachant cela, nous sommes pleinement renseignés sur l'asystolie artificielle de la digitale. C'est à Traube qu'est duc la connaissance de ce fait important. Dans des expériences délicates, le célèbre professeur de Berlin a constaté que la digitale, à doses massives ou toxiques, a pour effet d'abaisser sensi* blement la pression artérielle et d'accroître la fréquence des battements du cœur (4); c'est-à-dire que la digitale agit alors de la même façon que les lésions cardiaques non compensées, dont tous les effets, vous vous le rappelez, ont pour point de départ le renversement des près* sions normales dans les deux parties du système circulatoire. Il n'est donc pas étonnant que les phénomènes symptomatiques soient les mêmes dans les deux cas.
Gela -étant, vous concevez que la médication par la di- •gitale exige une surveillance inccssanle. Une fois l'effet sédatif, l'effet thérapeutique obtenu, il Ihut examiner plusieurs fois par jour l'impulsion du cœur et la force du pouls, tenir compte aussi du mode de la respiration et de l'état de la face^ et au premier signe de faiblesse ou de cyanose, suspendre le médicament ou en diminuer la quantité. Cet exûmen doit être répété à de courts intervalles^ parce que chez les individus qui prennent de la dijïilale depuis plusieurs jours, les effets toxiques apparaissent en général avec une grande brusquerie. Dans celte situation délicate, on ne doit se priver d aucun élément d'appréciation, et je vous engage à mesurer quoti-
(1) Traube, Vebef- den Zusanimenhang der llen-mid Merenkrmkheiien. Itcrliii, 1856.
Comparer \ F. Muth, De digilali pui'pui'ed. Klllui, 1S3U. SUnuiu»^ Atvtiiv fiir pfiyéÎQlôg. Ihilhmde^ X.
215 DE L'LNbUmbANCE AOKTlQUE.
dieiincntenl la quanlilé d'urine ; ce crileriuin est ceitain, il ne m'a jamais trompé. Tant que cette sécrétion augmente sons l'influence du m{)dicament, tant qu'une fois ramenée à son chiffre normal elle ne s'en écarte que dans d'étroites limites, il n'y a pas de danger; mais si, le régime et la médication restant les mêmes, la quantité d'urine rendue en vingt-quatre heures diminue de nouveau et tend vers le chiffre qu'elle présentait au début du traitement, oh! alors soyez certains que là pression artérielle a commencé i\ s'abaisser, l'asvstolie artificielle est proche, il faut s'arrêter. Ce signe devance quelquefois tout affaiblissement appréciable du cœur et du pouls, c'est pourquoi je ne saurais irop vous en recommander l'appréciation.
Par suite de je ne sais quelle vue théorique, on a vanlé l'aconiline comme succédané de la digitale; mais les expériences de van Praag ont prouvé que ce médicament est absolument infidèle ; il est sage d'y renoncer. Il n'en est pas de même de la caféine, qui mérite positivement de prendre place dans la thérapeutique des maladies du cœur. Sous l'influence de ce médicament que l'on administre en pilules à la dose de ^r> centigrammes à 1 gramme par jour, l'impulsion du cœur prend de la force, les battements se régularisent, et par une conséquence nécessaire, la sécrétion de l'urine augmente. Lorsque le malade auquel on administre la caféine est sous le coup d'une asystolie marquée, les effets obtenus peuvent être facilement suivis et mesurés au moyen du sphygmographe, que l'on doit toujours employer en pareille situation, si l'on veut se rendre compte de ce qu'on fait. La caféine a donc une action semblable à celle de la digitale ; mais, d'après
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■c* qac j'ai vu, ci?tte action, quoique niissi proinplc, f>sl linoins énergique. Les Iracés 11 el 12 nous ont iiermis l'ë'appiécicr les eil'fls de ia rligilalo rhey. cet hommp Ide la salle Saint-Oiarles iiUcint de n'trûciEsement et F d'insufilsance mïtrale. Les deux lrac<'-$ que voici vous L démnntreDl l'action positive t](i la caféine. Ils proviennent [ du mt^me malade: la digitale était suspemlue depuis unr> I huitaine de jours, précanlion nécessaire pour une nouvelle F Expérimentation, vu que le.'; etlets du remède lui survir Tent de trois h quatre joui's au moins. Durant les trois l^deraiers joun< de cette luiitaine, les accidents d'ssystolie r «'iMaienl prononcés de nouveau, le pouls avait repris f l'irrégularité etia faihiessi? qu'il présentait lois de l'entrée I k riii^pilal; on pouvait eependanl l'enregistrer avec l'in- I (Uniment, et le tracé l.^vou-s le représente.
jSJ Ausbitùl après que ce tracé eut été obtenu, je fis ■prendre au malade 111 eentigranimes de caféine, en quatre pilules, à deux heures d'intervalle; douze heures après la dernière dose, le pouls présentait déjà d'autres caractères.
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L'irrégulîirilé est moindre, et surtout l'ampleur d<* la pulsation, c'est-à-dire la force de l'impulsion cardiaque, est visiblement augfmentée. Nous en avons eu d*ailleurs une autre preuve. Le malade n'avait rendu que 200 grammes d'urine pendant les vingt-quatre heures qui ont précédé l'administration de la caféine ; après en «ivoir pris 10 centigrammes, il urina dans le même espace de temps -400 grammes, et lorsque la dose eut été portée à 30 centigiammes, la quantité d'urine monta à 700 grammes. La caféine, que l'on peut aussi donner sous forme de citrate, a donc une action incontestable et de même sens que la digiUile; mais l'effet est moins marqué; comparez le iracé 14 au tracé H, vous verrez que le pouls a repris bien plus de force sous l'influence de la digitale; de plus les effets de la caféine ne persistent pas après la suppression du médicament, et pour tous ces motifs la digitale* mérite la préférence. Mais comme il est des malades qui , par suite d'une susceptibilité particulière de l'estomac, ne peuvent pas tolérer cette substance, il est important d'être
éclairé sur les propriétés parallèles de la cafêine. Dans l'insuffisance aortique, et plus généralement dans
les maladies du cœur, il n'existe pour la digitale aucune autre indication que celle que je viens de vous exposer ; sédatif et régulateur par excellence de l'activité cardiaque, ce médicament s'adresse exclusivement au symptôme suivant : ataxie du cœur. La digitale agit en outre sur la sécrétion de l'urine, dont elle augmente la quantité; mais c'est déjà là un effet secondaire, résultant tout simplement de la régularisation des battements du cœur et de l'augmentation de la pression artérielle.
L'indication de la digitale n'existait pas chez notre
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malado, et pour remédier aux désordres mécaniques de la circulation, nous avons employé les drastiques et les toniques; vous avez pu constater refficacité de ce traitement. L'amélioration produite sera-t-elle durable? c'est une autre question; nous la retrouverons dans un instant.
Quelque parfaite que soit la compensation des lésions cardiaques, elle est temporaire; l'équilibre artificiel au moyen duquel elle maintient une circulation à peu près normale peut durer des années, mais il faut qu'il se rompe, cela est fatal ; le tissu musculaire du cœur atteint dans sa nutrition subit à la longue une transformation régressive, généralement graisseuse, et lorsque cette altération secondaire, dont Paget et Stokes ont montré toute l'importance, présente une certaine étendue, le ventrirule, quoique augmenté de volume, quoique hypertropbié en apparence, ne contient plus assez d'éléments contractiles pour faire face au travail excessif que la lésion lui impose ; sa force propulsive diminue, il se vide mal, l'évacuation du système veineux est par suite gênée, la compensation est détruite, et comme cette rupture résulte d'une condition anatomique sur laquelle nous n'avons aucune prise, il faut que le cœur s'arrête et que le malade succombe. Quant au temps qui est nécessaire pour cette transformation du tissu cardiaque, il est impossible d'indiquer aucune limite; on observe à ce sujet les variétés les plus surprenantes ; le siège de la lésion et la puissance de Tobstaclc qu'elle apporte au cours du sang y sont certainement pour quelque chose; mais la raison principale de ces différences doit être cherchée dans les conditions vitales du malade, dans le mode de sa nutri-
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lion, et un peu par conséquent dans le traitement auquel il est soumis.
Les considéi^tions précédentes sont applicables à la généralité des lésions organiques du cœur; mais, dans rinsuffisance aorlique, une condition toute particulière vient favoriser et hâter la transformation graisseuse ou fibro-graisseuse des éléments contractiles.
Le cœur reçoit le sang destiné à sa nutrition propre par les artères coronaires; et, par une exception unique, ce n'est pas au moment de la systole ventriculaire que ces vaisseaux présentent leur réplétion maximum. Lorsque le sang est poussé dans Taorte par la contraction du ven- Iricule, il s*élancc dans une direction sensiblement perpendiculaire à rorifice des coronaires, il franchit cet orifice sans y entrer; c'est à peine si les artères nourricières du cœur reçoivent une petite portion de celte ondée systolique. Cette condition, qui existe chez tous les individus, est encore aidée chez un grand nombre par la situation . relative des orifices coronaires et des valvules sigmoïdes. Souvent, en effet, les orifices sont assez près de l'anneau initial de Taorte pour que les valvules redressées par la systole s'appliquent contre eux et les recouvrent, auquel cas il est bien certain que les artères nourricières ne reçoivent pas de sang au moment de la contraction du ventricule. Pendant la diastole, au contraire, tout est réuni pour assurer une abondante irrigation du cœur. Les sigmoïdes sont abaissées et Fondée sanguine rétrograde, arrêtée par ces valvules, ne trouve d'issue que dans les orifices béants des coronaires, largement ouverts pour la recevoir; elle s'y précipite en partie, la réplétion de ces artères est cr^mplète. Au rési^mé, l'irrigation nutritive du
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cœar se fait principalement, je ne dis pas uniquement, au moment de la diastole ventriculaire ; la pression de la colonne sanguine rétrograde en est Tagent le plus puissant.
Tel étant le mode de la nutrition normale du cœur, il est facile de prévoir quelle perturbation profonde y ap* portera Tinocclusion des sigmoïdes aortiques. Une partie de la colonne aortique reflue dans le ventricule au moment de la diastole; c'est déjà une raison pour que Fondée coroaaire soit directement diminuée ; mais de plus l'issue anormale ouverte au sang par l'hiatus de l'insuffisance abaisse considérablement la pression en retour de la colonne sanguine sur les orifices coronaires ouverts ; or, cette pression en relour du sang aortique étant la vis a tergo qui fait mouvoir le sang coronaire, l'insuffisance aortique a finalement les deux effets que voici : diminution de l'ondée coronaire, diminution de la pression qui la fait circuler; en d'autres termes, le cœur reçoit moins de sang, celui qu'il reçoit a une pression moindre que la normale. Le processus nutritif est ainsi atteint dans sa condition première, et il devient moins actif. Ce n'est pas tout. La diminution du volume et de la pression de l'ondée dans les artères coronaires a pour effet nécessaire un ralentissement du cours du sang dans les veines de même nom. Il se fait ainsi dans les radicules de ces veines, dans le réseau capillaire intermédiaire aux artères, des stases interstitielles, qui augmentent sans effet utile le volume du cœur, et limitent lo libre échange de matériaux qui est l'acte suprême de la nutrition.
A cette cause de trouble il convient d'en ajouter une autre qui agit dans le même sens : c'est la pression anor-
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maie exercée sur les capillaires du cœur au moment de la diastole par Fondée surabondante qui distend au maximum le ventricule gauche.
Ainsi entravée dans l'acte initial qui la prépare, l'apport du liquide nourricier, entravée dans l'acte final qui la constitue, l'échange des matériaux, la nutrition du cœur devient fatalement insuffisante, le tissu s'altère.
Étudiant le tissu musculaire en général, Billroth a montré qu'il tend à se transformer en tissu conjonclif lorsque sa nutrition est compromise, et quelques obseiTations de Traube ont confirmé ces données pour le cœur ; ce n'est donc pas une régression purement graisseuse qui se produit alors, ainsi que le croyaient Paget et Stokes; c'est bien plutôt une transformation fibro-graisseuse. Le développement de ces altérations est fort souvent hâté par une myocardite contemporaine de l'endocardite, qui a produit la lésion valvulaire.
Les muscles papillaires inlra-cardiaques participent naturellement à ces désordres, et ils finissent par s'atrophier, ce qui compromet directement le jeu des valvules auriculo-vontriculaires. Mon savant ami, le professeur Bamberger (1), de Vienne, avance que dans l'insuffî* sance aortique les muscles papillaires sont toujours hypertrophiés; Traube, au contraire, les décrit comme étant constamment allongés, aplatis et atrophiés. Il me paraît évident que ces opinions opposées sont parfaitement conciliables ; tout dépend de la période que l'on ohsene. Au début de la compensation, les muscles papillaires s'hypertrophient comme le reste du vimtricule
(i) Bambergor. Lehrbudi der KrankheUen det Henens. Wîen, 1858.
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gauche; plus tard, lorsque la lésion a déterminé les alté^ rations nutritives que je vous ai fait (îonnaître, ces mus* clés sont atteints eux aussi et ils s'atrophient. C'est alors que se produit une insuffisance mitrale secondaire qui est assurément un des traits les plus curieux de cette his« toire.
Tant que l'hypertrophie du ventricule et des muscles papillaires maixhe de pair avec la dilatation, les dimen* sions respectives de l'orifice mitral et de sa valvule restent les mêmes, et l'occlusion de l'ouverture est parfaite. Mais lorsque l'hypertrophie s'arrête pour foire place aux aberrations nutritives, lorsque les muscles valvulaires soumis à une élongation anormale commencent à s'atrophier, lorsqu'on un mot la dilatation prend le dessus, le diamètre de l'orifice mitral augmente dans la même proportion, l'anneau s'élargit, et comme les valvules conservent leurs dimensions premières, il y a un défaut de rapport entre ces lames membraneuses et l'ouverture qu'elles doivent fermer; l'occlusion est incomplète, une insuffisance mitrale» est constituée. Lors donc que, chez un malade que l'on sait atteint d'insuffisance aortique sans lésion mitrale, on voit apparaître un souffle au premier temps à la pointe, sans maladie aiguë antécédente, on peut être certain de la formation d'une insuffisance mitrale par dilatation exagérée du ventricule gauche. Cet accident est d'un fâcheux augure, puisqu'il dénote un trouble de la compensation, mais il n'indique pas un danger prochain. Souvtmt, au contraire, dans les premiers temps de cette seconde période, on constate un changemeni favorable dans le mode de la circulation, et conséquemment dans l'état du malade ; en effet l'inocclusion mitrale
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ouvre une voie d'échappemeni à Fondée qui surcharge le venlricule, et elle vient en aide à ce dernier en diminuant la somme de son travail ; le ventricule se vide plus facilement, les oreillettes se dilatent à leur tour, et cette phase nouvelle de la compensation peut retarder d'un temps assez long les accidents d'asystolie confirmée. En raison de la dilatation considérable du cœur de notre malade, je pense que rinsulTisance mitrale que nous constatons chez elle est précisément une lésion secondaire de ce genre.
Lorsque la compensation d'une lésion cardiaque est compromise, le pronostic est grave, voilà le fait général ; mais cette gravité n'est pourtant pas toujours la même, et pour asseoir un jugement rerUiin, il faut tenir grand compte des conditions au milieu desquelles l'équilibre s'est rompu. Je m'explique. Si cette ruplure peut être rapportée à quelque cause occasionnelle positive, un effort, par exemple, des fatigues insolites, une bronehile ou une autre maladie capable d'entraver momentanément la circulation déjà compromise, alors le pronostic est moins sérieux, le dérangement de la compensation est un accident, ce n'est pas le résultat de l'évolution naturelle de la maladie cardiaque, et il est permis d'e.<;pérer qu'une fois la cause additionnelle disparue, les choses reviendront à leur état primitif; cette espérance est surtout fondée lorsque c'est la première fois que l'équilibre compensateur est détruit. Mais si les désordres se sont développés sans cause occasionnelle saisissable, le pronostic est absolument grave, je dirais volontiers prochainement grave; l'asystoUe est alors 1»^ résultat direct des modifications subies par le tissu du cœur, et le mécanisme ne
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peut plus cire réparé, parce que les agents immédiats de la compensation sont détruits. Deux enseignements découlent de ces faits : en présence d'un malade en asystolie complète ou incomplète, le médecin doit mettre tous ses soins à saisir les causes occasionnelles possibles de cette perturbation, et d'un autre côté" les malades à lésions compensées doivent êlre pleinement renseignés par lui sur les conséquences funestes des fatigues de tout genre, des écarts de régime et surtout du refroidissement.
Chez notre femme, la rupture de la compensalion a été bien évidemment l'effet de deux causes occasionnelles réunies, fatigue excessive et bronchite opiniâtre. Vous avez vu le repos et un traitement approprié faire justice des accidents. Néanmoins je ne pense pas que cette malade puisse être rendue à l'état de santé dont elle jouissait avant son entrée à l'hôpital ; elle a soixante-neuf ans, elle a toujours vécu dans de mauvaises conditions, sa lésion remonte à quinze années au moins, la dilatation du ventricule a produit une insufQsance mitrale secondaire, l'aorte elle-même est dilatée et athéromateuse, et je suis convaincu, pour ces motifs, que la nutrition du tissu cardiaque est depuis longtemps compromise, et que Tasystolie n'a été que médiocrement hâtée par les influences extrinsèques que nous connaissons. Je ne crois pas que la compensation puisse être complètement rétablie ; voilà quatre semaines que cette femme est dans le service, il y en a trois au moins que les symptômes graves qu'elle présentait primitivement sont dissipés ; tout va bien lorsqu'elle est au lit; mais dès qu'elle se lève, la dyspnée survient, la face se cyanose, les jambes enflent, le cœur ne peut exécuter son travail utile que dans la position
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horizontale : aussi je tiens la malade pour perdue. KUe mourrait certainement d'ici à quelques jours, si elle était obligée de rester debout durant la journée; le repos pourra prolonger un peu son existence, mais c'est là la seule espérance que je puisse concevoir.
Je ne veux pas (juitter ce sujet sans vous signaler la fréquence de la mort subite dans TinsuRisance aortique. Il n*est pas de maladie du cœur qui soit à l'abri de cette terminaison imprévue, mais elle n'est jamais plus à redouter que dans Tinocclusion des valvules de l'aorte, et je vous recommande expressément la lecture du remarquable travail que mon collègue et ami le docteur Mauriac a consacré à ce point de pathologie (1). Retenez bien ce fait : tout malade atteint d^insuffisance aortique peut 6ti*e frappé de mort subite dès que la compensation n*est pas parfaitement exacte. Le mécanisme de c^t accident n*est que trop facile à saisir : le ventricule est dilaté et affaibli, ne Toubliez pas; sous l'influence d'un effort, d^une émotion moiale ou de toute autre cause agissant sur l'innervation du cœur par effet direct ou par voie réfléchie, le ventricule, subitement arrêté, ne se contraclc pfts, aussitôt la double ondée sanguine, celle de Toreillettc et celle de l'aorte, se précipita dans sa cavité, qu elle distend, le nmscle altéré n'a pas assez de force pour i*éagir, Tarrèt d'une seconde devieni une paralysie délinitivc, et la lipothymie une syncope mortelle. Les cas de Williams, Elliotson, llope, bien d'autres encore, prouvent le fait lui-même et l'interprétation que je vous en donne. Souvent même l'arrèl du cœur survient sans
< 1 ) Mauriac, l/e la morl subite dans rinsuflisancc lUs valvules tfiyinoides fie Vaorte. Tlicsc de Paris, 1860.
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cause occasionnelle appréciable; le ventricule s'oublie un instant, et surpris, forcé par le sang qui le distend, il ne peut recouvrer sa motilité, il cesse de battre, le malade est mort.
Un relevé d'Aran permet d'apprécier approximativement la fréquence de cette terminaison pour l'insuflisance aortique ; sur cent treize cas de mort subite par maladie du cœur, cet habile observateur a constaté dans vingt-cinq cas une lésion des valvules aor tiques seules, dans neuf autres cas une lésion simultanée des valvules et de l'aorte. C'est donc trente-quatre cas sur cent treize imputables aux altérations de l'orifice aortique.
Ce danger particulier, inhérent à l'insuffisance de l'aorte, est d'une haute importance pratique ; il crée pour le médecin une obligation à laquelle il ne doit pas faillir ; il faut en pareille situation qu'il prévienne les parents du malade et qu'il leur fasse connaître le péril toujours actuel qui menace la vie du patient ; nous n'avons pas d'autre moyen de dégager à l'avance notre responsabilité.
Trois mois plus tard, cette malade a succombé, et l'aulopsie, faite par mon ami M* le docteur Piorreson, qui remplissait momentanément les fonctions de chef de cli* nique, a confirmé dans toutes ses parties le diagnostic qui avait été porté. Le cœur, hyper lropliii\ présentait une dilatation considérable du ventricule gauche; l'insuffisance aortique était complète ; l'aorte, sensiblement dilatée dans sa portion ascendante, était plaquée d'athérome ; les valvules mitrales rugueuses, inégales et rigides, ne pouvaient plus fermer l'orifice élargi.
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Hcuioi)lysic chez un malade alleinl d'une lésion du poumon. — Diflicultc:» du diagnostic de la nature de cette lésion. — Symptômes du côté de l'appareil circulatoire.
Si^cs de la dilatation ané\Tysmale de l'aorte. — Battements et claquements doubles. — Importance de l'absence de souille. — Diagnostic direct de la lésion. — Diagnostic indirect ou par exclusion. — RectiAcalion de la symptomatologie de l'aiiévrysme aortique. — Mode de production des signes physiques.
Complément de l'histoire de ce malade. — Sa lésion aortique. — Sa lésion pulmonaire. — Des phénomènes stéthoscopiquos pseudo-cavitaires.
Messieurs,
Un jeune homme de vingt et un ans entrait dans le service (salle Saint-Charles, n** 10), il y a une dizaine de jours, pour un crachement de sang dont il avait été subitement atteint en pleine santé. Garçon maçon de son étal, cet individu soulève et porte de lourds fardeaux, et il fait journellement un travail qui n'est point en rapport avec la Taiblcsse native de sa constitution. Néanmoins, et bien que depuis quatre ans déjà il se livre à ce métier pénible, il a toujours eu une excellente santé, et ce n'est pas sans une certaine emphase qu'il affirme n'avoir jamais été arrêté par la plus légère indisposition. Six jours avant son entrée à Thôpital, il était un matin chez le marchand
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de vin avec quelques camarades , lorsquei sans douleur, sans quinte de toux, il se trouva la bouchç pleine de sang; durant toute cette journée, il rendit ainsi plusieurs gorgées de sang pur, mais cet accident nerenipêcl|a point de travailler comme d'habitude. Le lendemain, rien de pareil; mais le jour suivant, nouveau crachement de sang survenant brusquement le matin, continuant juâqu'ecu soir, se renouvelant le jour suivant, et persistant avec une abondance décroissante pendant quatre jours. Alors ce garçon vient à Thôpital; il avait donc eu deux atteintes d'hémoptysie, à trente-six heures de distance, et la se* conde, dont le début remontait à quatre jours, durait encore lorsque nous avons vu le malade. Mais elle était fort peu abondante ; quelques crachats sanglanU en marquaient seuls Texistence, et d'après les renseignements fournis par ce jeune homme, il était clair que depuis deux jours déjà le liquide expectoré avait complètement changé de nature. C'était au début du sang rouge et spumeux ; mais peu à peu la teinte était devenue plus foncée, le caractère spumeux s'était effacé, et nous ne trouvions dans le crachoir qu'un liquide noir, parfaitement fluide, sans tendance à la coagulation, sans mélange appréciable de mucosités.
A ne juger que d'après les modifications physiques du sang, il était clair que l'hémoptysie avait présenté deux phases successives : pendant les deux premiers jours, le sang avait été rendu aussitôt qu'il était versé dans les bronches, de là sa rutilance et sa coagulabilité; puis après cela, le sang expectoré avait perdu ces caractères, et il témoignait par sa coloration noire et sa fluidité d'un séjour plus ou moins prolongé dans les extrémités bron*
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chiques elles alvéoles du poumon. Il y a donc eu vraisemblablement, chez ce garçon, une seule hémorrhagie bron- (!lio-pulmonaire ; une partie du sang a été immédiatement rendue; l'autre portion s'est d'abord coagulée et n'a été expectorée que peu à peu ; c'est la seule explication possible des transformations subies par le sang dans la seconde période de l'hémoptysie. Cette deuxième phase a duré encore pendant les quatre jours qui ont suivi l'arrivée du malade dans notre service, après quoi toute trace de' sang a disparu des crachats qui, très-peu abondants d'ailleui*s, présentent aujourd'hui un caractère purement muqueux.
Cet accident, du reste, n'a eu aucune influence sur la santé de ce garçon ; il n'a jamais eu de fièvre, il n'éprouve aucune gène pour respirer, il tousse à peine, il se sent aussi fort que par le passé, il mange bien, il dort bien, et comme il voit que son crachement de sang a complètement cessé, il ne demande qu'à sortir de l'hôpital et à reprendre son travail.
Quelle a donc été la cause de cette hémoptysie subite dont je vous ai exposé les phases? En raison de l'âge de l'individu, c'est & une lésion tuberculeuse du poumon que nous devons penser d'abord, et l'examen de l'organe monti'e qu'en eflet son tissu a subi une altéialion profonde. Le poumon gauche est parfaitement sain, la respiration est ample et moelleuse, aussi bien au sommet qu'à la base ; il n'y a pas trace de bruit anonnal, la sonorité est partout naturelle. Mais à droite les résultats sont autres. Dans toute la partie supérieure, en avant, sur le côté et en arriére, nous trouvons une matilé complète, absolue, avec perte totale d'ékisticité sous le doigt; il
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semble vraiment qu'on percute un bloc de pierre; les limites de cette matité correspondent exactement au lobe supérieur du poumon ; dans la région mate, les vibrations thoraciques sont évidemment exagérées. Dans le reste de la poitrine, le son est normal. L'auscultation fait entendre au niveau de la matité un souffle tubaire d'une intensité rare, et une bronchophonie éclatante non articulée; ces phénomèn<^s ont identiquement les mêmes caractères dans toute l'étendue de la zone mate, et l'on n'y per^^oit aucun râle, même en faisant tousser le malade à plusieurs reprises.
Il n'est pas difficile de remonter de ces signes à la condition physique qui leur donne naissance : le lobe supérieur du poumon droit est absolument imperméable et induré : voilà pour la matité, le souffle, la bronchophonie et les vibrations vocales ; l'induration est homogène et compacte : voilà pour l'absence de râles. Mais il n'est pas à beaucoup près aussi aisé de déterminer la nature de celte induration. L'idée d'une induration tubcr- <'uleuse se présentait naturellement à mon esprit, mais je me heurtais contre plusieurs circonstances difficilement conciliables avec cette présomption. La lésion n'existait que d'un côté, et, par contre, elle avait envahi la totalité du lobe supérieur, avec la confluence nécessaire pour le transformer en une masse dure, homogène et imperméable; malgré la gravité de ces désordres, malgré l'hémoptysie initiale, il n'y avait pas le moindre signe de catarrhe bronchique; telles étaient les difficultés nées de l'état local. Elles augmentaient encore lorsque je venais à considérer l'état général. Le malade ne présentait aucun antécédent suspect, il n'avait jamais toussé, n'était pas
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suj6tà s'enrhumer; il n'avait jamais eu de dyspepsie, encore moins de diarrhée ou de vomissements, pas de ilëvre le soir, pas de sueurs nocturnes, pas d'amaigrissement ni même d'affaiblissement. Voilà certes, messieurs, un ensemble de circonstances qui ne cadraient guère, au point de vue médical, avec l'hypothèse d'une lésion tuberculeuse colossale de l'un des poumons.
Or, tandis que j'agitais ces données contradictoires, et que pour asseoir mon jugement je procédais à un nouvel examen du côté malade, je constatai, non sans surprise, un autre phénomène qui ouvrait une voie nouvelle aux investigations. Dans la région sous-claviculaire droite j'entendais deux bruits parfaitement secs, parfeitemenl rhythmés, et identiques avec deux bruits normaux du cœur; cette identité était si complète, que je ne pouvais pas hésiter à qualifier ces bruits de claquements membraneux; mais elle m'imposait en même temps l'obligation de m'assurer, avant de passer outre, qu'il ne s'agissait pas d'une transposition du cœur ; c'est vous dire combien ces deux tons étaient semblables aux bruits cardiaques ; au surplus, je vous recommande à tous de constater vousmêmes chez le malade ces phénomènes et ceux dont je vous parlerai bientôt.
En aucun point de la région précordîale il n'existe de soulèvement, de pulsation appréciable à Tœil ; mais cela tient à ce que le cœur est un peu abaissé, de sorte que la pointe bat exactement derrière la sixième côte ; la percussion et l'auscultation ne laissent pas de doute sur la présence du cœur en son siège ordinaire , et le foie occupe l*hypochoiidre droit; il ne peut donc être question d'une transposition de viscères.
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Ce premier point acquis, que vous ne devex jamais né* gliger en pareil cas, nous devions prendre encore une autre précaution, avant d'attacher à ces deux bruits de claquement une signification pathologique quelconque; nous devions nous assurer qu'ils ne résultaient pas tout simplement du renforcement et de la transmission des bruits normaux du cœur ; cette obligation était d'autant plus impérieuse que nous avons ici une condition éminemment propre à favoriser la propagation du son, savoir : l'induration du poumon droit. Il fallait donc y re« garder de très-près. C'est ce que j'ai fait, et pour trois motifs que je vais déduire, j'ai conclu que les bruits p6r« çus à droite ne sont pas les tons normaux du cœur.
'Le premier motif est fourni par un mode d'appréciation que je vous ai signalé dans notre précédente leçon; les bruits de droite ont le même rhythme, la même régularité que ceux de gauche, et ils sont un peu plus faibles, mais ils n'ont pas le même timbre non plus que la même tonalité. Ils sont plus éclatants, plus clairs, notamment le premier d'entre eux, et ils sont moins graves dans le sens musical du mot. Or, je vous l'ai dit, un bruit se transmet avec une force variable, mais avec son timbre et son ton primitifs.
Le second motif est tiré de l'existence de deux maxima. Auscultez la pointe du cœur sur la sixième côte gauche, vous entendez les deux tons de l'organe ; remontez obliquement vers le tiers moyen du sternum, ils s'affaiblissent sous l'oreille, pour croître de nouveau à partir de ce point jusqu'au deuxième espace intercostal droit, où vous percevez au maximum les deux claquements anormaux. Ce ne peut être là le fait d'une simple propagation.
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Mon troisième motif, pour être moins péremploire, mérite cependant d'être signalé. L'induration du poumon droit occupant la totalité du lobe supérieur, des bruits transmis devraient être entendus aussi bien en arrière qu'en avant; or, vous ausculterez vainement avectouto l'attention possible la région interscapulaire de notre malade, vous n'entendrez rien qui rappelle les deux bruits perçus en avant et à droite.
Ainsi, les deux claquements que nous percevons dans le deuxième espace intercostal droit ne résultent pas d'une transposition du cœur, ils ne proviennent pas d'une transmission insolite des bruits cardiaques normaux; ce sont donc des bruits nés sur place, dans le point même où ils sont entendus, et nous pouvons sans crain4o nous préoccuper maintenant d'en rechercher la cause. Dans ce but, nous devons d'abord étudier avec soin tous les caractères de ces bruits, après quoi nous examinerons s'ils coïncident avec quelque autre phénomène significatif.
En vous disant que ces bruiU; méritent la qualification de claquements, je vous ai indiqué déjà leurs caractères fondamentaux; ce sont des bruits bien détachés, • des bruiU; de percussion analogues aux tons du cœur. Ces deux claquements ne sont pas parfaitement semblables enti^ eux; le premier est le plus long et le plus sourd, il éclate immédiatement comme s'il était produit par la détente d'un ressort, puis il cesse non })as subitement, mais en s'atténuant graduellement; le second, séparé du précédent par un petit silence analogue à celui du cœur, est au contraire d'une brusquerie et d'une netteté remarquables. Après ces deux bniiu vient un intervalle silen*
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cieux semblable au grand silence du cœur, après quoi le double claquennent conjugué reparait avec les mêmes caractères. Le premier de ces deux bruits précède quelque peu la pulsation radiale.
Voilà pour les claquements en eux-mêmes ; les phénomènes coïncidents sont d'une haute importance, ils sont fournis par la palpation et par la vue.
Lorsqu'on applique la paume de la main à plat sur la partie interne du deuxième espace intercoslul droit, on perçoit deux battements associés comme les deux bruits ; le premier est plus prolongé que le second. Ces battements sont extrêmement limités, ils ne sont appréciables que dans le point précis que j'ai indiqué ; je l'ai marqué sur le thorax du malade avec le crayon de nitrate d'argent; mais, dans ce point-là, ces mouvements alternatifs présentent toute la netteté désirable. Si, tandis que l'une des mains est appuyée sur ce foyer de battements, l'autre est placée sur la région précordiale, il est facile de constater que les deux soulèvements ne sont pas parfaitement isochrones; la systole cardiaque devance d'une quantité infiniment petite le mouvement expansif du deuxième espfice droit; une exploration complémentaire apprend en revanche que ce mouvement devance un peu le soulèvement de la radiale, de sorte qu'en réunissant ces deux données vous arrivez à cette conclusion fort importante ; le premier battement anormal est intermédiaire à la systole cardiaque et à la pulsation radiale, il surcède à la première et devance la seconde.
La palpation révèle encore un phénomène qui parle hautement dans le même sens que les précédents; c'est un frémissement vibratoire ou thrill, que je ne puis mieux
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décrire qu'en le comparant au frémissement que l'on perçoit sur une varice anévrysmale; mais ce frémissement n'est pas continu, il est franchement intermittent et coïncide mathématiquement avec la première pulsation. Vous sentirez déjà ce thrill en appliquant simplement h main sur le point désigné, mais vous le percevrez inflniment mieux avec un seul doigt allongé bien à plat dans l'espace intercostal.
Lorsque, debout auprès du malade, on examine sa poitrine en plongeant le regard do haut en bas, sur le foyer des bruits et des battements anormaux, on ne constate rien, absolument rien, et si Ton se bornait à ce mode d'examen, on resterait privé, sans s'en douter, d'un élément fort intéressant, ou plutôt on croirait à tort qu'il fait défaut. Mais recourez au procédé conseillé par Greene, agenouillez-vous & côté du lit, de manière que votre rayon visuel soit sensiblement au niveau de la paroi ihoracique antérieure, et regardez alors attentivement le point suspect, vous constaterez aussitôt une double pulsation qui échappe complètement à tout autre examen. Ces pulsations visibles sont semblables et isochrones aux battements perçus par la main ; la seconde est très-brève ; la première ne représente pas un simple soulèvement, c'est un soulèvement avec ondulation légère. Plus limitées encore que les battements, ces pulsations ne sont apparentes que dans une très-petite étendue; on pourrait couvrir avec une pièce de cinquante centimes le point dans lequel elles se montrent.
En résumé, messieurs, notre malade a pour ainsi dire deux cœurs battant dans sa poitrine, l'un à gauche avec :son étendue et ses caractères ordinaires; l'autre à droite.
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dans le deuxième espace intercostal, à deux travers dé doigt du bord latéral du sternum, présente, restreints et atténués tous les phénomènes du premier; il y âlàun centre de pulsations appréciables par la vue, un centre de battements sensibles à la main, un centre de claque* ments perceptibles par l'oreille. Rien de particulier, du reste, ni dans les vaisseaux du cou, ni dans les radiales.
En présence d'un ensemble de symptômes aussi nets et qui, se complétant les uns par les autres, convergent tous dans le même sens, il n'y a vraiment pas lieu à un diagnostic différentiel; la conclusion s'impose d'ellemême : nous avons affaire à une lésion artérielle, A une dilatation anévrysmale siégeant plus ou moins profonde-^ ment dans la poitrine, au niveau du deuxième espacé intercostal droit. Les pulsations que l'œil constate, le thrill vibratoire que perçoit la main, suffiraient pour le dé* montrer, car ces phénomènes ne se retrouvent sur aucun autre point du système artériel, et notre malade n'a pas d'insuffisance aortique; Tabsence de cette complication, fréquente en pareille occurrence, facilite grandement l'appréciation. Mais, dans des cas analogues à celui que nous avons sous les yeux, les signes physiques qui nous ont dicté notre jugement sont tenus parfois pour insufflsanls; le médecin incomplètement éclairé sur leur valeur hésite et n'ose conclure ; il sera donc utile de vous montrer, à côté du diagnostic direct que je viens de formuler, la marche que doit suivre ici le diagnostic indirect ou par exclusion.
Les phénomènes locaux que nous avons analysés étant bien et dûment constatés, trois éventualités seulement peuvent être invoquées pour en rendre compte : c'est
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une lumour inlra-thoracique non artérielle , qui , en raison do sa situation, rend appréciables les battements ordinairement cachés de Tune des grosses artères de la poitrine ; — c'est une tumeur intra-thoraciquo non artérielle, mais pulsatile par elle-même ; — c'est une lésion artérielle, une dilatation anévrjsmale.
Remarquez avant tout, messieurs, que, chez notre malade et dans tous les cas semblables au sien, les deux premières hypothèses ne doivent pas mémo être soulevées. Elles se rapportent en effet au diajînostic de l'anévrysme thoracique ancien, et volumineux au point de constituer une tumeur dans la poitrine ; alors se présente la question de la nature de la tumeur, et les deux présomptions préc<'^dentes doivent être l'objet d'un sérieux examen ; car c'est dans cette dernière étape de la diagnose que sont accumulées les plus grandes difficultés. Mais chez notre jeune homme il n'existe pas de tumeur intra-thoracique , les phénomènes physiques sont localisés dans le très-petit espace que je vous ai indiqué; sur ce point précis le son est mat, mais au-dessous et au dedans de ce point la sonorité est normale; et si en dehors et au-dessus de ce foyer vous avez de la malité, c'est celle du lobe supérieur du poumon, car elle se continue sans ligne de démarcation avec la matité sous-clîiviculaire et avec Taxillaire; dans toute cette zone, l'auscultation fait entendre des bruits anormaux respiratoires, qui tranchent de la manière la plus nette avec les claquements membraneux du point pulsatile.
Mais, abstraction faite même de ces considérations fondamentales, les symptômes, tels que nous les percevons, .«^nt absolument inconciliables soit avec l'idée d'une tu-
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meur agissant sur une grosse artère, soil avec Thypothèse d'une tumeur pulsatile par elle-même.
Supposez une production dure, une tumeur située en avant de l'aorte et soulevée par elle, de manière à faire saillir, suivant un rhythme isochrone aux battements artériels, les parties molles du deuxième espace intercostal en un point limité ; vous pourrez bien avoir à Toreille les deux claquements aortiques normaux, transmis et exagérés par la production interposée jouant le rôle de conducteur et de table de renforcement, mais c'est la toute la ressemblance; vous auriez un soulèvement brusque et direct, sans expansion, sans ondulation aucune, et la seconde pulsation manquerait complètement; il en serait de même du thrill ou frémissement vibratoire qui^dans le cas supposé, ferait nécessairement défaut. — Admettez' vous, au contraire, une tumeur solide située plus profondément derrière l'aorte et poussant ce vaisseau d'arrière en avant, vous pourrez avoir le frémissement vibratoire, mais vous n'aurez encore qu'une pulsation; en outre, il y aurait certainement du souffle au lieu de claquements membraneux, par suite de la compression postéro-antérieure de l'artère et de la diminution de son calibre. Enfin, dans l'une et l'autre de ces vîiriétés, en raison des rapports anatomiques des parties, il y aurait des signes de compression, soit du côté de la veine cave supérieure, soit du côté de la bronche droite.
Quant aux tumeurs non artérielles pulsatiles par ellesmêmes, ce sont les cancers vasculaires; ils peuvent donner lieu à une pulsation expansive, avec retrait progressif; ils peuvent même, dans quelques cas rares, déterminer du frémissement à la main, mais jamais, au
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grand jamais, ils ne deviennent le siège de bruits de claquement; ce sont invariablement de» bruits de souffle qui y sont produits.
Tel est le diagnostic indirect ou par exclusion : il nous conduit au même résultat que le diagnostic direct, et Tun et Tautre peuvent être uniquement déduits des phénomènes physiques perçus au foyer pulsatile ; mais il n'en serait pas de même, songez-y bien, si nous avions là du souffle au lieu de claquements ; ce qui fait la netteté du cas actuel, ce qui permet de le juger catégoriquement et sans réserves, c'est justement l'absence de souffle; il y a quelques moments, cette proposition vous eût paru sans nul doute fort paradoxale, mais l'analyse qui précède l'a, je pense, pleinement justifiée à vos yeux ; car vous avex pu voir que ce caractère négatif m'a libéré d'emblée de» obligations les plus difficiles du diagnostic différentiel.
11 est certain que notre jeune homme est atteint d'une lésion anévrysmale ; il n'est pas moins sûr que cette lésion est de très-petit volume, car vous pouvez la mesurer à l'étendue du foyer dans lequel sont perçus les bruit» et les battements, et ce foyer n'a pas plus d'un centimètre carré. Quant à l'artère intéressée, il n'y a pas de doute possible ; c'est l'aorte dans le point ou elle correspond au deuxième espace intercostal droit, c'est-à-dire après son émergence à droite et en arrière de l'artère pulmonaire et avant le roude initial de la crosse ; c'est donc l'aorte ascendante proprement dite qui est le siège de la dilatation anévrysmale, et comme il y a déjà des pulsations visibles à l'œil, quoique l'altération, je le répète, soit trèspeu volumineuse, il est permis de préciser davantage et de localiser la dilatation sur la foce antérieure du cylindre
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aortique. Le point dilata se laisse dislendr» d'arrière en avant, et comniA l'artère est en ce lieu plus superficielle que dans tout le reste de son parcours, il suffît d'une très-petite projection de la paroi pour produire ces battements limités appréciables par l'œil et par la inaia.
Indépendamment de la situation du foyer, une autre preuve nous montre clairement que la lésion occupe l'aorte ascendante avant l'origine de l'artère bractriocéphalique droite ; cette preuve, c'est la similitude parfaite des 'deux pouls radiaux; vous pouvez la constater à la main, et mieux encore dans les deux tracés sphygmographiques que voici :
Remarquez la petite pulsation qui interrompt subitement la ligne descendante ; ce phénomène, qui est tout simplement l'exagération du dicrotisme normal, est dû précisément à l'ampoule aorlique, dont la réaction brusque après la systole du cœur provoque une seconde ondulation de la colonne sanguine.
J'ai signalé à plusieurs reprises l'absence totale de
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souffle au foyer des battements, et, bien loin de voir là un motif d'hésitation, j'ai invoqué ce fait à l'appui de mon diagnostic ; j'appelle toute votre attention sur ce point de sémiologie. Au temps de Laënnec et après lui, il fut admis que les anévrysmes de l'aorte ascendante et de la crosse donnent lieu a des battements simples et à un souffle simple ou double. Or, cette proposition, qui fut classique, ne peut plus être acceptée, elle renferme deux eiTeurs; les battements sont le plus souvent doubles, et au lieu de souffle on entend généralement deux bruits de percussion, deux claquements membraneux, plus ou moins semblables aux tons normaux du cœur. L'absence de souffle est la règle au début de la lésion, et toutes les fois que la paroi de la poche, quel que soit d'ailleurs le volume de cette dernière, a conservé son élasticité naturelle, et que l'orifice de communication avec l'artère, largement béant, ne présente pas de rugosités sur son pourtour. Ces conditions ne sont jamais mieux réalisées que dans l'anévrysme dit vrai, formé par la dilatation, sans rupture, de toutes les tuniques du vaisseau; aussi, lorsqu'une dilatation artérielle n'offre pas d'autres phénomènes que les deux pulsations et les deux bruits de percussion, il y a des probabilités grandes en faveur d'une simple ectasie uniforme sans rupture. Je ne doute pas que ce ne soit une lésion de ce genre qui existe chez notre malade, car chez lui l'absence de souffle tire de l'existence du frémissement vibratoire une signification plus positive encore. Toutefois ce carartére négatif n'est pas exclusivement propre à l'anévrysme aortique vrai, l'anévrysme commun ou mixte externe peut le présenter également; mais en pareil cas l'absence du souffle est ordinairement
l'LLbAlIUNs Kl Bltirrs DB l'EliahSI(J>. i-ïi
(emporaiie; lorsque la tumeur fait dus pro;,'rès, on constate à un moiiK'iil dunné qur 1rs Ions ou claquements disparaissent pour faire plare à dit souffle. L;i dilatation vraie, au contraire, peut tuer piir les accidents de cotuproâsioi] propres aux tumeurs aortiques, sans produire aurun autre britit que le double claquement caractéristique, l'a des exemples les plus remarquables en ce igenre est celui qui acte nipporlé par Watson; il conirne an lioinmi' adulte qui piéscntait au côté droit du nuni, mais dans une étendue bien plus grande que lire malade, ili's balli-nienls et des bruits doubles, sans trace de souille; Watsou avait diagnostiqué d'après cela un anévi ysme di.- l'aorte asccndantL-, tandis qu'un chirurgien de Paris, Sansun, de passagi; à Londres, niait l'exis- ,(ence de celte lésion i;ii invoquant l'absence de souille, [iplus lard le patient succoiidia, après avoir présenté juslU'uu dernier moment les deux claquements snns souille; 'sutopsie montra une dilatation considérable de l'aorte :rndaiite, depuis sa sortie du péricarde jusqu'à l'oriinc du tronc biacliiu-céplialique exclusivement (1). Ces données, qui uuidilient profondément la symptomalogif? et 11' diagnostic di-s anévrysmes aortiques, doivent prendre la place des propositions erronées qui avaient com's iiu tcnqis de bn-nnec; dés IH'ôi, Stokes signalait [le l'Iaquement s;ms souille, comme pouvant être le seul â^e stéthoscupiqne de l'anévi-ysmc de l'aorte; en 1H.'Î(!, Ureene apportait des obscrvalions conCrmatives de ces ues nouvelles, et Gendiin, en I H i;i, soumettant la queslîoa A une étude approfondie, niontrail que dans l'ané-
(\] ytMbvti, Letiini on Ihi' l'rineiplen ami l'-iiclirc vf l'hij'u: l.oiidou.
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vrysme de Taorte ascendante et de la crosse, le claquement est la règle, et le souille Texception; il insistait en outre plus qu'on ne l'avait fait jusqu'alors sur la double pulsation de l'artère malade, et quatre ans après. Bellingham se prononçait dans le même sens, en même temps qu'il cherchait à donner une théorie satisfaisante du second claquement de l'anévrysme (1). C'est là un point qui est encore aujourd'hui litigieux. Le premier ton ne soulève pas de difficultés ; il est dû évidemment à la distension brusque de l'ampoule anévrysmale par l'ondée sanguine qui y entre après la systole cardiaque ; ce premier bruit est donc nécessairement intermédiaire à cette systole et à la pulsation radiale. Quant au second claquement qui précède d'un intervalle infiniment petit le claquement des valvules sigmoïdes de l'aorte, deux théories principales sont en présence, celle de Bellingham et celle de Lyons (3). D'après Bellingham, le second claquement, toujours plus faible que le premier, résulte de la régurgitation dans le sac, au moment de la diastole du cœur, d'une certaine quantité de sang provenant des grosses artères qui naissent de la crosse de l'aorte; sous l'influence de ce reflux, la paroi de la poche est de nouveau distendue, de là le second bruit et la seconde pulsation.
(i) Stokefl, On tfie Diaijnosis of Aneurbm [Dublin med. Journal, 1834). — The Diseases ofthe Heart and Ihe Aorla. Dublin, 185i.
Greene, Hesearches on the Symptoms and Diagnosis of Aneurismal and olhêr Tumour$ in the Cavity of Ihe Thorax {Dublin Journal of med. »emcêt\).
Gendrin, Sur le diagnottic des anévrysmeit des grosses artères (Revue médietde, 1S43).
BeUinghain, Dublin med, Press, XIX, 1848.
(t) Ljfous, Ofi the MotUmê and Sounds of Aneurism {Dublin quarierhj Journal of Med. Science, IX, 1850).
BATTEBIENTS ET BRUITS DE PERCUSSION. Î
C'est parce que ces conditions de reflux n'existent pas dans Taorte abdominale, que l'anévrysme de cette artère ne présente qu'un seul claquement.
Dans la théorie de Lyons, qui ne diflere pas sensiblement de l'interprétation plus ancienne de Gendrin, le second claquement est rapporté à la réaction subite et active de la poche, après sa distension par l'ondée cardiaque; on peut comprendre ainsi comment ce bruit se montre dans l'anévrysme faux, aussi bien que dans le vrai, pourvu que la paroi ait conservé sa rétraclilité ; on voit en outre par là que le second battement sera d'autant plus marqué que la poche se rapprochera plus de la forme sphérique; si le diverticulum est très-allongé, comme cela a lieu parfois dans l'ectasie simple, le second battement pourra manquer, quoique le second claquement se fasse entendre.
Il n'est peut-être pas bien urgent d'adopter sur ce sujet une théorie exclusive, mais s'il faut choisir entre les deux précédentes, je me rangerais plus volontiers du côté de Lyons ; en admettant avec Bcllingham qu'il se fasse une régurgitation dans le sac, par les sous-clavières et les carotides après la systole du cœur, il faudrait prouver que ce reflux peut donner lieu à un claquement et à une pulsation, et comme nous ne voyons rien de semblable dans le reflux bien autrement prononcé de l'insuflisance aortique, comme d'autre part l'existence d'un second claquement et d'une seconde pulsation dans l'anévrysme est positivement subordonnée à l'élat de la paroi de la poche, je pense que c'est la réaction active de cette dernière qui est la cause principale des phénomènes.
JACCOUD. — Cliarilé, 0" édil. 16
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Laissons de côté ces discussions de pure théorie, et envisageons encore une fois le fait pratique : oubliez la relation anciennement établie entre Tanévrysme de Faorte et le bruit de souflle, oubliez aussi la proposition erronée touchant les battements simples, mais en revanche retenez ceci : lorsque, le cœur étant en place, il existe dans la poitrine, sur le trajet de l'aorte, un second foyer de battements et de claquements doubles, à rhythmc régulier, il y a lieu d'admettre l'existence d'une dilatation anévrysmale de l'artère ; ces phénomènes réunis en sont le signe certain, et l'étendue de la lésion est proportionnelle à l'étendue même du foyer pulsatile. Si les battements sont simples et non expansifs, s'il y a du souffle au lieu de claquements, le jugement est beaucoup plus difficile, car il faut alors compter avec toutes les causes d'erreur résultant des pulsations transmises et des compressions vasculaires. A ce point de vue, le cas que nous avons étudié est un type des plus nets en raison de sa simplicité, puisque la lésion artérielle se révèle clairement à nous par la totalité de ses signes physiques, bien qu'en raison de son peu d'étendue elle n'ait déterminé jusqu'ici aucun symptôme subjectif.
La connaissance de la lésion aortique dont notre jeune malade est atteint augmente nos hésitations au sujet de Talteration pulmonaire que nous constatons chez lui. Je ne puis me résoudre, je le confesse, à admettre l'existence d'une solidification tuberculeuse de la totalité du lobe supérieur du poumon droit, chez un individu dont le reste de l'appareil respiratoire est parfaitement intact, et qui ne pésente aucun trouble dans sa santé; je recule devant cette conclusion qui me semble antimédicale, et je
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suis plus enclin à rapporter l'induration pulmonaire à des noyaux hémorrhagiques, dont la formation a pu être favorisée soit par la lésion de l'aorte, soit par les efforts quotidiens que ce garçon est obligé de faire. Je n'ignore pas les objections que soulève cette manière de voir; nous savons, et j'ai insisté sur ce point, que la dilatation aortique est très-peu considérable, et il est difficile de concevoir qu'elle ait pu amener une hémorrhagie pubnonaire, alors qu'elle n'a produit encore aucun autre accident; d'un autre côté, Timperméabilité, la solidification du lobe du poumon, étant totales, il faut admettre une confluence complète des noyaux hémorrhagiques , et cette circonstance est encore contradictoire avec l'intégrité de l'état général ; néanmoins, en l'absence de tout signe rationnel de tubercules (la voix même n'est pas modifiée), en l'absence de tout antécédent héréditaire, en l'absence de toutes les conditions hygiéniques qui favorisent le développement de la tuberculisation, en raison enfin de l'étendue et de la localisation particulières de la lésion, l'autre hypothèse me paraît plus vraisemblable, et je crois devoir m'y arrêter, en attribuant l'influence pathogénique la plus considérable, non pas à l'altération de l'aorte, mais au genre de travail de l'individu.
Je suis en mesure, messieurs, de compléter aujourd'hui, après six semaines d'intervalle, l'exposé de ce fait. Voici ce qui est arrivé. Dix jours environ après la conférence dont il avait été le sujet, ce jeune homme, se sentant parfaitement bien, a exigé sa sortie ; je n'ai pu la refuser, et il a repris son travail. Trois semaines plus
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tard il est revenu, nous priant de lui redonner un lit dans le service, ce que nous avons fait. Il était pour cette fois positivement malade; il n'avait pas eu de nouvelle hémoptysie, mais, dès les premiers jours, il avait dû raccourcir ses journées de travail, il éprouvait au moindre effort une fatigue jusqu'alors inconnue, et une oppression pénible ; puis il avait été pris d'accès de palpitations qui l'avaient mis dans l'impossibilité de travailler, et voyant que ces accidents persistaient malgré le repos à domicile, il s'était décidé à rentrer à l'hôpital.
L'examen réitéré que nous avons pratiqué nous a montré que tous, les phénomènes précédemment constatés dans le deuxième espace intercostal droit avaient persisté en s'accentuant même un peu plus : ainsi les pulsations étaient visibles dans une étendue plus grande, et il n'était plus besoin pour les constater de recourir au procédé de Greene, elles apparaissaient au premier coup d'oeil; les battements étaient un peu plus énergiques sous la main, et le frémissement intermittent avait positivement gagné en force; les deux claquements étaient les mêmes que par le passé. En outre, un symptôme nouveau s'était produit : c'était une douleur vive dans le point précis où se montraient les pulsations; cette douleur, qui n'existait en aucune autre région de la poitrine, était spontanée, mais elle augmentait notablement par la pression. L'état du poumon s'était grandement modifié quant aux phénomènes d'auscultation; le lobe supérieur pouvait à cet égard être divisé en deux zones, l'une périphérique, l'autre centrale. A la périphérie on entendait en avant, sur le côté et en arrière, de gros râles muqueux; au centre, les râles manquaient tout à fait, comme aupara-
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vani; mais le souille gagnant en puissance et en volume arait pris manifestement le caractère caverneux, et la broncliophonie était devenue Je la voix caverneuse. Cette modification des signes stéthosnopiques était des plus nettes, elle frappa toutes les personnes qui avaient examiné le malade lors de son premier séjour à Thôpital. D'après les données classiques de sémiologie, il était clair que le lobe induré, naguère compacte et solide, était en TOÎe de ramollissement, et qu'au centre une cavité s'était formée par l'éliminalion du produit qui avait obstrué les alvéoles pulmonaires. Mais tout cela n'éclairait pas davantage ta question de la nature de ce produit : car il y a des cavernes d'origine hcmorrhagique, de même qu'il y en a de tuberculeuses ; et comme tout signe de cachexie faisait défaut, comme le malade ne se plaignait que de son oppression, de ses palpitations cl de sa douleur tlioracique, nous n'étions pas plus avancés que le premier jour, les mêmes arguments contradictoires surgissaient avec toute leur puissance.
Douze à quinze jours après sa rentrée dans le service,
ce jeune homme fut emporté en quinze heures par une
attaque de choiera. Les pièces anatomiques que je mets
sons vos yeux vous permettent de suivre pas à pas ma
1 description.
Le cœur est intact, ainsi que l'aorte dans son trajet
I inlra-pérîcardiaque. Mais à son émergence, ce vaisseau
I présente en avant, dans un point qui correspond au
I deuxième espace intercostal droit, un petit soulèvement
ampullaire, dû à la projection de sa paroi antérieure. Ce
soulèvement, d'ailleurs régulier, a pour eiïet d'agrandir à
ce niveau le cylindre artériel; en deçà et au delà de l'am-
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poule, VOUS pouvez le voir un peu plus étroit; la différence est au moins d'un centimètre et demi. Cette dilatation est parfaitement limitée ; vous voyez clairement que l'artère n'est pas élargie dans tout son pourtour, la paroi antérieure seule s'est laissée distendre sur un point; en se portant en avant, elle a formé l'ampoule à contour arrondi, qui se détache par sa légère saillie du cylindre aortique ascendant; il s'agit en un mot d'une dilatation partielle. L'aorte étant maintenant ouverte par sa paroi postérieure et dépouillée d'un gros caillot fibrineux qui, commençant au ventricule gauche, se termine dans le fond de l'ampoule auquel il n'adhère que médiocrement, il est facile de constater que cette dilatation appartient au genre de Tanévrysme vrai, c'est-à-dire qu'elle est formée par toutes les tuniques artérielles ; non-seulement il n'y a pas de rupture dans les couches internes, mais elles ne sont pas rugueuses, elles ne présentent ni athérome, ni dépôt d'aucun genre, l'âge du malade permettait de le prévoir. En revanche, au niveau de la dilatation, la paroi artérielle est certainement plus mince; vous pouvez l'apprécier en faisant passer entre vos doigts la paroi vasculaire, soit dans le sens de la longueur, soit en largeur ; au moment où vous arriverez à l'ampoule, vous sentirez facilement que la lame membraneuse interposée diminue subitement d'épaisseur. Vous pouvez acquérir la même notion d'une manière non moins nette en plaçant l'aorte entre votre œil et la lumière ; la transparence est plus grande, à n'en pas douter, au niveau du point dilaté. Nous avons donc là, ainsi que les symptômes l'avaient fait reconnaître, un anévrysme aortique à son début. La petitesse de l'ampoule vous rend compte 4u
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peu d'étendue du foyer pulsatile observé pendant la vie, et de Tabsence de tout phénomène de compression ; en même temps, l'intégrité de la paroi artérielle et la forme presque sphérique du divcrticulum expliquent très-bien la production d'une double pulsation et d'un double biniit de percussion. Quant à la cause de cette modification du cylindre aortique, je ne puis la saisir; un détail me frappe cependant, je veux vous le signaler. A l'entour du point malade, vous pouvez constater une injection très-riche des couches externes de l'artère ; les capillaires sont dilatés et gorgés de sang, et cette condition est d'autant plus frappante qu'elle n'existe qu'en ce point-là. Cette congestion n'est pas modifiée par le lavage, non plus que par la pression, et je ne serais pas éloigné d'y voir la trace d'une aortite externe limitée, qui, modifiant sur un point les propriétés physiques du tissu, en a diminué la résistance normale; cédant alors à la pression du sang, la paroi du vaisseau a été mécaniquement dilatée. Peu importe, au surplus, Texplicalion que vous en voudrez donner, le fait est là, et le contrôle anatomique doit vous démontrer toute la valeur sémiologique des phénomènes que nous avons observés et étudiés ensemble.
J'arrive au poumon. Ici l'autopsie me donne parfaitement tort. Vous voyez le lobe supérieur du poumon droit, il a le poids de la pierre, il résiste comme un bloc de substance compacte et dure, mais d'hémorrhagie point; c'est une infiltration tuberculeuse au maximum de confluence qui a ainsi transformé celte partie de l'orggane Du reste l'autre poumon est parfaitement sain, ainsi que tous les autres organes; la santé générale de cet individu, je vous l'ai dit à satiété, a toujours été bonne, et.
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dans de telles conditions, je regrette mon erreur, mais en vérité j'ai peine à l'appeler une faute.
Une autre surprise nous était réser\'ée, et sur ce point j'appelle toute votre attention ; il s'agit d'un fait capital de sémiologie. A la périphérie du lobe pulmonaire tuberculeux se monti ent quelques points en voie de ramollissement, et cela explique d'une manière satisfaisante les râles muqueux perçus pendant le second séjour du malade dans nos salles ; mais à l'intérieur de celte masse, là où nous pensions trouver une excavation, il n'en existe pas trace; au contraire, c'est dans les parties centrales que le tissu présente sa dureté et sa compacité les plus grandes ; quant aux bronches, elles ne sont point dilatées. Ainsi, j'ai entendu, chacun de vous a pu entendre comme moi pendant plus de dix jours, du soufDe caverneux et de la voix caverneuse dans la région sous-claviculaire; et maintenant que nous avons le lobe du poumon sous les yeux, dans nos mains, nous le regardons de tous côtés, nous le • retournons en tous sens, et nous le trouvons compacte et solide; de caverne, pas vestige. Nous serions-nous mépris dans l'appréciation des signes stéthoscopiques? Quant à cela, je le nie formellement, quiconque a ausculté le malade le niera comme moi. Le soufDe était du caverneux type, le retentissement de la voix avait positivement le même timbre; nous pouvions d'autant moins nous tromper dans ce cas, que nous avions parfaitement constaté au début le souille tubaire et la bronchopbonie simples. Or, les symptômes étant certains , l'absence de caverne n'étant pas moins positive, la seule conclusion à tirer de ce fait est celle-ci : on peut entendre du souffle et du retentissement vocal à timbi*e caverneux, en l'absence de
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toute cavité ; le gargouillement vrai est donc le signe le moins trompeur des excavations pulmonaires. Ce n'est pas la première fois, au surplus, que celte discordance choquante est observée entre les phénomènes d'auscultation et Itïs lésions; je ne crois pas qu'elle ait été vue déjà dans l'induration tuberculeuse ; mais, dans la pneumonie, on a constaté dans plusieurs cas la voix et le souffle caverneux, alors que l'autopsie montrait un peu plus tard une simple induration phlegmasique, sans aucune cavité; c'est encore la même contradiction dans certaines pleurésies dont l'épanchement refoule et comprime le poumon de bas en haut, de manière à en condenser le tissu, et à le tasser pour ainsi dire vers la partie supérieure de la poitrine. Déjii, dans une de mes notes à la traduction de la Clinique de Graves, j'ai signalé ces phénomènes que je vous propose d'appeler pseudo-cavitaires, et j'ai rappelé les principales observations ^ui en démontrent l'existence dans la pneumonie et dans la. pleurésie.
Notre fait n'est donc point isolé, mais il nous révèle une cause d'erreur de plus dans le diagnostic des cavernes pulmonaires; ce n'est pas seulement la pneumonie, ce n'est pas seulement la pleurésie, qui, par exception, peut produire des phénomènes stéthoscopiques cavitaires en Tabsence d'excavation, c'est aussi l'induration tuberculeuse massive de tout un lobe. Le rapprochement de ces diverses catégories de Ciits exceptionnels montre qu'ils n'ont en commun qu un seul point, savoir l'induration ou la condensation pulmonaire; c'est donc cette condition physique qui est la cause des signes trompeurs observés alors. Mais que faut-il de particulier pour que
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rinduration et la condensation du poumon, qui se traduisent d'ordinaire par du souille bronchique et de la bronchophonie simple, produisent de la voix el du souffle caverneux? Cette question a été à peine soulevée. Le fait que nous venons d'observer tendrait à montrer qu'il faut pour cela que l'induration occupe un lobe entier, et que la solidification en soit complète, de sorte que des bronches d'un calibre encore volumineux soient béantes dans la masse condensée.
Quoi qu'il en soit, vous voyez que le diagnostic des cavernes pulmonaires est loin d'offrir aujourd'hui la certitude mathématique que la découverte de Laénnec lui avait d'abord assignée, puisque, des trois phénomènes sur lesquels il était basé, deux ont perdu le caractère pathognomonique. Ce n'est pas là un des enseignements les moins utiles du fait clinique qui s'est passé sous nos yeux (i).
(i) Voyez pour l'étude générale de I'Hëmoptysie mes Leçons cliniques de Vhopital Lariboisière,
NEDVIÈME LEÇON
DE LA PÉRICAROITE
Histoire d*un malade atteint de rhumatisme subaigu et d*endo-péricarditc.
— De la médication alcaline dans le rhumatisme.
Mode de début et symptômes de la péricardite. — Péricardite sèche. — Des signes tactiles et des signes stéthoscopiquies. — Du frottement péricardiaque, ses caractères. — Distinction des frottements et des souffles.
— Des diverses variétés du bruit de galop. — Leur valeur sémiologique.
— Frottement péricardiaque chez les cholériques.
Péricardite avec épanchement. — Résultats de la percussion. — Causes d'erreur. Il n*y a pas de rapport constant entre retendue de la matité et la quantité du liquide. — Autres symptômes de l'épanchemcnt. — Caractères graphiques du pouls.
Forme paralytique. — Ses causes, ses sjTnptômes, son traitement.
De l'adhérence du péricarde au cœur, ou symphyse cardiaque.
Messieurs,
Le jeune homme de vingt-huil ans qui occupe le n° 43 de la salle Saint-Charles est un garçon vigoureux, qui nous est arrivé il y a quelques jours déjà, se plaignant de douleurs articulaires. Les premières atteintes de ce mal remontaient à trois semaines environ, mais ce n'est que dans le cours de la troisième que les douleurs sont devenues assez fortes pour rendre le travail manuel et la marche impossibles. Quand nous avons vu ce malade, les grandes articulations des membres étaient prises, mais très-modérément, il faut le dire ; la pression était pénible sur les genoux, les épaules et les coudes, mais les join-
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fois trouvé de la fièvre ; les douleurs cependant n'étaient pas devenues plus intenses, aucune articulation ne s'était prise depuis la veille ; cette fièvre soudainement allumée dénotait donc à coup sûr quelque complication viscérale. Dirigeant mes recherches d'après la fréquence relative des déterminations rhumatismales, j'ai aussitôt examiné le cœur; le volume de l'organe n'était pas accru, les battements étaient fréquents et forts, sans irrégularité, la pointe se détachait nettement du doigt explorateur ; le second ton normal était perceptible avec tous ces caractères physiologiques, mais le premier était comme voilé par un souffle systolique, sans rudesse; le bruit anormal était également bien entendu à la pointe et à la base, et il se propageait dans les vaisseaux du cou. C'est alors que j'ai obtenu le bénéfice du soin que j'avais pris d'examiner tous les matins le cœur de ce malade ; si je n'avais pas eu ces renseignements antérieurs, j'aurais pu hésiter sur l'interprétation de ces phénomènes; en raison du timbre, du siège et de la propagation du souffle, j'aurais eu à compter avec la possibilité d'un souffle simplement anémique; mais je savais que la veille encore ce bruit anormal faisait défaut, je savais en outre qu'aucun traitement spoliateur n'avait été mis en usage, conséquemment j'étais certain d'emblée que ce symptôme était nouveau, et la signification en était positive; nous assistions au début d'une endocardite. Cette phlegmasie était pour le moment très-légère, car elle n'avait eu d'autre effet que de provoquer un peu de fièvre ; il n'y avait pas de palpitations, pas d'irrégularités dans le rliythme du cœur, l'anxiété thoracique et l'oppression manquaient aussi, bref les symptômes subjectifs faisaient défaut. Dans
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cette situation, il n'y avait pas de motif suffisant pour une intenention thérapeutique plus énergique, et je me bornai à continuer l'administration des alcalins.
Le lendemain, l'état du malade était moins satisfaisant; la fièvre, gagnant en intensité, faisait battre le pouls 120 fois à la minute, le malade accusait dans la poitrine une sensation pénible de plénitude; il avait eu pendant la nuit quelques palpitations. Le souffle était plus fort quelle jour précédent, et il s'était localisé ; la veille il avait la mêpfie intensité dans toute la région précordiale, maintenant on l'entendait bien encore dans toute cette étendue; mais il présentait un maximum des plus marqués au niveau de l'orifice aorliquc. En outre, en auscultant attentivement la région de la base, je constatais un phénomène nouveau : c'était une altération dans le rhythme et dans le nombre des bruils du cœur; le souille tenant lieu du premier claquement normal, et le second bruit n'étant pas modifié, je ne devais entendre là que deux bruits : le soufile d'abord, puis le claquement sigmoïde, séparés par le petit silence ; au lieu de cela je percevais trois bruits différant tous trois par leurs qualités : c'était d'abord le souffle, puis à la place du petit silence un frôlement faible et comme lointain, brusquement terminé par le deuxième claquement normal. Au point de vue de la durée respective, ces trois bruits peuvent être représentés par une brève entre deux longues - v - ; le bruit complexe qui résulte de la succession de ces trois éléments rappelle assez exactement à l'oreille le bruit rhythmé du galop d'un cheval : de là le nom de bruit de galop sous lequel ce phénomène est connu ; d'après ce nouveau symptôme, dont la valeur sémiologîque est des
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plus précises, j'ai annoncé l'invasion d'une péricarditp, el
j'ai fait appliquer huit ventouses scarifiées sur la région
ducœur, la médication alcaline étant d'ailleurs continuée.
Le jour suivant, le malade se trouvait mieux, la fièvre lait un peu moins forte, et les phénomènes locaux plus censés étaient de nature à lever tous les doutes qui étaient restés dans l'esprit de quelques-uns d'entre vous ; le soufde endocardiaque était le même, mais au lieu d'un frôlement lointain difficile à percevoir, on enteqdait à la base du cœur un frottement rude des plus manifestes, signe certain de la présence d'une exsudation récente sur les feuillets de la séreuse extra- cardiaque. Le diagnostic endo-péricardile était par là justifié; la phlegmasie du péricarde était sèche, sans trace d'épanchement liquide. Tenant compte du mieux être accusé par le malade, sans me préoccuper autrement du renforcement des bruits morbides, je n'ai pas fait de nouvelle émission sanguine; d'un autre côté, la localisation très-limitée des frottements montrait que l'exsudation phlegmasique était peu abondante, conséquemment l'indication la plus positive du calomel à doses réfractées n'existait pas; les accidents étant tout récents, et l'épancliement liquide nul, il n'y avait aucune raison plausible en faveur des vésicatoires; enfin les battements du cœur étant d'une énergie et d'une régularité convenables, il n'y avait pas de motif pour donner de la digitale; j'ai obéi à ces indications négatives et je me suis borné à continuer le bicarbonate de soude.
Huit jours plus lard notre jeune homme était guéri et de ses douleurs articulaires et de ses accidents cardiaques, mais il gardera de ces derniers une trace indélébile. Une
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semaine s'est écoulée depuis que la guérison peut être considérée comme complète^ ce garçon quitte demain rhdpital, et vous pouvez constater la persistance de son bruit de galop et d'un léger souille systolique au niveau de Torigine de Taorle. Le premier de ces phénomènes n'a aucune importance pour lavenir, mais le second est une source de dangers dont Téchéance, pour être éloignée, n'est pas moins certaine. N'oubliez jamais dans la pratiqué tpie le rhumatisme comporte dans tous les cas un double pronostic : l'un se rattache à la guérison de la maladie articulaire actuelle, l'autre embrasse la destinée ultérieure de l'individu; toutes les fois que l'endocarde a été touché, ce pronostic à longue distance doit être sérieux, parce que la restitution ad integrum des orifices et des valvules est positivement rare ; le patient tient ainsi de son rhumatisme tout ce qui est nécessaire pour constituer une lésion valvulaire; vienne alors une cause occasionnelle ou simplement l'involution naturelle des tissus, la maladie organique du cœur apparaît, elle éclate avec ses conséquences fatales.
Cette réserve particulière du pronostic n'est pas le seul enseignement que vous deviez tirer de l'histoire de ce malade; il faut encore en retenir deux faits également importants : d'une part, la possibilité des déterminations cardiaques dans le cours d'un rhumatisme articulaire snbaigu et très-bénin ; d'autre part, le début insidieux et obscur de la péricardite.
C'est une erreur contemporaine de Corvisart, que celle qui regarde la péricardite comme une maladie aux bruyantes allures, éclatant toujours avec fracas; bien des descriptions ont été tracées d'après ces caractères pré-
MCCOUD. — Charité, 3« édit. 17
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sûmes, mais elles ont pour origine Timaginalion dramatique des auteurs, plutôt qu'une sévère observation. Abordez la pratique avec une semblable pi'ésomption, attendez pour admettre une péricardite l'apparition de ces phénomènes saisissants donnés comme caractéristiques, et neuf fois sur dix vous méconnaîtrez la maladie, qui silencieusement et tout doucement tuera votre patient. Il y a longtemps que le professeur Bouillaud, dans ses mémorables travaux, s'est élevé contre cette symptomatologie trop accentuée, mais on ne peut trop insister sur les dangers d'une telle erreur ; un phénomène entre autres doit être particulièrement signalé : c'est la douleur; le sjTnptôme douleur est étranger à l'inflammation du péricarde, sachez-le bien ; lorsqu'il existe, il est dû à quelque complication du côté du poumon ou de la plèvre.
En fait, la péricardite secondaire, qui est la plus fréquente, se développe en général d'une manière obscure; le début en est insidieux et latent, et les seuls signes positifs et constants de la maladie sont ceux qui sont fournis par l'auscultation. De là ce précepte que vous ne devez jamais négliger : il faut ausculter tous les jours le cœur des individus atteints de rhumatisme, de pneumonie, de pleurésie, de scarlatine, de variole, de toute maladie, en un mot, capable de se compliquer à un moment donné de phlegmasie péricardiaque (I). C'est ainsi seulement que vous vous mettrez à l'abri de surprises honteuses et de douloureux mécomptes.
Revenons maintenant sur quelques-uns des symptômes de la péricardite.
(1) J*ai découvert et démontré depuis celle époque que Vérysipèle doîl figurer dans cette énumération.
lIOriE lit DÊBtT. Uft
} La division classique de la péricardite aiguë en péi'i- •àilB fiéclit; et en pcritardite avec épancliement semble aiser le sujet, et catégoriser nettement les formes cli- [oes en les biisiint sur l'anatoinie pathologique; néan- "moins, à ces deux formes je crois utile d'en ajouter une troisième, bien qu'elle soit presque toujours consi'^cutive II. l'une des deux autres, afin de mieux gi-aver dans voire prit im groupe de phénomènes qui fait tout le danger i la maladie ; ce sera la forme paralytique, caracUîiisée • le désordre et l'impuissance des tnusctes cardiaques. B trois formes se succèdent souvent cliez le même intfïdu; c'est ainsi que les choses f^e passent d'ordinaire ms les cas mortels, mais elles peuvent exister isolébent, et il convient d'apprécier rigoureusement quelles-uns de leurs signes diagnostiques.
Kla pêricardite sérhe, dont notre malade vous a prùiDtéan exemple, est souvent caraclérisée par trois ordres h signes : phénomènes fébriles, — phénomènes tactiles, ••phénomènes stètlioscopiques; mais les symptômes des nx premiers groupes peuvent manquer totaleiuent si la Alegmasie est à ta fois légère et limitée; seuls les sym- [ômes d'auseultation sont constants.
t Les sensations tactiles perij^ues par la main qui explore , région prèeordiale sont diverses : c'est quelquefois mplement une lenteur insolite dans le reirait de hi ninte après le choc systnlique; il semble que l'organe rivant au contact de la paroi thoracique y adhère un istant, parce qu'il renconti'e une surface agglulinative, a Uevi de la surface lisse et polie de l'état sain; la pointe se détsebe mal, elle traîne. Ce signe est souvent isolé ; mais r peu que l'exsudation soit abondante et solidifiée, la
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main appliquée à plat perçoit en outre un frottement plus ou moins étendu ; l'absence du caractère vibratoire permet en général de distinguer ce frottement du frémissement cataire éminemment vibrant, qu'on observe dans certaines lésions valvulaires. Souvent aussi l'impulsion du cœur est exagérée, et les bruits plus éclatants que de coutume ont un timbre presque métallique.
Mais le signe pathognomonique est fourni par l'auscultation, c'est le bruit de frottement; il résulte du mouvement rhythmique qui a lieu entre les deux feuillets séreux du péricarde; silencieux à l'état sain, parce que les surfaces frottantes sont lisses et unies, ce mouvement devient bruyant lorsque des dépôts phlegmasiques, demisolides ou solides, couvrent ces surfaces d'aspérités et de saillies rugueuses. La signification de ce bruit est absolue : toutes les fois qu'il existe, il révèle une péricardile actuelle ou ancienne ; la diflicultc n'est donc pas dans l'interprétation, elle est tout entière dans la constatation du phénomène. Le bruit de frottement péricardiaque est un bruit d'attrition, de roulement, de craquement que l'on compare volontiers au bruit du cuir neuf ou du parchemin ; mais cette comparaison, prenez-y garde, n'est juste que pour les gros frottements, que Ton reconnaît d'emblée et qui d*ailleurs sont les plus rares; souvent c'est un frottement ténu, analogue à celui du papier de soie, et si vous voulez une comparaison, je trouve en somme que la plus fidèle est celle-ci : le frottement ressemble au bruit que l'on produit par l'expiration gutturale et aphone des lettres krr; faites varier la force de l'expiration et le nombre des r, et vous pourrez imiter fidèlement toutes les nuances du craquement péricar-
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diaque, depuis le papier de soie jusqu'au cuir neuf. Or, le souille endocardiaque non râpeux, rappelant toujours le bruit produit par rémission aphone de la diphthongue ou, ce souffle étant en outre un bruit filé, uniforme et arrondi, tandis que le bruit de frottement est un bruit inégal et aplati, il est toujours facile de distinguer ce dernier bruit du souffle non râpeux en prenant uniquement en considération le caractère propre des deux phénomènes. Mais, dans d'autres circonstances, le souffle endocardiaque présente un timbre tellement râpeux, que les caractères intrinsèques du bruit ne peuvent suffire pour le distinguer; il faut alors recourir à d'autres éléments : ils sont fournis par le siège, par le temps, parla propagation, par la persistance et par les modifications artificielles des bruits. Quelque étendue que soit la sphère d'un souffle, il y a toujours un point où il présente un maximum d'intensité, et ce point correspond toujours à l'un des quatre foyers d'auscultation du coeur; le bruit de frottement est parfois très-limité, et le point où on l'entend ne correspond à aucun des orifices cardiaques ; lorsque le bruit est plus étendu, il peut bien être perçu avec une intensité variable dans les divers points qu'il occupe, puisque celte intensité dépend uniquement de l'état des fausses membranes; mais il n'y a aucun rapport constant entre ces points maxima et les points d'élection des souffles. Loin de là, c'est, en général, au niveau de la partie moyenne du cœur, là où le diamètre antéro-postérieur de l'organe est le plus marqué, que les frottements sont perçus avec le plus de netteté : c'est donc au niveau du troisième espace intercostal de chaque côté du sternum. Ainsi pour les souffles, rapport constant et exact du
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maximum avec les orifices du cœur ; pour les frottements, aucun rapport de ce genre, siège ordinaire à la région moyenne du cœur.
Quant au temps, le souffle est en général franchement systolique ou diastolique ; et s'il est double, il reproduit à l'oreille le rhylhme des bruits du cœur séparés par le petit silence ; le frottement est beaucoup plus irrégulier : coïncidant avec l'un des bruits du cœur, il le dépasse en durée; ou bien commençant avant ou après le bruit, il se termine avec lui; ou bien, enfin il n'occupe que le petit silence. Le frottement systolique, pour des raisons faciles à concevoir, est beaucoup plus fréquent que le frottement diastolique. Cette iiTégularilé capricieuse des bruits péricardiaques est un de leurs meilleurs caractères; elle ne vous étonnera pas si vous songez que les bruits normaux du cœur n'occupent pas toute la durée des phases motrices, et que les frottements sont liés non pas à la durée de ces bruits, mais aux changements de forme du cœiu* pendant les diverses périodes de sa révolution.
Le souffle se propage à distance suivant des directions bien déterminées, et distinctes pour les souffles de la pointe et pour ceux de la base. Le frottement ne se propage pas, il meurt où il est né; quand il est très-limité, il suffit d'éloigner le stéthoscope d'une distance égale au diamètre de l'instrument, pour ne plus retrouver trace d'un frottement que l'on entendait très-bien dans le premier point. Sans doute si la cause physique du frottement occupe une grande partie du péricarde, ce bruit sera entendu dans une sphère non moins grande, mais il n'est pas propagé, il est produit directement dans tous les points où il est entendu. C'est pour n'avoir pas tenu compte de
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cette distinction que Graves a commis Terreur d'attribuer aux frottements la même propagation qu'aux souffles.
Les frottements péricardiaques peuvent varier d'un jour à l'autre en intensité et en étendue, et cette mutabilité contraste avec la persistance des souffles râpeux.
Le frottement augmente de force sous l'oreille, si pendant qu'on ausculte on accroît la pression du stéthoscope; je vous ai fait vérifier ce phénomène chez le malade qui a été le sujet de celte leçon, et chez cette femme que nous avons observée il y a quelque temps dans notre salle Sainte-Anne ; je ne l'ai pour ma part jamais vu manquer, et dans les cas douteux il peut être réellement utile. On peut chercher encore d'une autre manière à modifier artificiellement l'intensilé du frottement; après avoir ausculté le malade dans le décubitus dorsal on le fait asseoir, le tronc incliné en avant, et l'on recommence l'auscultation : souvent alors on constate que le bruit a beaucoup plus de force. Or aucun de ces procédés ne modifie l'intensité des souffles; il résulte au contraire des recherches de Sydney Ringer, que les souffles sont plus éclatants et plus rudes dans la position horizontale.
Un dernier caractère peut être signalé ; toutefois il n'a pas de valeur si le souffle est très-râpeux et très-fort : le frottement est plus superficiel que le souffle, et l'oreille apprécie très-bien cette [différence dans l'éloigncment de la source des bruits; mais il y des souffles tellement forts, tellement éclatants, qu'on les perçoit immédiatement sous l'oreille, tout comme des frottements péricardiaques, de sorte que ce caractère n'a d'utilité que dans le cas où le souffle présente une intensité médiocre.
Voilà les signes différentiels des frottements et des
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soufHes; dans certains cas, la distinction est dés plus simples ; dans d'autres, vous n'aurez pas trop de la totalité de ces caractères pour former votre jugement.
Ce que je vous ai dit, il y a un instant, de rirrégularité rbytbmique du frottement péricardiaque fait comprendre aisément la formation du bruit de galop; c'est un frotte* ment qui ne coïncide pas exactement avec les bruits normaux du cœur, qui s'y ajoute par conséquent, et porte à trois le nombre total des bruits. Comme d'ailleurs le frottement diastolique est très-rare, le bruit additionnel est en général constitué par un frottement systolique qui dépasse la durée du premier claquement normal et empiète sur le petit silence. Dans tous les cas de ce genre, et c'est ce qui avait lieu chez notre malade, le triple bruit est ainsi créé : premier bruit, c'est le premier ton normal ou un souflle ; second bruit, c'est le frottement post-systoliquc qui occupe le petit silence; troisième bruit, c'est le deuxième ton normal; la durée du bruit additionnel est mesurée par celle du petit silence, et comme ce dernier est le temps le plus court de la mesure sonore du cœur, le rhythme du triple bruit est nécessairement figuré par une brève entre deux longues, c'est le bruit de galop par excellence. Lorsqu'il présente cet ensemble de caractères, le bruit de galop est palhognomonique, il dénote l'existence de fausses membranes péricardiaques antiennes ou récentes.
Mais, messieurs, le rhytlime triplé des bruits du cœur est observé dans d'autres conditions, et nous rencontrons ici une question sémiologique de grande importance. En fait il y a trois espèces de bruit de galop, et chacune d'elles a une signification bien distincte. La pre-
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mière est celle-là que nous venons d'étudier ; constituée par un frottement péricardiaqye ajouté aux deux bruits normaux ou anormaux du cœur, elle est le signe positif d*ane péricardite, je n'insiste pas davantage.
La seconde variété du bruit de galop résulte du dédoublement de l'un des claquements normaux; dans rimmense majorité des cas, ce dédoublement affecte le second bruit, de sorte que le triple son est ainsi composé : premier bruit normal, petit silence, deux seconds bruits. Deux caractères différentiels distinguent ce bruit de galop du premier : d'abord la conservation du petit silence, puis la qualité du bruit additionnel; c'est un ton solidien, un claquement semblable de tous points au claquement physiologique. Ainsi, le premier bruit de galop est dû à l'addition d'un frottement, le second est dû & l'addition d'un bruit de percussion brusque, d'un claquement. Bien constaté et persistant, le bruit de galop de la deuxième variété peut être un signe de rétrécissement mitral {i ) . Dans des cas bien plus rares, sur la valeur desquels on n'est pas encore bien fixé, le dédoublement porte sur le premier bruit : ici la similitude est plus grande avec lo bruit de galop péricardiaque, parce que le petit silence peut être annihilé par le bruit additionnel, mais la distinction sera faite néanmoins si l'on a égard à la qualité des bruits ; ce sont trois bruits de même timbre que l'on entend, trois bruits de percussion, trois claquements, l'absence de frottement interposé éloigne l'idée du galop péricardiaque.
La troisième espèce de bruit de galop est de beaucoup
(1) Voyez, dans la sixième leçon, rinlerprétation de ce phénomène.
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la plus rare; elle est produite aussi par un double bruit diiastolique, mais le bru^t surajouté ne provient pas du dédoublement du second claquement normal, il résulte du choc anormal du cœur contre la paroi thoracique au moment de la diastole. Ce phénomène, qui a souvent été confondu avec un dédoublement du second bruit, coïncide en général avec un autre symptôme également anormal, savoir la dépression brusque de la région précordiale au moment de la systole ; c'est par ce symptôme qu'on reconnaît la véritable signification du triple bruit, et qu'on peut éviter l'erreur qui consiste à le rapportera un dédoublement du second claquement. Dans ce cas particulier, le rapport des mouvements visibles et des bruits est ainsi constitué : dépression systolique, premier bruit normal et petit silence, — saillie diastolique, second bruit noimal, deuxième second bruit résultant du choc diastolique ; ce bruit additionnel empiète plus ou moins sur le grand silence. Cette variété de bruit de galop appartient non à la péricardite, mais à l'une de ses suites, à l'adhérence générale du péricarde. Deux autopsies récentes de Friedreich justifient cette proposition de sémiotique que cet observateur a très-clairement démontrée (1).
Telle est la sémiologie du bruit de galop ; tous ces détails sont indispensables, car par cela même que chacune des variétés du symptôme a une signification nette et précise, il est essentiel de pouvoir les reconnaître et les distinguer, et pour cela il n'y a pas d'autre moyen que d'être complètement renseigné sur leur mode de pro-
(1) Friedreich, Zur Diagnote der Hertbeuteherwacluungen (Virdww's Archiv, XIX, 1864).
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ducUon et sur les nuances délicates qui les caractérisent.
Quant à la distinction des frottements péricardiaques et des frottements pleuraux, elle est des plus simples : les premiers sont isochrones à la révolution du cœur, les seconds sont isochrones aux mouvements respiratoires; d'ailleurs s'il reste quelque doute au sujet du bruit perçu, il suffit, pour réclaircir, de faire suspendre complètement la respiration du malade. Le bruit cesse alors s'il est pleural; il persiste s'il se passe dans le péricarde.
'Je vous ai dit à plusieurs reprises que le frottement péricardiaque est lié à la présence d'une exsudation dans le péricarde; cela est vrai presque toujours et dans les conditions ordinaires de la clinique, la vérité de cette proposition est absolue. Mais il est prouvé aujourd'hui que dans certains cas où le péricarde présente une sécheresse insolite, en même temps que le cœur conserve une énergie convenable, on peut entendre des bruits de frottement en l'absence de tout exsudât. C'est chez les cholériques que ce curieux phénomène a été constaté : déjà en 1851, Plcischl a signalé le fait en apportant trois ciutopsies a l'appui (1), et cette année même Mettenheimer a fait connaître une observation semblable. C'était aussi chez un cholérique : le frottement péricardiaque ^ était si fort, si net, que l'on avait diagnostiqué sans hésitation une péricardite sèche, dont l'autopsie n'a pas trouvé trace (2).
(t) PleischI, Prager Vierteljahrsschnft, XXIX, 1851. (2) Mellcnheimer, Ueber perikardiale Reibungsgeràutehe ohne Perik(irdiH$ (Ardiiv par ivisaenschaftliche UtUk,y H, 1866).
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ration, la matité est moindre, elle oflre son maximum après une expiration complète. Lorsque la matité reste la même pendant les deux temps de la respiration, c'est que les poumons sont fixés, auquel cas la matité ne prouve rien pour un épanchement péricardiaque notable, il faut prendre en considération les autres signes. Ce moyen est très-bon, il n'est malheureusement accessible qu'aux virtuoses de la percussion. C'est encore le déplacement excentrique des poumons qui fait que la matité de l'épanchement commence en général dans la région de la base, vers l'extrémité sternale du quatrième cartilage costal. En ce point, les bords antérieurs des deux poumons se touchent à l'état normal, ils masquent par leur sonorité la matité subjacente dji cœur, et pour peu qu'ils s'écartent, soit par suite d'adhérences pleuro-péricardiaques, soit par suite d'un épanchement, cette matité apparaît plus forte. Le siège initial de la matité a été trèsbien indiqué par Skoda et Zehetmayer (1), mais il n'est pas besoin pour l'expliquer de supposer avec eux que le liquide épanché s'accumule d'abord à la base du cœur. Le simple déplacement des rapports normaux dès organes suffit pour rendre compte du fait.
L'autre cause d'erreur est inverse, la matité perçue peut être beaucoup moins étendue que l'épanchement. Ce fait, dont les causes ont été très-bien catégorisées par Duchek, tient ou à la fixation des poumons dans leur situation normale, ou à l'absence d'adhérences péricardiopleurales; dans les deux cas le cœur prend ce qu'on appelle la position profonde, la pression de l'épanchement
(1) Zehetmayer, Die Henkranlàieiten. Wien, 1815.
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le porte en arrière vers la colonne vertébrale, et grâce à la présence des poumons en avant, la percussion de la région précordiale peut donner sensiblement les mêmes résultats qu'à l'état sain, encore bien que le liquide soit en quantité notable. Les mêmes eflets sont produits si les parties antérieures des poumons sont fortement emphysémateuses.
Ces données nouvelles ne doivent pas être oubliées ; elles permettent d'apprécier plus exactement la valeur sémiologique de la matité précordiale, et elles nous apprennent un fait dont l'importance pratique n'est pas douteuse, c'est qu'il n'y a pas de rapport nécessaire entre rétendue de la matité et l'abondance de l'épanchemenl. Si donc avec une matité très-peu étendue ou même normale, vous . observez d'autre part chez votre malade' les signes d'un épanchempnt abondant, ne vous endonhcz point dans une une fausse sécurité basée sur les résultats de la percussion, et prenez pour guides les autres symptômes. Ce sont la disparition des frottements avec aggravation de l'état du malade, l'absence du choc cardiaque à la vue et au toucher, l'éloignement des bruits du cœur à l'oreille, ou le silence complet, des palpitations tumultueuses, parfois le battement ondulant de Kreysig (i), enfin de l'oppression, de la toux, et l'affaiblissement du pouls.
A ces phénomènes déjà caractéristiques vient s'ajouter, pour peu que l'épanchement soit considérable, une dyspnée véritable, résultant soit de la compression et de Fatélectasie des poumons, notamment du gauche, soit de
(1) Kreysig, Die KrankheiUn des Henens, etc. Berlin, 18141817.
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la gêne de la clrculalion canlio- pulmonaire. Alors aussi, mais Ëeulemcnt alors, on observe parfois quelques symptômes ccplialiquGs : injection de la face et des conjonctives, céphalalgie, agilîilion, somnolence; symptômes qui sont l'effet de la stiise cérébrale et de riiisufTisance do l'hématose.
Lorsque l'épanchcinent est assez abondant pour entraver la conlractilité du cœur, le pouls perd toute amplitude, et le trace spliygmographique présente un aspect vraiment paLliognomoniquc. La Hgure que je vous montre est empruntée à Marey, elle vous offre un type parfait de ce pouls que j'appellerais volontiers pouls avorté :
SlaTfy. — Fig, Siï.
Il est encore deux autres pliénom(*'ncs qui ont été observés dans la péricardilc avec épancbement, c'est una dysphagie très-marquée qui ne tientà aucune moditication appréciable dans le pharyns ou l'arrièrc-gorge, et puis des battements carotidiens semblables à ceux de l'insuffisance aortique. Le premier symptôme, indiqué par Testa, a été revu par Stokes (i), la réalité n'en est pas douteuse. Quant au second, qui a été signalé par cet éminenl observateur, il ne me paraît pas probable qu'il dépende de la pérkardile; les deux malades sur lesquels lo phénomène a été constaté avaient une endo-péricardite,
l\) Testa, Délit malatlie Hel ctiorr. Balagn», IRII.
Slgk«, The Ùiittttt» of Ihe Jltùrl and llie Aorla. DuLlin, 1854,
FORME PARALYTIQUE
et les battements carotidiens sont plutôt imputables à la phiegmasie intra-vasculaire.
La défaillance, rinsuffisance de la conlractiiité du cœur, caractérisent la forme paralytique et en font tout le danger. Plusieurs causes peuvent, isolées ou réunies, amener ce résultat : la compression mécanique de l'épanchement, la coexistence d'une myocardite, la dégénérescence graisseuse aiguë signalée par Yirchow, enfin la simple paralysie du muscle sans altération de sa substance, voilà tout autant de conditions dont relTel est le même : c'est l'amoindrîssement de la force contractile de l'organe. Aussi les phénomènes cliniques qui révèlent cet état de danger sonl-ils toujours identiques; si l'impulsion cardiaque était encore perceptible, elle diminue et en même temps le pouls devient intermittent et irrégulier, la dyspnée s*accroit» il y a de la stase veineuse à la périphérie, les jugulaires sont distendues, les extrémités se refroidissent et s'infiltrent parfois, il y a dès le début tendance à la lipothymie et à la syncope. Enfin Stokes a signalé im autre signe important : c'est l' affaiblissement progressif du premier bruit du cœur, le second restant à peu près normal. Cette persistance du second bruit permet, en effet, de rapporter raffaiblissement du premier à l'épuisement de la contraction ventriculaire, plutôt qu'à la présence d'un épanchement considérable.
Le plus souvent conâéculive à l'une des deux autres, la forme paralytique peut néanmoins s'établir d'emblée : c'est ce qui parait avoir lieu assez fréquemment dans cette péricardite à épanchement sanguinolent que l'on observe dans le cours du scorbut sur les côtes septentrionales de l'Europe, et qui a été décrite par Kyber, Sedlitz,
JÀCCOUD. — Charité, 3« édit. 14
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et Karawajew. Il est évident que ce sont les conditions générales des individus frappés qui amènent dans ce cas rimpuissance précoce du muscle cardiaque.
Les accidents de la forme paralytique sont extrêmement graves; arrivée à ce point, la maladie pardonne rarement; il n'en faut pas moins se hâter de remplir les indications nouvelles fournies par ce groupe de phénomènes : il faut recourir à la médication tonique et stimulante, et soutenir par du vin, de l'alcool, du quinquina et des révulsifs cutanés, l'énergie défaillante du cœur.
Cette forme dangereuse est heureusement assez rare, et en réalité la gravité de la maladie avait été singulièrement exagérée par Corvisart; il la tenait pour constamment ou à peu prés constamment mortelle; or, si Ton groupe les chiffres donnés par Louis, Willigk, Bambergcr et Duchek, on arrive à une proportion de guérisons des plus satisfaisantes, soit 61,5 pour 100. Mais on ne peut espérer un pareil résultat qu'à la condition de reconnaître et de traiter la maladie dès son début ; et, ne l'oubliez pas, la péricardite ne se révèle pas d'elle-même au médecin, elle doit être recherchée.
Avant de terminer cette conférence, je désire appeler votre attention sur deux autres malades qui, sans signe de péricardite actuelle, présentent tous deux une des lésions consécutives à cette maladie, l'adhérence générale du péricarde au cœur. L'un de ces individus est couché salle Saint-Charles, n'^lO; il nous occupera bientôt plus longuement, car il est affecté d'anasarque et d'albuminurie ; mais je veux me borner en ce moment à vous
.ÏDHÉKENXE 01' l'ÉRKAliîlE. ?:s
[Signaler l'iitat de son c<fur. Ce garçon, qui, bien qu'ilgû
e dis-neuf ans seulement, a Jéjft eu sept attiques de rliu-
I Wtisme articulaire aii^^u, présente les signes très-nets
I D'une insuHlsancc mitrale et aortique. A la base, à un
iavers de doigt en délions du bord gauche du sternum,
i point très-Iimilé que j'ai marquiî avec le crayon
I 3e nitrate d'argent, nn entend un bruit de frottement
r ^éricardiaque des plus manifestes : c'est le craquement
I de la neige durcie sous le pied qui la foule. Ce frottement
n'est perçu en aucun autre lieu de la région prccOrdiale ;
ç cœur est d'iiilleurs le siège d'une hypertrophie énorme.
I est donc bien certain que ce jeune homme a été alteinl
inl^euremenl d'une péricardîte, cl il n'est pas moins
fer que eette mala.lie a laissé après elle une adhérence
a séreuse au cœur, adhérence générale, saufi la base
1 Ton entend le frotlemcnl. En effet, la région précor-
aîc, ou pour mieux dire toute la région Ihoracique anté.
rïeurc, est ngitée d'un mouvement d'ondulation qui se
6it sentir bien au dciïi de la malitè cardiaque; ce moti-
ment a son maximum au creux cpigastrique. Ce plié-
ÏBOmènc, bien constaté avec tous ses caractères, surtout
Ll^ez un individu que l'on sait avoir été atteint de péri-
lèardite, est un liès-bon signe de l'adhérence du péricarde
MU cœur. Déjà, dans une autre circonstance, j'ai basé sur
s symptôme le rliagnostic d'une symphyse cardiaque, et
S'autopsie m'a donné pleinement raison (1). Ce signe a clé
indiqué par Heïm et Sander, qui en ont donné une for-
PlDule U"ès-concise, mais très-exacte; c'est un mouvement
■péluel d'ondulation épigastrique.
d. Sur im cat de lympliyie caMiaqHe. etc. {GaalU Mdomii-
tH t>t LA i'ËItlGAIlDITF,
Le tracé sphygmographique pruveiianl de ce malade ne présente, à vrai diie.rien de particulier; la brusquerie, b verlicaliliS ci l'amplitude de l'ascension sont évidemment le fait de l'Iiypcrtiopliie cl de rinsuflisance aorlique, et je ne vois rien qui puisse iHrc i-apporté à l'adlièrence du péricarde, à moins que ce ne soil le plateau inférieur de la seconde moitié du tracé, et le défaut de similitude de cette secundj partie avi'c la première. C'est un point que l'observation ultérieure pourra seule éctaicir.
Tr.icé n" 18. — lii*ui1iMnca aorliiiue. Aiihércnce iJii [li-ricarde.
On liil MitiM'iil ([iio W-i ~y^i\vs il'.* I.i ,-\iiiiiIl\sc tjtrdiaque sont infidèles, cl que leur iiiultiplicité même esl l'indice de leur peu de valeur : ainsi formulée, la proposition est positivement erronée; tous les signes donnés ne sont pas bons, voilA le fait; mais dans le nombre il y en a trots d'excellents. C'est d'abord l'ondulation épigastrique de lleim et Sandn*, telle que nous la présente noire jeune homme du n° lU. C'esl en second lieu la dépression systolique que vous pouvez observer cliei le malade du n" 10. .\ chaque sysloln ventrirulaiie on constate, au lieu d'une saillie, d'une projection limitée de la paroi tlioracique, une dépression de la région prérordiale, manifeste surtout au niveau de la pointe.
Ce signe présente quelques variétés, suivant l'étendue de l'adhérence. Lorsque celle-ci n'occupo qu';* la moitié inférieure du cu3ur, la dépression peut i^lre strictcnicnl
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bornée à l'espace intercostal correspondant à la pointe ; la symphyse est-elle plus générale, on observe au moment de la systole un retrait de la paroi thoracique dans toute rétendue de la région précordiale; si enfin Tadhérence est également établie entre la fac^ inférieure du cœur et le diaphragme, vous vendez au même moment une dépression notable du creux épigastrique et de Thypochondre gauche. Vous comprenez facilement que l'adhérence du péricarde au cœur ne suffit pas pour produire ce phénomène, il faut en outre que le péricarde soit adhérent au poumon et celui-ci à la paroi thoracique ; alors seulement la dépression, le retrait systolique peut être visible à l'extérieur. — Le troisième signe enfin est celui que je vous ai décrit dans le cours de cette leçon; il coïncide le plus souvent avec le précédent, et consiste dans une saillie, une projection diastolique de la poitrine ; cette projection résulte de l'élasticité des parties, qui, après la rétraction systolique, reprennent brusquement leur situation première. Les observations récentes de Friedreich, je vous î'ai dit déjà, ont établi que cette projection peut être accompagnée d'un bruit de percussion, dont la présence simule un dédoublement du second claquement normal. Des adhérences pleuro-péricardiaques sont également nécessaires pour Tiue le phénomène puisse se manifester.
Ces trois signes, les deux derniers surtout, ont une valeur certaine, du moment qu'ils présentent les caractères précis que je vous ai indiqués. Mais si l'existence de ces signes révèle clairement l'adhérence du péricarde au cœur, leur absence n'implique pas du tout l'absence de la lésion ; il faut, pour que ces symptômes soient pro-
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duits, certaines conditions accessoires qui ne sont pas toujours réalisées, et la symphyse, quoique générale, peut être parfaitement latente, ainsi que cela avait lieu dans un cas que j'ai observé il y a déjà plusieurs années (i). Mais celte circonstance ne peut atténuer en rien la valeur sémiologique des phénomènes que nous venons d'étudier.
(1) Jaccoud, Note sur un cas de tuberculisaiion généralisée avec adlié' rence totale du péricarde (Dullet. de la Soc. anat.j 1858).
DIXIÈME LEÇON
Sur tin cas d'ictère fébrile. — Diagnostic du symptôme;— de sa condition
pathogénique'; — de sa cause.
De la congestion hépatique et de ses formes. — Diagnostic de la congestion
active et du catarrhe aigu des voies biliaires. — Localisations distinctes
de ce dernier. — Gholécystite. — Ângiocholite catarrhale. — Diagnostic . différentiel.
Formes anatomiques et étiologiques de Tangiocholite. — Pronostic. —
Traitement.
Messieurs,
Le garçon de vingt ans qui est au n"* 1 de la salle Saint- Charles est dans le service depuis quelques jours. Quand nous Tavons observé, le lendemain de son entrée, nous avons été frappé de la teinte anormale de ses téguments. Cette coloration, qui persiste encore aujourd'hui, mais notablement affaiblie, était d'un jaune vif; répandue sur toute la surface cutanée, elle présentait une intensité particulière dans les culs-dc-sac des conjonctives, à la voûte palatine et à la face inférieure de la langue, sur le trajet des veines ranines. L'urine était haute en couleur, d'une teinte brunâtre se rapprochant de celle de l'acajou ; c'était déjà une forte présomption en faveur de la présence de la matière colorante de la bile ; l'addition de quelques
gouttes d'acide nitrique transformait cette probabilité en certitude, en communiquant au liquide une couleur vert foncé caractéristique. Ce renseignement ne laissait aucun doute sur la provenance de la coloration jaune des téguments; cette teinte était due à l'imprégnation des tissus par le pigment biliaire ; c'était donc un ictère.
Dans tous les cas de ce genre, c'est ainsi que vous devez procéder, c'est l'origine de la coloration anormale que vous devez déterminer tout d'abord. Cette première recherche ne présente aucune difficulté ; le plus souvent il suffit d'un coup d'œil jeté sur le malade pour reconnaître la jaunisse, et si, en raison du peu d'intensité de la teinte ou de quelque autre circonstance, vous conservez quelque hésitation, l'examen méthodique de l'urine la fera bientôt disparaître. Sachez seulement que la réaction caractéristique de ce liquide n'apparaît pas constamment d'emblée; dans certains cas rares, elle ne se montre qu'au bout de quelques heures; il est donc sage de ne pas se prononcer précipitamment- lorsque l'épreuve est d'abord négative. Quand la réaction est positive, quand l'acide nitrique démontre dans l'urine la matière colorante de la bile, la conclusion est absolue, la teinte jaune des téguments, quelque faible qu'en soit la nuance, est due à la présence de ce pigment dans les tissus, c'est un ictère.
Mais cette donnée, messieurs, ne l'oubliez jamais, n'est que la première étape du diagnostic, vous ne devez pas vous y arrêter ; cette notion est absolument stérile pour le pronostic et pour le traitement; ceux-ci ne peuvent être basés que sur un diagnostic complet; après avoir reconnu l'ictère, il faut en rechercher la condition patho-
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génique et la cause, c'est-à-dire qu'après avoir fait le diagnostic symptomatique, il faut procéder au diagnostic pathogénique et au diagnostic nosoiogiquc. Alors seulement vous êtes en mesure de porter un jugement motivé sur votre malade, et de prendre à son égard une détermination rationnelle.
Or donc, notre jeune homme a un ictère, et le premier point à élucider est le rapport chronologique de cet ictère avec les autres symptômes; en d'autres termes, il faut savoir si la jaunisse a été le désordre premier, le phénomène primitif, ou si elle est apparue secondairement après une indisposition plus ou moins longue. A cette question primordiale notre malade a répondu par les renseignements suivants :
Il était en parfaite santé huit jours avant son entrée à rhôpital ; s'étant couché bien portant après un modeste repas, il fut réveillé une heure plus tard par des douleurs qui, localisées d'abord au creux épigastrique, s'étendirent bientôt à tout l'abdomen. Cela dura à peine une demi-heure, et le reste de la nuit fut tranquille.
Le lendemain, qui était un vendredi, ce garçon était aussi bien portant que d'habitude, et il alla se présenter au conseil de révision; le samedi, tout alla bien jusqu'à trois heures de l'après-midi ; mais alors reparurent les douleurs abdominales de Tavant-vcille ; le malade dut quitter son travail de bijoutier et prendre le lit. Ces douleurs, qu'il caractérise du nom de coliques d'intestin, occupaient la totalité du ventre; elles étaient cependant plus marquées dans la moitié supérieure droite, et ne présentaient pas d'irradiations à distance. Vers lesoir,.ces phénomènes douloureux s'amendèrent, mais la fièvre
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survint, avec une constipation opiniâtre ; la journée du dimanche se passa ainsi, et le lundi seulement, vers le milieu du jour, la face devint jaune ; la coloration se généralisa des le lendemain, et le malade nous est arrivé le jeudi, avec sa fièvre et sa jaunisse, sans avoir éprouvé de nouvelles douleurs.
Notre question de tantôt est ainsi nettement résolue : rictère a été consécutif, il a succédé à une indisposition de quatre jours, caractérisée par des douleurs abdominales, de la constipation et de la fièvre survenue au troisième jour. Cette fièvre, nous l'avons constatée nousmême pendant plusieurs jours; la peau était chaude et le pouls se maintenait à 84; or, la fréquence du pouls étant au-dessous de la moyenne normale dans Tictère apjTétique, cette accélération, quoique peu marquée, est dans Tespèce un signe certain de fièvre. En possession de ces renseignements, nous pouvions faire un pas de^ plus, et rechercher l'origine de cet ictère secondaire. Suivant dans cet examen Tordre des probabilités, ordre logique dont je vous engage à ne jamais vous départir dans vos investigations cliniques, nous devions avant toute chose interroger l'appareil hépatique lui-même. Or, toute cette région était douloureuse à la pi:pssion ; il n'y avait pas de douleurs spontanées, mais le contact de la main, pour peu qu'il fût brusque, déterminait une sensibilité très-vive, et cela dans tous les points occupés par le foie et jusqu'au creux épigastrique. Quoique pénible, la percussion put èlvc méthodiquement pratiquée, et elle montra que le foie était augmenté de volume dans toutes ses dimensions; dépassant les côtes de deux travers de doigt au moins, il présentait le même débord au delà de la
ligne médiane. Nous arrivions ainsi à cette proposition très-nette : l'ictère est lié à un état fébrile antécédent et à une intumescence douloureuse du foie.
Cette conclusion limite heureusement la question, elle restreint le diagnostic entre une congestion et une turgescence quasi mécanique produite par le gonflement inflammatoire des voies biliaires.
Nombreuses sont les formes de la congestion hépatique ; mais l'âge et la bonne santé habituelle de notre malade d'une part, d'un autre côté les symptômes aigus , qu'il a éprouvés, nous permettent d'éliminer d'emblée • trois groupes importants : premièrement, la congestion mécanique et passive qui résulte de la gêne de la cir- .* culation dans les maladies du cœur et des poumons; secondement, la congestion des hémorrhoïdaires et des goutteux ; troisièmement, la congestion avec hypersécrétion biliaire qui est observée dans les pyrexies graves, surtout dans celles qui présentent la forme dite bilieuse.
. En raison des conditions actuelles et antécédentes de l'individu, la congestion active, la fluxion hépatique, est la seule, à vrai dire, à laquelle on puisse songer sérieusement. Cette congestion, qui est souvent la manifestation initiale d'une phlegmasie hépatique est très-fréquente dans les pays chauds, surtout lorsqu'à la chaleur du climat s'ajoute l'influence pathogénique puissante de la malaria; les individus qui ont souffert du foie dans ces contrées en emportent assez souvent une prédisposition spéciale, par suite de laquelle ils viennent présenter plus tard, dans un climat tempéré, un complexus morbide qui est étranger à la pathologie ordinaire du pays; si
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notre garçon avait habité l'Algérie ou quelque autre des régions à maladies hépatiques, il y aurait donc lieu de compter avec cette possibilité, et de nous demander si les accidents actuels ne sont pas la manifestation à lointaine échéance de Fimpression climatérique antérieure. Ce soin est ici superflu, notre malade n'a jamais quitté la France. Les afiections d'origine exotique étant ainsi bien et dûment hors de cause, nous ne sommes pas cependant complètement en règle avec la congestion active; un point doit encore être élucidé sur lequel j'appelle votre attention, parce qu'il appartient à la pratique de nos climats. Quoique rare, la fluxion du foie est cependant observée sous nos latitudes, mais elle ne semble pas s*y développer spontanément; les gros mangeurs et les buveurs y sont surtout sujets; on la voit aussi chez des individus qui ne font pas habituellement d'excès de table ou de boisson, mais qui fortuitement ont oublié la sobriété de leur régime ; dans quelques cas plus rares enfin, la congestion hépatique résulte, comme toute autre hyperémie, de l'action du froid. Or ces diverses conditions étiologiques, sur lesquelles vous devez toujours vous faire renseigner, font totalement défaut dans le cas présent; le malade, d'ailleurs, nous-oflï'e un sjmptôme qui suffit à lui seul pour exclure la fluxion active dont je vous ai énuméré les causes principales; ce symptôme, c'est la décoloration des matières fécales. Elles sont tout à fait grises; conséquerament il y a obstacle à l'écoulement de la bile, son cours naturel est suspendu, elle ne peut plus arriver dans l'intestin. Eh bien, Cela ne se voit pas dans les diverses formes de congestion active que nous venons de passer en revue ; ces fluxions ne sont pas constituées par
une simple hyperémie, il y a en même temps hypersécrétion, ce sont des congestions avec polycholie^ ou bien, selon la juste expression du professeur Monneret, des congestions sécrétoires. Or, dans ces cas-là, les matières fécales ne sont pas décolorées et souvent Tictère manque ; lorsqu'il existe, il résulte non pas d'un obstacle mécanique au cours de la bile, mais de l'hypersécrétion même, qui modifie les conditions de la diffusion normale dans les racines des canalicules biliaires. C'est cet ictère que l'on pourrait qualifier de paradoxal, pour rappeler la contradiction qui existe alors entre l'imprégnation des tissus par la matière colorante de la bile, et la persistance de celle-ci dans l'intestin.
Nous voilà donc en mesure d'éliminer d'une manière absolue et sans crainte d'erreur la fluxion hyperémique du foie; néanmoins, comme Torgane est tuméfié et douloureux, comme l'ictère a été précédé et accompagné de fièvre, force est bien de rapporter à un processus actif les accidents observés, et l'inflammation catarrhale des voies biliaires peut seule en rendre compte. Nous en avons d'ailleurs un signe direct qu'il n'est pas toujours facile de constater, mais qui chez ce malade présente une grande netteté. Je vous ai dit que toute la région hépatique est sensible à la pression, mais il y a un point où cette sensibilité est beaucoup plus vive : c'est tout à côté du bord externe du muscle droit, dans le sinus formé par ce muscle et le rebord costal; dans ce point, la palpation donne une sensation de rénitence, d'empâtement profond, et la percussion fournit une matité qui dépasse celle du bord inférieur du foie; le contour de cette matité exubérante est convexe par en bas, il est sensiblement
pjTiforme. Si ces symptômes étaient constatés au niveau même du muscle droit, on pourrait douter de leur valeur, il faudrait tout au moins songer aux erreurs tactiles et plessimétriques qui peuvent résulter de la présence d'im gros faisceau musculaire; mais, je vous le répète, c'est en dehors du muscle, à côté de son bord externe, que siègent ces phénomènes; il n'y a donc pas d'illusion possible, ils appartiennent bien positivement à la vésicule biUaire ; la palpation nous la montre réniteîite et douloureuse, la percussion nous apprend qu'elle est tuméfiée, elle est donc le siège d'un travail phlegmasique, et le diagnostic reçoit ainsi une confirmation directe.
D'un autre côté, rinflammation n'est certainement pas limitée à la vésicule, il ne s'agit pas d'une simple cholécystitc. Dans cette maladie, en effet, surtout à son début, les voies d'excrétion de la bile étant libres, il n'y a jii jaunisse, ni décoloration des fèces; ces deux symptômes sont la preuve que la phlegmasîe a dépassé les limites du réservoir biliaire, et qu'elle a envahi, simultanément ou peu après, les canaux excréteurs, soit seulement dans leur trajet en dehors du foie (canal hépatique et canal cholédoque), soit aussi dans leur portion intra-hépatique. Ce n'est pas une inflammation de la vésicule seule qui est en cause, je le répète, c'est aussi une inflammation des canaux ou vaisseaux biliaires ; la fièvre et les douleurs sont imputables à cette phlegmasie dans son ensemble, mais l'ictère et la décoloration des matières sont le fait exclusif de l'inflammation des canaux. Ces deux localisations du travail morbide ayant ainsi une symptomatologie parfaitement distincte, il convient de consacrer par les termes cette distinction clinique. L'inflammation de la vésicule porte
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un nom qui l'isole, c'est la cholécystile; il faut que l'inflammation des canaux biliaires soit également indivis dualisée par un nom; je ne puis vous en proposer de meilleur que celui qui a été employé par mon ami Luton (de Reims) dans son excellent travail sur les voies biliaires; ce sera donc Vangiocholite. Remarquez, messieurs, qu'au point de vue clinique, c'est elle qui détermine les symptômes les plus frappants ; à la cholécystite appartiennent les douleurs limitées et les phénomènes locaux de palpation et de percussion, mais à l'angiocholile ressortissent l'ictère, la décoloration des matières fécales et la distension du foie par la bile dont le cours est entravé. J'ai insisté à dessein sur ces détails, parce que cette distinction des deux phlegmasies suivant leur siège est souvent oubliée, et qu'elle présente cependant une importance pratique réelle. L'appareil excréteur de la bile est très-souvent pris dans son ensemble, comme chez notre malade ; mais la cholécystite peut exister parfaitement isolée, et cette circonstance est un* motif de plus pour la séparation de ces deux états pathologiques.
L'angiocholite, comme la cholécystite, revêt deux formes bien différentes. L'une, plus rare, est une inflammation exsudative avec produits albumino-fibrineux moulés sur la cavité des organes ; elle dépasse souvent ce degré et aboutit à la suppuration et à l'ulcération de la vésicule ou des canaux. Cette forme, qui est observée dans les fièvres du genre typhus, dans la fièvre jaune, dans la pyémie et dans le cours de certaines maladies chroniques du foie, telles que le cancer et la lithiase, n'est souvent reconnue qu'à l'autopsie, parce qu'elle se manifeste seulement par de lafièvi*e et des douleurs, dont
la signification est voilée par la maladie antérieure; quanta rictëre, TangioclK^te exsudative ne l'amène que lorsque les produits phlcgmasiques ont oblitéré les canaux d'excrétion. Dans le cancer et la lithiase hépatique, cette inflammation a une marche lente, elle est chronique, comme l'ictère qu'elle produit, elle est la cause la plus ordinaire de la perforation de l'appareil biliaire.
L'autre forme est une inflammation toujours superficielle et strictement limitée à la muqueuse ; elle en détermine la turgescence et l'hypersécrétion, sans exsudation proprement dite; les cylindres que l'on trouve parfois alors dans les canaux ne sont point des produits albumino-fibrineux exsudés, ce sont tout simplement des cylindres muqueux mélangés d'épithélium, résultant de la prolifération cellulaire des culs-de-sac glandulaires et de la sécrétion exagérée du mucus. C'est donc, vous le voyez, un type d'inflammation catarrhale ; de là les noms de catarrhe aigu des voies biliaires, de cholécystite, d'angiocholite catarrhale. C'est à cette forme que nous avons aflaire dans le cas actuel; je ne reviens pas sur les symptômes ni sur la marche de cette inflammation, car notre malade nous en a oflert un tableau des plus fidèles et des plus complets ; un seul trait a manqué chez lui, je Vous le signale, ce sont des nausées et quelques vomissements durant les premiers joui^, surtout au moment où la fièvre apparaît.
Dans tous les faits de ce genre, le mécanisme patbogénique de l'ictère est des plus simples : la turgescence de la muqueuse et l'accumulation du mucus sécrété obstruent les grands canaux biliaires, les éléments de la bile sont résorbés; en même temps, si l'obstruction est
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complète, ce liquide disparait de Tintestin. Dans quelques cas, ces mucosités encombrantes occupent à la fois le canal hépatique, le cystique et le cholédoque ; mais souvent aussi elles sont limitées sous forme de bouchon muqueux a Torifice duodénal du canal cholédoque, et si l'on n'est pas prévenu de ce fait, on pourra le méconnaître à l'autopsie et juger libres et perméables des voies biliaires qui, en réalité, sont oblitérées. On entassera alors hypothèse sur hypothèse pour expliquer un ictère qui n'est obscur que parce qu'on en a ignoré la condition productrice véritable. Tenez pour certain, messieurs, que la plupart des ictères que l'on a attribués à des modifications intimes et spontanées dans la composition du sang, sont tout simplement des ictères par rétention dus au gonflement ou à l'exsudation des voies biliaires; les conditions mêmes dans lesquelles on observe Tangiocholite secondaire vous l'indiquent clairement; c'est dans les pyrexies typhiqucs qu'elle se montre, puis dans la fièvre jaune et dans la pyémie; eh bien, c'est précisément pour l'ictère de ces maladies qu'on a invoqué une altération non définie du sang. Or, règle générale, soyez en défiance lorsque l'interprétation d'un phénomène morbide est basée sur des transformations mystérieuses et insaisissables, que l'on relègue pour les besoins de la cause dans les profondeurs insondables de l'organisme vivant; il y a bien des chances alors pour que ces grands mots nesoientqu'une manière de voile habilement jeté sur une ignorance fâcheuse; mais le voile est transparent, il ne saurait tromper.
En résumé, notre malade a été atteint d'un catarrhe aigu des voies biliaires, il a la cholécystite et l'angiocho-
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lite catarrhales. Son ictère est un des symptômes de cette maladie, et il a pour condition instrumentale Tobstruction muqueuse des canaux d'excrétion. Ainsi est achevé le diagnostic complexe dont je vous annonçais en commençant les diverses obligations : diagnostic du phénomène en lui-même, ou diagnostic symptomatique ; diagnostic de sa cause ou diagnostic nosologique; diagnostic de sa condition instrumentale ou diagnostic pathogénique. L'ictère dont notre malade est affecté est souvent désigné sous le nom d'ictère catarrhal; je n'aime pas cette dénomination, elle ne dit pas assez ; elle s'en tient à l'effet au lieu de remonter jusqu'à la cause, et négligeant le substratum anatomique des phénomènes, elle retient quelque chose de vague et de mal défini dont l'observation rigoureuse n'a que faire : aussi les auteurs qui se servent de cette qualification sont-ils bien loin d'y attacher un sens précis; c'est pour les uns un catarrtie de l'estomac qui est sous-entendu dans cette formule abréviative; c'est pour les autres un catarrhe du duodénum; un troisième groupe plus conciliant admet. un catarrhe gastro-duodcnal ; d'autres en minorité songent un peu aux voies biliaires, et la confusion va ainsi se propageant, il semblerait qu'il soit dangereux de la faire disparaître. Pour ma part, je m'expose volontiers à ce danger, et, préférant une périphrase à l'obscurité du langage, je dis dans ces cas-là: ictère symptomatique d'un catarrhe aigu des canaux biliaires, d'une angiocholite catarrhale.
Conduite à ce point, notre tache est bien avancée, elle n'est pourtant pas accomplie. Si nous nous arrêtions ici, nous pourrions être embarrassé pour formuler un pro-
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nostic et un traitement rationnels; or, le diagnostic pratique n'est complet que lorsqu'il contient en lui ces deux applications. Le catarrhe des voies biliaires est rarement spontané, il se développe sous l'influence de causes saisissables qui sont, par ordre de fréquence, le catarrhe gastrique ou gastro-intestinal, les écarts de régime' et l'existence de calculs dans les voies de la bile. Or, le pronostic et le traitement ne sont pas absolument les mêmes dans ces diverses circonstances, et le diagnostic n'est achevé que lorsqu'on a déterminé l'origine de l'angiocholite.
Lorsqu'elle est amenée par un catarrhe aigu de l'estomac, la détermination hépatique est précédée, pendant une période variable, des symptômes ordinaires de l'embarras gastrique : perte d'appétit, mauvais goût dans la bouche, langue sale et étalée, nausées, vomissements véritables, constipation, sensibilité ou douleurs épigastriques, céphalalgie, petits frissons plus ou moins répétés, fièvre, voilà ce qu'on observe avant les douleurs hypochondriaques, avant l'ictère ; si l'intestin est intéressé dans ses premières parties, en même temps que l'estomac, l'ensemble symptomatique est le même, seulement la diarrhée est alors plus fréquente que la constipation. Cette variété de l'angiocholite est très-fréquente, je le répète, puisque sur quarante et un cas le savant professeur Frerichs l'a constatée trente-quatre fois. Néanmoins, je ne puis l'admettre dans le cas actuel; notre malade a été trèsbien portant jusqu'au moment où il a été pris de sa douleur hépatique. Son dernier repas, il l'a fait avec autant d'appétit que d'habitude, il n'a eu ni nausées, ni vomissements, sa langue n'a jamais présenté l'enduit blan-
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châtre, épais, caractéristique; admettre ici un catarrhe gastrique antécédent serait affirmer gratuitement un état morbide dont tous les symptômes ont été absents. Quant aux écarts de régime dont Beau a indiqué, il y a bien des années déjà, l'influence pathogénique immédiate sur les douleurs et le gonflement du foie, je ne puis m'y arrêter davantage en présence des renseignements circonstanciés que nous possédons. Je sais bien que le malade a été pris de sa première douleur une heure et demie après son repas, et que c'est justement ainsi que se passent les choses dans les cas signalés par Beau; mais cette similitude ne peut suffire, et en bonne conscience nul n*est fondé à admettre un écart de régime à propos d'un repas composé de viande rôtie, de quelques pommes de terre et d'un verre de vin. Cette seconde variété est donc encore à éliminer."
Quant à Tangiocholite d'origine calculcuse, elle est précédée d'une ou plusieurs attaques de colique hépatique proprement dite, et les quelques phénomènes douloureux éprouvés par notre malade sont bien loin de ces douleurs atroces que les patients décrivent en termes tellement expressifs, qu'on ne peut vraiment les méconnaître alors même qu'on n'en a pas été le témoin. Il est bien rare d'ailleurs que les accidents causés par la migration des calculs soient d'emblée accompagnés de fièvre; et lorsque par hasard celle-ci se développe de bonne heure, elle présente un type nettement rémittent, parfois même franchement intermittent; or, dans le cas actuel, nous n'avons pu découvrir autre chose que l'exacerbation vespérale propre à toute espèce de mouvement fébrile. Au surplus, désireux de nous éclairer
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complètement sur ce point difilcile, nous avons pris soin d'examiner attentivement les matières fécales dès que la constipation du malade a cessé ; nous n'avons rien constaté de suspect; or, à ce moment-là la turgescence de la vésicule diminuait, la pression n'était plus douloureuse, la matité hépatique commençait à décroître; il était certain que si un calcul était en cause, il avait quitté les voies biliaires, et que nous devions le retrouver dans les évacuations intestinales. Le résultat négatif de nos recherches vient confirmer la conclusion dictée déjà par les symptômes; ce n'est pas la migration d'un calcul qui a été le point de départ des accidents.
Pour ces diverses raisons, je pense que notre jeune homme, du n"" 1 a été atteint d'une angiocholite spontanée, favorisée par un refroidissement et par l'influence saisonnière ; nous sommes au printemps, et c'est à ce moment de Tannée et en automne que le catarrhe aigu des voies biliaires, comme le catarrhe gastro-intestinal, présente son maximum de fréquence.
Le pronostic de l'angiocholite calculeuse doit toujours èlTd réservé, sinon en vue de l'attaque actuelle, au moins en vue de Tavenir. Les récidives sont alors à peu près certaines, voilà un premier motif de réserve; puis, en raison de la cause spéciale des accidents, il faut toujours compter avec la possibilité de l'oblitération définitive des canaux excréteurs, de leur dilatation dans l'intérieur du foie aux dépens de la substance même de l'organe, etc. Bref, ce n'est pas l'angiocholite qui dicte le pronostic, c'est l'infection calculeusë dont elle dépend.
Abstraction faite de cette variété, on peut dire que le catarrhe aigu des voies biliaires est une maladie légère et
peut amener à la longue des modifications persistantes dans le calibre et I» perméabilité des canaux, et retentir enfin sur le foie lui-même. Il importe d'astreindre les personnes ainsi prédisposées à un régime sévère d'où vous devez gelure toutes les substances irritantes; la constipation doit être soigneusement prévenue, et il est utile de faire prendre de temps en temps pendant quelques jours une légère infusion de rhubarbe additionnée de bicarbonate de soude. C'est dans ce cas aussi que les eaux minérales rendent de véritables services; vous pouvez vous adresser soit aux eaux chlorurées sodiques, telles que Bourbon-rArchambault, Salins, Hombourg, Kissingen; soit aux sulfatées sodiques, Plombières, Carisbàd, Marienbad; soit enfin aux bicarbonatées sodiques, entre lesquelles celles de Soultzmatt, de Vais, de Vichy, d'Ems occupent le premier rang.
OIVZIÈME LEÇON
DE L'ICTÈRE. — DE LA SCLÉROSE ET DE LÀ DË6Ë NËRESCENCE AMTLOIDE DU FOIE
HIsteire d*iin ictère chronique. — Diagnostic du fléplacement et de Tang-
mentation de volume du foie. . — Kystes de la face convexe. — Tumeurs
de la face inférieure.
Diagnostic des tumeurs intra-hépatiqnes et de Thypertrophie du foie. —
Kystes hydatiques. — Êchinocoque multiloculaire. — Tumeur adénoïde
du foie. — Signes diagnostiques du cancer du foie. De la dégénérescence amyloïde. — Ses caractères. — De la sclérose ou
hépatite interstitielle. — Ses symptômes. Ses rapports avec la cirrhose
commune. — Résultats de Tautopsie.
Messieurs,
'^ C'est encore d'un cas d'ictère que nous nous entretiendrons aujourd'hui. Je n'ignore pas que la diversité ^es sujets est un des grands attraits et l'une. des conditions essentielles di l'enseignement clinique ; mais ce culte de la vaiîété ne doit pas être porté jusqu'au sacrifice ou à iToubli des avantages qui résultent du rapprochement et cle la comparaison des faits. Atteint d'un ictère léger et transitoire, le malade dont nous nous sommes occupés dans notre dernière conférence nous a fourni l'occasion df étudier les formes les plus communes de l'ictère aigu; affectée d'un ictère chronique qui a déjà dix mois d'existence, la femme de la salle Sainte-Anne, n"* % me permettra d'exposer et de discuter le diagnostic différentiel
des principales lésions qui peuvent amener un ictère persistant. Je vous le dis à l'avance, il s'agit d'un cas rare, conséqucmment d'un cas obscur, et les difficultés en sont telles, qu'elles donnent à mon diagnostic, s'il est erroné, une absolution préalable.
La malade, âgée de trente-six ans, est d'une constitution robuste ; elle a toujours eu une excellente santé et un embonpoint considérable : aussi, quoique depuis quelques mois elle ait beaucoup maigri, nous présentet-elle encore un développement assez marqué du tissu adipeux. Pour ce qui est de son état, cette femme a fait durant des années un métier à poussière : elle nettoyait les peaux destinées à la fabrication des chapeaux; j'ajoute » qu'elle n'a été chargée que de la partie mécanique de ce travail : elle brossait, elle épilait, elle secouait, mais elle n'a jamais été employée aux opérations chimiques de cette industrie. Elle nous donne des détails très-circonstanciés sur la santé habituelle et sur la mort de ses parents, mais ces renseignements n'ont aucune signification quant à la maladie dont elle est elle-môme atteinte. Suivez bien, je vous prie, le mode de début et l'enchaînement des accidents; aucun détail ici n'est inutile. •
11 y a quinze mois, cette femme a commencé à ressentir *; des douleurs qui occupaient toujours en même temps etiAt le creux de l'estomac et la région de l'hypochondre droit; ces douleurs n'éclataient pas subitement avec toute leur violence, elles se développaient sourdement, gagnaient peu à peu en intensité, et ce n'est qu'au bout de deux oïl* trois jours qu'elles étaient assez fortes pour obliger la malade à rester au ht. Cette période d'acmé durait deux, trois, cinq jours au plus ; après quoi la douleur s'atténuait
peu à peu, pour disparaître au bout de trente-six ou quarante-huit heures, sans laisser d'autre trace de son passage qu'un sentiment de pesanteur incommode dans le côté droit du ventre, encore cette sensation étaitrelle temporaire. Cette espèce d'attaque, qui est caractérisée si nettement par la lenteur de l'ascension et du déclin, durait de cinq à huit jours, après quoi cette femme se trouvait très-bien et reprenait ses occupations. La fréquence de ces douleurs a été très-variable; au début, elles revenaient à peu près tous les mois, un peu plus tard elles sont devenues plus fréquentes en perdant de leur durée ; pendant une période de quatre mois environ, il y a eu ainsi un accès toutes les deux semaines et même toutes les semaines ; puis est survenue une phase d'apaisement, et depuis six semaines au moins il n'y a pas eu de nouvelles attaques. Je puis me porter garant de l'exactitude de ces détails ; ils ne sont pas uniquement puisés dans les sensations de la femme ; voilà plusieurs mois que , je la suis, j'ai vu maintes fois ce qu'elle appelle ses crises, et c'est d'après ce que j'ai vu que je vous les ai décrites. J'ai pu observer en même temps deux autres phénomènes, Tun variable, l'autre constant; plusieurs fois l'invasion fies douleurs a été accompagnée d'un mouvement fébrile iptense durant lequel le thermomètre montait à SO"", 5 ou ''3Ô*, 8 et le pouls à HO ou 120; cette fièvre ne durait pas aussi longtemps que la douleur elle-même, mais lorsqu'elle se manifestait, l'attaque était plus violente et plus lop^e; dans d'autres circonstances, l'accès douloureux était complètement apyrétique : voilà le phénomène variable auquel je faisais allusion il y a un instant. Quant au phénomène constant, il est des plus importants ; durant
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chacune de ces attaques, le foie augmentait de volume, la douleur passée, il revenait sur lui-même, mais ce retrait ne le ramenait pas toujours à ses dimensions primitives ; et en jugeant la question par le niveau du bord inférieur, il était facile de s'assurer, surtout après les grands accès avec fièvre, que l'organe s'était définitivement abaissé de quelques lignes de plus. Une autre modification intéressante avait lieu durant l'attaque : l'ictère, qui s'était déclaré au cinquième mois de cette maladie, augmentait chaque fois d'intensité; il devenait, pendant les périodes douloureuses, d'un jaune verdàtre foncé; ce changement de nuance était déjà manifeste après douze heures de souffrances, et il ne survivait pas à l'accès.
<}uelque$ semaines après l'apparition de ces paroxysmes, mais bien avant l'ictère, d'autres symptômes survinrent du côté des organes digestifs; ce furent d'abord des alternatives de constipation et de diarrhée, que ne pouvait ^expliquer aucune modification dans le régime, puis une augmentation considérable de l'appétit, qui a toujours persisté. Cette boulimie fut dès le début extrémeinenl marquée ; la ration de pain, qui durait d'ordinaire deux joyrs, suffisait à peine pour un seul, et cette femnft était obligée de se leVer une ou deux fois la nuit pour manger. Cette consommation insoUte d'aliments, tie lui profitait guère, car c'est à dater de ce moment qu'elle commença à maigi*ir. Les choses allèrent ainsi pendant trois mois; au commencement du quatrième, un nouveau piiénomène
apparut, symptôme considérable sur lequel j'appelle toute
votre attention: ce sont des épistaxis peu abondantes, qui revenaient une ou deux fois par semaine ; elles n*ont jamais cessé depuis lors, et vous avez pu les constater
vous-mêmes à plusieurs reprises. Vers la fm du cinquième mois, après un paroxysme de douleurs qui parait avoir été remarquablement violent, l'ictère est arrivé; il n'a jamais disparu, mais il a offert de nombreuses oscillations dans rintensité de la nuance. Un peu plus tard, cette femme, conservant tout son entrain et toute sa bonne humeur, mais incapable de se livrer à un travail suivi, et notablement affaiblie, est entrée à l'hôpital où je l'observe depuis plusieurs mois.
Après cet exposé des phases antérieures de la maladie, quelques mots suffiront pour vous en faire connaître Tétat actuel; il n'y a pas eu d'accès de douleurs depuis six semaines, mais c'est là le seul changement à noter; la boulimie est toujours la même, et l'amaigrissement fait -de lents mais constants progrès ; comme par le passé, la constipation alterne avec la diarrhée ; tantôt les matières ont leur coloration normale, tantôt elles offrent la teinte gris cendré qui dénote l'absence de bile dans l'intestin; l'urine est très-fortement chaînée de matière colorante biliaire, elle ne contient ni sucre ni albumine ; l'ictère, très-foncé, est d'un jaune verdâtre légèrement terreux; il y a de temps en temps une petite épislaxis, quelquefois le saignement de nez est remplacé par. un crachement Cinglant, par une hémoptysie véritable. Enfin, malgré la longue durée de la maladie et l'amaigrissement qui en a été la suite, cette femme n'a point l'apparence cachectique; elle dort bien, elle aide les infirmières dans le service de la salle, sa gaieté naturelle reste inaltérée.
En possession de ces renseignements circonstanciés, nous pouvons aborder l'examen du foie et de la rate, sur lequel doit se concentrer toute notre attention.
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Lii région hi'paLiquc ne présente pas de voussure, mais par la palpalioa on sent facilement que le foie dt^passe dans toute son étendue le rebord des fausses cèles; c'est surtout au niveau de la ligne médiane que celte saillie e le plus prononcée, et dans ce point, grAce à. un procédad'exploration que je vous recommande de pratiquer vousmêmes, on peut acquérir des notions positives sur l'état physique de l'organe, La paroi de l'abdomon, chez cette femme, est exlr^mcm<.int Ilasquc et molle; lorsque, plaçant les quatre dernieis doigts de la main par leur face dorsale, au niveau du tord iniérieur du foie, on déprime' fortement cette paroi d'avant en arrière, on réussit sauf' peine à reporter ces quatre doigts de bas en Imut jusque sur la face inférieure de l'organe ; si alors on applique le pouce de la même main sur la face supérieure, on inler* ceple entre les deux branches de cette pince intelligente un segment hépatique, dont on n'est séparé que par unecouche très-mince de parties et dont on peut apprécier ' rigoureusement les conditions physiques, C-tte explora-' tion, que j'ai souvent répétée, m'a toujours donné lef mômes résultats; le bord libre du foie, dur et nettei' ment découpé, se présente sous forme d'arête vive, sait-' lante en avant, tout le segment accessible h ce mode' de palpation est remarquablement induré; c'est une: résistance ligneuse que l'on éprouve sous les doigts ; Itf tissu ne cède pas, il ne s'aiïaisse pas d'un millimètrff sous une pression mîîmc ■ assez forte , et c'est en vaiB' que l'on cherche A rapprocher le pouce et les doigts awi dépens du tissu interposé. Cette induration est parfaitement uniforme, on la retrouve avec les mêmes carac-i (ères sur toute la longueur du bord inférieur de l'or-^
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gaac, il n'y a ni hosscluios ni ini'galités d'aucune
La percussion nionlie une augmentation de volume assez considérable de la glanile Képalîtjue; mais cctie hypermégalie, la palpation le Idisait prévoir, est surtout marquée au niveau de la ligne médiane.
La simple application de la main sur l'Iiypochondi'c gauche fait constater la présence d'une tumeur qui déborde de beaucoup les eûtes et s'avance obliquement en bas et en avant vers la régiun abdominale antérieure; I cette lumeur est Torniée par la mte qui présente des di- . roensions considérables, savoir; 15 centimètres dans la ligne verticale et l(i dans la ligne anléro-postérieure. Le ventre a un dévoioppemenl insolite, et cette circon- I slance, cbcz un individu qui porte une intumescence du i ibie cl de la rate, fait aussitôt penser à une ascite ; il n'en est rien pourtiint. Cette femme a un météorisme habituel qui augmente pondant les périodes de diarrhée; de plus, après une couche, elle a conservé une flaccidité extrême de la paroi abdominale, par suite de quoi celle-ci retombe en s'élalanl de chaque c^tc; telles sont les causes réelles (le l'aspect anormal du ventre, mais de liquide épanché il n'en est pas question, il n'y en a pas trace; ce n'est I même pas un de ces cas où l'on conserve quelques doutes, 1 il n'y a certainement pas d' ascite. M'oubliez pas ce sympl lûmc négatif; nous le retrouverons plus d'une fois dans I la discussion diagnostique qui va suivre. Les membres [ ioférieurs sont le siège d'ulcères variqueux, ot vous avez [■là un exemple de cette relation déjà signalée par Arétée I entre les maladies du fuie et certains ulcères rebelles. Résumons lesdifl'érents ti-aits de cette longue enquête
*6t nous arrivons à cette conclusion : maladie chronique de l'appareil hépatique, avec ictère persistant, avec tumeur de la rate, sans ascite, sans albuminurie.
Quelle est cette maladie chronique ? C'est ce qu'il est beaucoup moins facile de déterminer. Une question préalable veut d'ailleurs êlre jugée.
Lorsque le foie déborde notablement les côtes, et quand bien même la saillie occupe toute la longueur du bord inférieur, vous ne devez jamais, messieurs, conclure de ce seul fait que l'organe est augmenté de volume; ce débord prouve simplement que le foie n'est pas à sa place ordinaire : ce déplacement peut résulter aussi bien d'un simple abaissement mécanique que d'une hypermégalie véritable, et dans tous les cas analogues le jugement clinique ultérieur est entièrement subordonné à la solution de ce premier point. Polir l'obtenir, il faut prendre en considération et les caractères propres de la saillie du foie, et les symptômes présentés par le malade. Cette partie du diagnostic est ici remarquablement facilitée par la notion parfaite que nous avons acquise des propriétés du tissu hépatique.
Le déplacement par abaissement peut être produit par des tumeurs contiguës au foie, mais situées en dehors de lui ; et ces tumeurs doivent être distinguées au point de vue actuel en deux variétés, suivant qu'elles occupent la face supérieure ou la face inférieure de l'organe. Les premières sont les grands kystes de la face convexe qu'a fort bien étudiés mon savant collègue Dolbeau dans son excellente thèse; ils donnent lieu à de fréquentes erreurs; non-seulement ils dépriment le foie de haut en bas et l'abaissent, mais pour peu qu'ils soient en arrière
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du diamètre transversal, ils font basculer le bord infé-" rieur de l'organe en avant, de manière qu'il vient faire saillie sous la paroi abdominale, le déplacement simule alors de tous points celui qui est le fait d'une augmentalion réelle de volume. Mais dans ce cas la portion du foie accessible à la palpation n'offre ni induration ni résistance anormales, il n*y a pas d'ictère, il n'y a cas de trouble dans la nutrition, et si l'on prend la peine de figurer par une ligne la limite supérieure de la matité hépatique, on voit que cette ligne présente une convexité dont la partie culminante s'élève plus ou moins dans le thorax aux dépens du poumon droit ; l'hésitation dans le cas actuel n'est donc pas possible.
Les tumeurs de la face inférieure du foie sont en général accessibles à la palpation lorsqu'elles sont situées au-devant du bile ; en même temps que l'on constate la saillie oblique et régulière formée par le bord hépatique, on trouve en pénétrant plus profondément et de bas en haut une masse plus ou moins sphérique, plus ou moins volumineuse, qui est la cause véritable du déplacement. Chez notre femme, dont la paroi abdominale présente la flaccidité que vous savez, cette exploration n'offre aucune difficulté; la main parvient certainement jusqu'au niveau du bile, et aucune sensation suspecte n'est perçue. D'ailleurs ces tumeurs sont le plus souvent des kystes hydatiques qui ne déterminent point dans la santé générale les désordres que nous observons. Si le kyste était situé tout à fait vers le bile ou derrière lui, il pourrait échapper à l'examen direct, et en raison de son siège amener un ictère persistant par compression des canaux biliaires ; le tableau clinique serait alors bien plus sem-
JACCOUD. — Charité, 3» cdit. 20
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blable à celui que nous avons sous les yeux ; mais faites-y attention, un kyste hydatique dans ces conditions ne pourrait produire d'ictère sans déterminer en même temps one ascite, car la compression qu'il exerce sur les voies de la bile porte nécessairement aussi sur la veine porte. C'est ce qui avait lieu chez cotte femme dont je vous ai montré, il y a quelques jours, les pièces anatomiques; sans tumeur appréciable, cette malade avait de l'ictère et de l'ascite depuis deux mois, puis était survenue une albuminjurie persistante à laquelle elle a succombé. Or, le foie luimême, vous vous le mppelez, était sain, il avait été abaissé et reporté en avant par une énorme tumeur hydatique en voie de transformation sébacée ; cette masse était située immédiatement derrière le bile et comprimait les canaux et les veines; de là l'ictère et l'ascite : dans ces conditions il en sera toujours ainsi ; si la tumeur n'intéresse pas les éléments du bile, il n'y a ni ictère ni ascite; mais si elle agit sur eux de manière à produire l'ictère, l'ascite survient nécessairement. Chez notre malade, nous avons l'ictère, mais nous n'avons pas l'ascite, il ne peut être question de lumeur exlra-hépalique siégeant à la face inférieure de l'organe, au niveau du bile. La cause du déplacement réside donc dans le foie lui-même : conclusion importante, mais qui nous laisse encore en présence de la même éventualité ; une ou plusieurs tumeurs isolées dans le foie peuvent l'abaisser et le faire paraître plus gros sans qu'il y ait hypertrophie proprement dite, c'est là une nouvelle cause d'erreur que nous ne devons pas laisser derrière nous. Il est vrai que ces tumeurs intrahépatiques produisent rarement une tuméfaction uniforme et régulière, comme celle qui existe chez la malade;
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c'est ordinairement sous forme de protubérances, de saillies limitées et isolées qu'elles se présentent ; mais dans certains cas, lorsqu'elles siègent profondément, elles perdent ces caractères disUnctifs, et peuvent très-bien être confondues avec une hypertrophie du parenchyme luimême ; il n'est donc pas superflu de nous arrêter un peu sur ce point, dont la discussion me permettra d'ailleurs de vous donner quelques détails sur deux espèces trèspeu c(mnues de productions intra-hépatiques.
En procédant par ordre de fréquence décroissante, il iaut en pareille occurrence compter d'abord avec les kystes hydatiques situés dans l'intérieur du foie. Mais en raison des symptômes très-accusés de notre malade, nous pouvons passer très rapidement; ces kystes ne déterminent pas de paroxymes douloureux, pas de troubles digestifs, pas d'amaigrissement, pas d'ictère; en outre, ils n'amènent pas de tumeur splénique, à moins que par hasard la rate ne soit elle-même le siège d'hydatides, coïncidence qui a été vue, mais qui est fort rare. Enfin, si le kyste est superficiel, on trouve une saillie limitée que l'on peut circonscrire par la palpation, et qui présente quelquefois le phénomène connu sous le nom de frémissement hydatique. Il y a donc alors déformation phitôt que déplacement ou abaissement du foie. Vous le voyez, il n'y a pas un trait commun entre cet état pathologique et celui de notre malade; inutile d'insister.
Il n'en est pas de même d'une autre lésion infiniment plus rare, je veux parler de l'échinocoque multiloculaire. Dans ce cas, les hydatides, au lieu d'être renfermées ^ns une vésicule mère, se développent librement les unes à côté des autres, de sorte que l'ensemble de la production
morbide représente une tumeur à loges ou alvéoles multiples; ces cavités communiquent ordinairement les unes avec les autrespar des ouvertures de dimensions variables. La membrane fondamentale de ces tumeurs est formée par un stroma fibreux épais, souvent infiltré de graisse et qui circonscrit parfois des portions de substance hépatique chargée de pigment. Les alvéoles renferment des vésicules gélatineuses à parois stratifiées et amorphes; les petites cavités n'en contiennent qu'une, les grandes en présentent deux et môme plus. Ces vésicules, qui ont tous les caratéres des kystes échinocoques et qui sont susceptibles des mêmes transformations que les membranes de ces derniers, ofl'rent dans leur intérieur, à Tœil nu, des points blancs, que le microscope reconnaît pour des couronnes de crochets et des corpuscules calcaires; ces éléments ne diffèrent en rien de ceux qu'on observe dans les kystes hydatiques ordinaires, mais ils n'existent que dans les grand(»s loges, les petites sont généralement stériles. D'après Yirchow, les plus petits alvéoles ont un volume de 3 à 16 centièmes de milHmètre, les movens atteignent trois et quatre dixièmes ; les plus grands qu'il ait observés avaient une longueur de fi millimètres et une largeur de "i à :]. Quant au volume de la tumeur dans son ensemble, il peut arriver à des proportions considérables; la cavité centrale a souvent le volume du poing, on lui a trouvé le volume d'une tète d'homme, et dans un fait de Gricbinger, le diamètre transversal de cette cavité était de :\0 centimètres, elle contenait seize chopines de liquide purulent. Il (»st de règle, en effet, et ce n'est pas là un des traits les moins caractéristiques de cette production morbide, que les parties centrales suppurent; le
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liquide contenu est puriforme, d'un jaune ou d'un vert sale, et par le repos il donne un précipité blanc jaunâtre composé de petites vésicules, de membranes grisâtres, de granulations moléculaires, de cristaux et de graisse. Indépendamment de la tumeur principale, on en trouve parfois de petites, isolées et éparses dans le parenchyme du foie. — Ces produits ont pour effet de rétrécir le calibre des canaux biliaires, des branches de la veine porte, de Tartère hépatique et des veines sus-hépatiques ; ces modifications étaient très-marquées dans le fait de Virchow, et dans le premier cas de Gricsinger le rameau principal de la branche droite de la veine porte était oblitéré. Tels sont les principaux caractères anatomiques de l'échinocoque multiloculaire ; je les ai empruntés à l'excellent ouvrage de Frerichs, dont la lecture complétera utilement ces données un peu concises.
11 n'existe que peu d'observations détaillées et précises de cette singulière lésion (1) ; mais dans tous ces faits, les
(1) Buhl, second cas. — Illustrirte 3!ûncJiener Zeitung^ 1852. — Zeit- 9chrift fur ration, Medidn, 185-i.
Lnschka et Zeller, Alveolarcolloid der Leber. Tubingen, 1854.
Virchow, Verhandlungen der physik. medic. Gesellschaft in Wûnburg,
C'est Virchow qui a découvert le véritable caractère de ces tumeurs, et le0 a rapportées à un échinocoque multiloculaire.
Griesinger, Archiv der Ueilkunde^ 1860.
Frerichs, Ktinik der Leberkrankheiten. Braunschweig, 1861.
Friedreich, Beitràge iur Pathologie der Leber und Mili (Virchow's Archiv, XXXIII, 1865).
Erismann, Beitràge iur Casuistik der Leberkrankfieiten, Zurich, 1864. — Ce mémoire, postérieur, comme le précédent, à l'ouvrage de Frerichs, contient la relation d'un second cas de Griesinger, dans lequel le foie tuméfié est resté lisse à la palpation.
Voyez le complément de cette étude dans ma Clinique de Vhâpital Laribaisière.
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foie n'était pas seulement tuméfié, il était le siège d*une déformation très-mai quéc, résultant de nombreuses saillies tubériforroes qui en liérissaient la surface ; ces saillies étaient dures et résistantes : un peu plus tard, quelques-unes se ramollirent et devinrent fluctuantes au point qu'on pratiqua une ponction exploratrice; Tautopsie a montré que cette transformation était Teffet de la liquéfaction régressive de quelques-unes des massés morbides. D'autre part, la rate est restée petite, il y avait une ascite considérable, et rictùre n'est apparu que dans les dernières semaines de la vie. Ce malade, Agé de quarante-sept ans, finit par succomber dans le marasme, mais il est à remarquer qu'il conserva pendant fort longtemps ses forces et son embonpoint, et qu'il n'avait pas l'aspect cachée* tique ; la durée de la maladie fut de deux ans. Dans le cas de Friedreich, la rate était grosse et altérée comme le foie; celui-ci était gros, l'ictère avec persistance du cours de la bile dansTintestin a été le seul phénomène observé.
Ayant ainsi éliminé, pour des raisons qui vous paraîtront, je l'espère, fort légitimes, et les tumeurs extrahépatiques qui abaissent mécaniquement le foie, et les tumeurs intra-hépatiques qui donnent lieu par leur pression excentrique à une augmentation du volume de l'organe sans hypertrophie réelle, nous pouvons formuler une conclusion beaucoup plus précise que la première : il s'agit d'une maladie chronique du foie lui-même, la tuméfaction constatée est le fait d'une hypermégalie régu- Uère et uniforme, nous avons affaire à une lésion hypertrophique de l'organe.
Cette lésion est-elle un cancer ? je ne puis l'admettre. Le cancer hépatique produit rarement une tumeur de la
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rate ; sur 91 cas analysés par Frerichs, la tumeur de la rate n'a existé que 12 fois. Le cancer n'amène pas toujours d'ictère ; le même auteur nous apprend que sur 91 cas l'ictère a manqué totalement 52 fois, et lorcqu'il existe, c'est par suite de compression intra ou extra-hépatique, l'ascite marche de pair ; quand le cancer en est arrivé à l'ictère persistant et à l'amaigrissement, le malade présente un aspect cachectique dont je vous ai déjà signalé l'absence et l'on n'observe jamais alors de boulimie; enfin le foie tuméfié par le cancer n'est pas lisse et uni à la palpation ; il offre des bosselures, des inégalités facilement appréciables lorsqu'une partie de l'organe déborde franchement les côtes : on a dit que ce signe est infidèle et que les bosselures peuvent manquer totalement; la chose est vraie, mais elle est si rare, que le signe incriminé n'en conserve pas moins^ selon moi, une valeur réelle : ainsi, sur 31 cas observés par Frerichs, les bosselures n'ont manqué que trois fois. Le seul trait commun qui rapproche réellement le cancer du complexus pathologique de notre malade, c'est l'existence d'hémorrhagies répétées; mais ce symptôme appartient à toutes les maladies du parenchyme hépatique, et il n'en caractérise aucune en particulier.
Si notre lésion hypertrophique n'est pas un cancer, que peut-elle être? une cirrhose? non certes, du moins dans le se7is classique du moi; ce nom emporte l'idée d'une atrophie du foie, d'une ascile et de l'absence d'ictère; or, nous avons une hypertrophie du foie, un ictère datant de dix mois, et pas d'ascite. Quant àce dernier phénomène, si notre malade présentait sur l'abdomen une circulation veineuse très-développée, on pourrait imputer
à cette condition l'absence d'épanchement péritonéal, et ce symplôoie négatif perdrait ainsi une partie de sa valeur; mais examinez le ventre de cette femme avec toute l'attention possible, vous n'y trouverez pas trace d'une circulation complémentaire, et le défaut d'ascite conserve par là une absolue signification. Je ne vous cèlerai pas, toutefois, que notre malade présente quelquesuns des symptômes les plus importants de la cirrhose commune; c'est la tumeur de la rate, ce sont les alternatives de constipation et de diarrhée, ce sont la bouhmie et l'amaigrissement, malgré une consommation alimentaire exagérée. Je vour. dirai bientôt la cause de ces phénomènes, et j'espère vous montrer alors que le sens classique du mot cirrhose est infiniment trop restrictif.
Quoi qu'il en soit, le champ des investigations va se limitant de plus en plus, et j'arrive à ma conclusion. Il est une lésion viscérale qui, commençant par les artérioles, a pour premier effet de produire l'arrêt ou l'insuf* iisance de la circulation dans les pailies alimentées par les vaisseaux ainsi modifiés; à cette ischémie succède bientôt l'altération des éléments périvasculaires, et lorsque ce travail morbide est généralisé à la totalité d'un organe, il en augmente le volume et la consistance sans en modifier aucunement la surface ; le foie ainsi altéré est gros, il est dur, il est résistant, mais il est le plus souvent lisse et uni. Cette lésion consiste dans la transformation des éléments normaux en une substance azotée de couleur blanchâtre, d'un brillant mat, à reflets opalins, à surface nette, homogène et luisante, c'est la substance amyloîde, d'où l'altération a reçu le nom d'altération ou dégénérescence amyloïde. Cette dégénérescence est principale-
ment observée dans le foie, dans la rate, dansées rein^, dans la muqueuse intestinale ; dans le foie, elle est tantôt uniforme et générale, tantôt disposée sous forme d'ilôts isolés, mais dans tous les cas elle a pour résultat d'accroître le volume de Forçane et de l'indurer. Souvent reconnaissable d'après ses propriétés physiques, la substance amyloïde est caractéftsée par la réaction chimique suivante : au contact d'une solution d'iode, elle prend une coloration d'un rouge un peu jaunâtre; si Ton ajoute alors-«Qne ou deux gouttes d'acide sulfurique, la teinte Touge passe au violet, puis au violet bleuâtre; souvent on obtient une coloration franchement bleue.
L'hypothèse de cette dégénérescence rend parfaitement compte des conditions physiques du foie chez notre malade ; les observations connues montrent en outre qu'elle cadre à merveille avec les hémorrhagies, et surtout avec l'absence d'ascite,* l'épanchement péritonéal étant en pareil cas tout à fait exceptionnel. Nous avons en revanche deux symptômes qui sont absolument étrangers à la lésion amyloïde; ce sont les paroxysmes douloureux et l'ictère, ^ais, messieurs, cette lésion coïncide souvent, je ne dis pas toujours, avec une autre altération qui a précisément pour conséquence ces deux derniers phénomènes; cette altération que nous avons observée déjà dans les poumons, c'est l'hypertrophie .et Thyperplasie des éléments conjonctîfs : c'est la sclérose. Dans le foie comme dans le poumon, comme dans les centres nerveux, ce travail morbide est lié à des poussées congestives dont les donleurs paroxystiques sont la manifestation directe. Doraat ces espèces d'attaques, Toi^ne est turgescent, et s'il est accessible à rexamen direct, on constate qu'il présente
alors une- augmentation de volume, et que celle-ci survit en partie à la fluxion qui Ta causée. C'est précisément ainsi que les choses se sont passées chez notre fenune ; c'est là ce qui explique ces accidents aigus qui ont interrompu si fréquemment les allures calmes et silencieuses de sa maladie, et la fièvre qui a coïncidé avec plusieurs de ces attaques est une preuve à mes yeux du caractère phlegmasique de cette morbifonnation. Apres chacune de ces poussées, les éléments conjonctifs augmentent de volume et de nombre aux dépens des éléments propres de l'organe, et quand la lésion est ancienne, elle se révèle par des tractus fibreux qui sillonnent et coupent, sous forme de brides membraneuses, la trame viscérale. Vous comprenez facilement qu'un des premiers résultat$ de ce travail morbide est la compression des petits canaux biliaires : de là dans la progression de la bile une gêne qui amène l'ictère, de là aussi les variations que présentent les matières fécales au point de vue de leur couleur; la compression des canalicules n'étant pas toujours au même degré, on conçoit que la bile arrive parfois dans l'intestin, tandis qu'un peu plus tard elle ne peut plus y parvenir; l'intensité de la teinte ictérique varie de la même manière.
De même qu'elle agit par compression sur les radicules des voies biliaires, de même aussi la prolifération conjonctive doit agir sur les rameaux intra-hépatiques de la veine porte : aussi est-elle fréquemment accompagnée d*ascite; ce symptôme faisant ici défaut, il faut admettre que la compression veineuse n'estpas assez forte ou assez générale pour produû*e l'épanchement de sérosité ; mais nous avons une preuve certaine de la gêne circulatoire
dans la veine porte, c'est la tuméfaction de la rate, qui est causée précisément par la stase du sang dans les veines spléniques et la congestion passive de Torgane. C'est par le même mécanisme que se produit la congestion gastrointestinale qui est la cause des alternatives de constipation et de diarrhée ; c'est l'absence de bile dans l'intestin et rinsuffisance dans l'absorption par la veine porte qui expliquent la boulimie et l'amaigrissement de notre malade.
Ces symptômes qui, je vous l'ai dit, existent aussi dans la cirrhose commune^ ont alors exactement les mêmes causes, et celte similitude dans les troubles fonctionnels fait prévoir une grande analogie dans le processus anatomique; sachoz-le bien, c'est plus que de l'analogie, c'est une identité parfaite ; c'est, ici comme là, une proliféralion conjonctive marchant par poussées paroxystiques, c'est ici comme là, pour tout dire en un mot, une hépatite interstitielle. L'idée d'atrophie unie au mot cirrhose depuis Laënnec est erronée, l'atrophie est possible, elle n'est pas nécessaire, c'est un effet tardif de la maladie, ce n'en est pas un effet primordial ; il faut donc, ou bien étendre de beaucoup le sens du mot cirrhose, et y voir tout simplement une expression abréviative qui désigne la prolifération et l'induration conjonctives sans impliquer ni atrophie ni granulations, ou bien le laisser tomber en désuétude, ce qui vaudrait encore mieux pour éviter sûrement toute équivoque. On a proposé d'admettre une cirrhose hyperlrophique et une cirrhose atrophique, et d'après cette terminologie, notre malade serait atteinte de cirrhose hypertrophique ; cette distinction est certainement juste, mais elle semble établir, entre les deux états
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une différence de nature, tandis qu'il n'existe en réalité qu'une différence de degré ou d'âge; ce qui est constant, c'est l'hj-perplasie de la trame conjonctive de l'organe aux dépens de ses éléments propres ; ce qui est constant, c'est l'induration ou sclérose; mais l'atrophie et l'état granuleux qui résultent de la rétiaction du tissu nouveau peuvent manquer, il est donc préférable de désigner le processus morbide dans son ensemble par l'altération qui le caractérise essentiellement, par la sclérose, si mieux Ton n'aime la dénomination d'hépatite interstitielle, qui est préférable à beaucoup d'égards.
Je vous ai dit que la période secondaire ou atropbique de la maladie peut manquer ; on trouve alors à l'autopsie un foie gros, résistant, uniformément induré, avec dévelopjpement excessif du tissu conjonctif, mais sans trace de granulations. J'ai déjà observé un cas de ce genre, et mon ami et collègue, le docteur Desnos, en a vu un autre dans lequel l'examen microscopique pratiqué par le professeur Robin n'a montré autre chose qu'une hypei'plasie colossale des éléments conjonctifs sans granulation aucune ; dans ce dernier cas, Tascite avait totalemen manqué jusqu'à la mort du malade ; l'ictère en revanche avait duré plusieurs mois.
En résumé, je crois notre malade atteinte d'une lésion complexe du foie dont les deux éléments marchent. souvent ensemble : c'est une sclérose ou hépatite intei*stîtielle avec dépôt amyloïde. A la sclérose appartiennent les paroxysmes douloureux, Tictère, les troubles digestifs et nutritifs et la tumeur de la rate ; mais les caractères particuliers du tissu hépatique, celte résistance sous le doigt, cette dureté ligneuse ne me paraissent imputables qu'à
la lésion amyloïde. Je n'ai pas d'autre raison pour en admettre l'existence, et la première partie du diagnostic est à coup sûr la plus certaine. En effet, en l'absence de symptôme direct et positif qui puisse faire reconnaître la lésion amjloïde, on a généralement l'appui d'une preuve indirecte qui nous manque dans le cas présent : cette preuve est tirée des conditions étiologiques de la maladie ; ce sont, par ordre de fréquence, les suppurations proloi^ées, surtout les suppurations osseuses, la syphilis constitutionnelle, l'intoxication palustre ancienne et la tuberculîkition. Or, pas une de ces conditions n'existe chez notre malade; je vous le repèle encore, ce n'est que d'après les résultats de la palpation que je me crois fondé i admettre chez elle une dégénérescence amyloïde coïneidant avec une hépatite interstitielle. Ce fait, au surplus, ne serait pas le premier exemple de lésion amyloïde survenue en l'absence de ses causes ordinaires. Wilks a rapporté deux cas analogues (1) et Frerichs a réservé, dans l'étiologie de cette altération, un paragraphe distinct pour les causes indéterminées.
J'ai vainement eu recours, pour améliorer l'état de notre malade, aux moyens préconisés, soit contre la transformation amyloïde, soit contre l'hépatite interstitielle chronique. L'iodure de potassium, l'iodure de fer, qui ont donné parfois de bons résultats, ont été employés sans effet aucun ; les mercuriaux, sous forme de calomel et de pilules bleues, n'ont pas été plus utiles ; le chlorhydrate d'ammoniaque, préconisé par Budd à la dose de 00 centigrammes à 1 gramme par jour, a éga-
(1) Wilks, Cases of lardaceouB tumours and some allied affections {Gw/s Botpital Reports, 1856).
lement trompé mon attente, et après ces essais infructueux, n'ayant pas la ressource d'envoyer la malade aux eaux d'Ems, de Weilbach, d'Aix-la-Chapelle ou de Carlsbad, qui ont réussi dans quelques cas, peu confiant dans les bains d'eau régale diluée, je me suis borné à un traitement palliatif; je soutiens les forces par du vin, du quinquina et du fer ; je combats la constipation quand elle se prolonge, la diarrhée si elle persiste outre mesure, et les choses iront ainsi plus ou moins longtemps, jusqu'à ce que mort s'ensuive ; c'est la seule terminaison possible de cette maladie.
Trois mois et demi plus tard, cette femme a succombé î\ des accidents comateux; les épistaxis et les hémoptysies ont persisté jusqu'à la lin, et pendant les dernières semaines l'ascite était survenue. Aucune modification ne s'est produite dans l'état du foie et de la rate. A l'autopsie, ces deux organes étaient seuls altérés. La rate était grosse, molle et gorgée de sang, tout le système porte était fortement congestionné; c'est de la sérosilé pure qui était contenue dans le péritoine, la quantité n'en a pas été mesurée. Le foie, lourd et volumineux, présentaitles dimensions anormales que la percussion avait reconnues pendant la vie ; la palpation immédiate donnait les mêmes résultats que l'exploration médiate, qui avait été si souvent pratiquée à travers la paroi abdominale; c'était la même induration uniforme, la même résistance ligneuse, résistance telle que le foie étant posé à plat sur une table, il était impossible d'en déprimer la fiice convexe avec la main; l'organe ressemblait à un bloc de fibro-cartilagc
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parfaitement compacte et homogène. La surface, lisse et égaie, ne présentait ni granulations ni dépressions étoilées, mais de nombreuses taches blanches occupaient le péritoine sus-hépatique. Le tissu criait et résistait à la coupe, qui était nette et luisante ; il était remarquablement exsangue et d'un blanc grisâtre. Sur cette teinte fondamentale apparaissaient, isolés les uns des autres, quelques points jaunâtres représentant les éléments normaux du foie, resserrés et atrophiés par le développement colossal de la masse interstitielle; l'écartement insolite de ces points Jaunes montrait clairement qu'une grande partie des lobules avaient disparu. La substance grisâtre interposée était absolument semblable à du lard durci, et l'organe ainsi modifié offrait un type parfait de re qu'on a appelé le foie lardacé ou cireux. Aussi, en présence de ces altérations si nettes, je ne doutai pas un instant de Texislence simultanée des deux lésions que j'avais diagnostiquées. Cette phrase de Frerichs : a Par la combinaison de l'amyloïde et de l'induration scléreuse, il se forme un gros foie cirrholique qui, par sa consistance et sa couleur, présente une certaine analogie avec le lard durci, d Cette phrase, dis-jc, me revenait en mémoire et me confirmait dans cette pensée. L'examen chimique en a décidé autrement; malgré plusieurs tentatives, je n'ai pu obtenir que la première partie de la réaction; la substance blanc-grisâtre prenait bien, au contact de. l'iode, une couleur rouge-jaune, mais par l'addition de Tacide sulfurique je n'ai pu avoir ni bleu ni violet. Il n'y avait donc pas de matière amyloïde; une hypertrophie de la trame conjonctive était seule en causo ; non-seulement elle avait produit de gros traclus fibreux
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qui cloisonnaient l'organe, mais la confluence et le développement des éléments néoplasiques avaient été tels qu'ils constituaient à eux seuls, sans dépôt étranger, cette gangue fibroïde dans laquelle étaient plongés les lobules hépatiques survivants. C'était un type parfait de sclérose coi\jonctive ou hépatite interstitielle. Par l'ensemble de ses caractères physiques, ce foie méritait au 'suprême degré la qualification de lardacé, ou mieux de cireux, mais il n'était pas amyloïde, et ce fait démontre bien la nécessité de la distinction que j'ai formulée ailleurs (1). On ne doit pas établir de parité entre ces expressions, cireux et lardacé d'une part, amyloïde de l'autre; les mots cireux et lardacé se rapportent à des caractères physiques, le mot amyloïde à des caractères chimiques ; la présence des premiers n'implique pas nécessairement celle des seconds ; il ne faut donc pas consacrer par une ^synonymie terminologique un rapprochement qui n'est pas réel. Tout foie amyloïde est lardacé ou cireux, mais tout foie lardacé ou cireux n'est pas amyloïde ; voilà le liadt, notre observation le prouve surabondamment. Le foie était cireux parce qu'il présentait une hyperplasie conjonctive colossale, il n'était pas du tout amyloïde. Vous trouverez dans le mémoire de Meckel (2), sur la maladie lardacée, plusieurs cas analogues, dans lesquels l'aspect cireux existant, la réaction iodo-sulfurique a manqué.
Sous l'influence du développement toujours croissant de l'élément conjonctif, les branches de la veine porte
(1) Jaccoud, Dégénéruetnce amyloïde. — Nouv. Dict, de méd, et de chirurg. pratiques, H. Paris, 1865.
(2) Meckel, Die Speck-oder-Cholestrin'Krankheit (Ann. dee ChÊrUé^ JCrankenhauses, IV, 1853).
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ont été de plus en plus comprimées, et c'est là ce qui i;xplique l'apparition de Tascite pendant les dernières semaines de la vie de notre malade; d'un autre côté, let «'lémenls sécréteurs du foie ont été de plus en plus étouirés par l'envahissement parasitaire du tissu néoplasique, et la production de la bile est tombée à un minimum qui n'a plus été compatible avec la vie. Je n'hésite pas à rapporter à l'insudisance de la sécrétion biliaire, à l'adiolic, les accidents comateux de gravité croissante qui, en six ou sept jours, ont amené la mort de cette femme. Dans les cas de ce genre, faites-y bien attention, ce n'est pas parce que la bile fabriquée par le foie rentre dans le sang que l'empoisonnement a lieu, c'est paice que le foie ne fabrique plus de bile, et que les matériaux qui auraient du servir à cette opération s'accumulent dans le liquide nourricier; c'est l'acholic qui tue, ce n'est pas lacholémie.
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Messiei KS,
Ail n" \C (le la salhî Sainte-Anne est couchée une femme qui nous prcs«»nte un exemple fort intéressant aalrophi»" musculaire progressive. Par ses allures insidieuses, par sa «gravité fatale, cette maladie mérite au plus haut degré Taltention du médecin; jugiez vous-mêmes. Un individu rohusle el vijroureux se présente à vous; il paraît être dans la plénitude de la santé; ilseplaintsimplementdese fatijiuer plus promptcmenl que d'h<ihitud(î, et d'éprouver une gène insolite dansTexérution de certains mouvements; examinez alors ses mains, el si vous constatez que les muscles des éminences Ihénnr et hypolhénar ont subi unr
fliminution de volume notable, si vous êtes assurés que ce changement ne peut être attribué à une influence locale, au traumatisme, par exemple, ou à quelque maladie antérieure, vous pouvez affirmer que vous êtes en présence d'une afTection mortelle : cet indivichi, si bien portant d'ailleurs qu'il paraisse, est perdu; il faut qu'il meure, il mourra. Quelle fin, pour un si petit commencement ! C'est pourtant ainsi, messieurs, que les choses se passent« Faible et méprisable dans son début, lente mais indomptable dans son progrès, l'atrophie musculaire tue fatalement ceux qu'elle touche ; les quelques cas de guérison connus sont tellement exceptionnels, que nous n'avons pas le droit de les faire intervenir dans notre pronostic.
Ce caractère insidieux n'a pas fait défaut dans le cas que nous avons sous les yeux, et les phases initiales du mal ont été marquées par un phénomène persistant, auquel on n'a pas accordé une place assez importante dans la symptomatologie de la maladie. Mais reprenons les choses à leur origine. Un hasard favorable a présenté cette femme à mon observation dès le premier jour de sa maladie; elle est entrée au mois d'octobre 1865 dans mon seiTice do Thôpital de Lourcine (1), et je la suivais depuis sept mois déjà, lorsque je Tai fait transporter ici dans le but d'utiliser pour vous ce cas intéressant.
Agée de trente-neuf ans, cette femme naguère encore était forte et robuste, et malgré les fatigues extrêmes de son métier, elle n'avait jamais été malade. Elle est saltim-
(I) A cette époque, le service médical de cet hôpital n'était pas consacn'' aux maladies vénérienues.
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banque, et î! semble vraiment qu'il y ail une relation toute particulière entre ce genre de travail et Tatrophie musculaire. Le malade que le professeur Cruveilbier a rendu célèbre, le nommé Lecomte, dont le nom est inséparable de Thistoire scientifique de cette maladie, était un saltimbanque, et depuis la relation de ce fait, plusieurs cas analogues ont été publiés. Le 45 août dernier (1865), celte femme a fait la parade durant toute la journée devant une baraque où Ton montrait des singes savants, et pendant tout ce temps, la pluie n'a pas cessé de tomber; la température était loin d'être chaude; et, mouillée, trempée jusqu'aux os, cette malheureuse dut garder ses vêtements jusqu'à deux heures du matin. Dès le lendemain elle a ressenti quelques frissons qui se sont répétés pendant trente-six ou quarante-huit heures, et immédiatement après les douleurs sont apparues ; notez bien le fait, elles devaient durer jusqu'à ce jour. Ces douleurs, souvent très-vives et toujours apyrétiques, ont offert, quant à leur siège, un double caractère : elles ont occupé la continuité des membres, suivant le trajet des cordons neneux, et les jointures, ou plutôt les extrémités osseuses qui forment les surfaces articulaires. Au niveau des articulations, c'était surtout la pression qui faisait éclater les douleurs; mais dans les segments intermédiaires, sur les masses musculaires, sur le trajet des nerfs, les élancements étaient spontanés et extrêmement pénibles; ils augmentaient sous l'influence de la constriclion des membres, et ils prenaient parfois la forme d'irradiation, c'est-à-dire que la douleur n'occupait pas d'emblée et au même instant toute la longueur du bras ou de la jfimbe, par exemple; limitée d'abord à l'épaule
OU au genou, elle s'élançait de là vers le coude ou vers les^ orteils.
Malgré ses souffrances qui Ja privaient souvent de sommeil, celte femme tint bon jusqu'au mois de septembre ; elle avait à cœur d'aller à la fête de Saint-Cloud se livrer à ses exercices; elle y alla en effet, mais une fois la fête finie, elle se trouva beaucoup plus mal; les douleurs, qui n'avaient occupé jusque-là que les membres droits, s'étendirent au côté gauche, et c'est alors que la* malade arriva dans mon service. C'était au commencement d'Qctobre, c'est-à-dire six semaines après ce refroidissement prolongé qui fut, à n'en pas douter, la cause occasionnelle du mal. Pendant les premiers jours, j'eus tout le loisir d'étudier les caractères précis des douleurs dont se plaignait cette femme, et je pus constater la parfaite exactitude des renseignements qu'elle donnait sur leur siège, sur leur mode d'irradiation et sur leur forme paroxystique. L'acuité de ces phénomènes douloureux m'étonnait un peu lorsque je mettais en regard l'absence de fièvre, la conservation de l'appétit, en un mot l'état de santé de cette femme ; néanmoins j'avais admis l'existence de névralgies disséminées et d'un rhumatisme articulaire subaigu développés sous l'influence du froid humide, et j'avais institué le traitement d'après ce diagnostic, lorsque je découvris, un matin, un phénomène nouveau qui redressa incontinent mon appréciation. Dm côté droit, les extenseurs et le deltoïde étaient le siég(v do contractions fibrillaires'qui se dessinaient très-nettement à travers les téguments et dont la malade avait conscience; elle sentait que certaines parties de son bras étaient agitées de petits mouvements qu'elle ne pouvait
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réprimer : telle est dans Tespèee l'importance de ce symptôme que, sans plus hésiter, je déclarai qu'il ne s'agissait pas d'un rhumatisme, mais très-probablement d'une atrophie musculaire commençante, dont le début avait été signalé par des douleurs vives, contrairement à la description classique de la maladie. Une ou deux semaines se passèrent encore, et il n'y eut plus place pour le moindre doute. Aux contractions fibrillaires s'étaient joints des spasmes musculaires proprement dits ; les mouvements d'opposition des pouces, l'écartement et le rapprochement des doigts, l'élévation du bras, étaient devenus difficiles, et l'intégrité relative du membre gauche permettait d'affirmer, sans crainte d'erreur, une diminution notable dans la saillie de réminence thénar^ des espaces interosseux et de la région deltoïdienne du côté droit. Alors aussi le même courant électrique, appliqué sur des points similaires à gauche et à droite, provoquait de ce coté une réaction beaucoup moins vive, et l'épuisement y était plus rapide que du côté sain. La gêne des mouvements était le résultat direct et proportionnel de la diminution de volume de certains groupes musculaires, savoir les muscles thénar, les interosseux et le deltoïde; l'affaiblissement et l'épuisement rapide de la contractilité électrique dans les mêmes muscles reconnaissaient la même cause ; enfin les muscles malades étaient le siège de contractions fibrillaires, de spasmes et de douleurs irradiées dans la continuité des membres; le diagnostic était mathématiquement certain. Depuis lors, nous avons assisté jour par jour aux progrès de cette maladie essenliellement envahissante; nous avons vu la dégradation successive des divers groupes musculaires <?t l'impuissance
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fonctionnelle corrélative, et j'ajoute que les accidents ont marché avec une rapidité exceptionnelle ; en effet, le début de la maladie doit être fixé au 15 août dernier, elle est donc dans son neuvième mois (1), et déjà cette malheureuse femme est complètement infirme.
Les éléments complexes que l'observation constate aujourd'hui chez elle peuvent être rapportés à trois chefs : ce sont des déformations, des attitudes vicieuses, des troubles de motilité.
D'une manière générale, les déformations consistent dans l'effacement des saillies musculaires normales. Il suffit d'un coup d'oeil jeté sur les membres supérieurs et inférieurs pour en constater la gracilité vraiment choquante ; mais un examen plus attentif montre bientôt que cette diminution de volume n'est pas uniforme; sur certains points la déformation n'existe pas ; les parties ont consei'vé leur aspect naturel ; à côté de ces points, il y en a d'autres où l'œil ne pourrait pas lui seul acquérir la notion de la présence des muscles sous les tégimients, il faut que la palpation lui vienne en aide et achève la démonstration. La déformation est la même des deux côtés quant à son siège, c'est-à-dire qu'elle occupe des points parfaitement similaires, mais elle est plus marquée à droite qu'à gauche; vous n'oubliez pas que les accidents ont débuté par le côté droit. Le défaut de régularité ou plutôt d'uniformité dans ces changements de la forme extérieure du corps est d'une grande importance pour le diagnostic; c'est un caractère absolument incompatible avec une simple émaciation, et en éliminant cette
(1) Cette leçon a dié faite a la fin d'avril 1860.
cause d'erreur, il facilite grandement rappréciation clinique. Ici y du reste, alors même que les membres et le tronc seraient uniformément atténués, nous aurions pour nous guider deux autres circonstances également significatives : le visage de cette femme n'est point amaigri^ il ne présente aucune ride, aucun sillon imputable à l'affaissement de quelque gioupe de muscles ; il est remarquable, au contraire, par une expression de santé parfaite qui contraste douloureusement avec l'aspect des autres parties. La seconde circonstance qui peut aussi nous diriger, c'est la spontanéité des accidents, c'est l'absence de toute maladie antérieure à laquelle Tamaigrissement puisse être rapporté. Ainsi, défaut d'uniformité dans l'afiaissement des masses musculaires, conservation de Taspect normal de la face, absence de maladie antérieure, voilà les trois phénomènes qui distinguent l'émaciation simple de l'atrophie musculaire progressive. Notez, en outre, que lorsque celle maladie frappe des individus gras, elle ne fait pas disparaître le tissu adipeux, de sorte que le développement des couches sous-cutanées, que l'on peut apprécier en les soulevant entre les doigts, cpnlraste d'une étrange sorte avec le peu de volume des muscles et leur insuffisance fonctionnelle. ^
La déformation n'étant pas régulière, il importe de préciser les points qu'elle occupe ; rien de plus simple. A la main, le premier espace interosseux est complètement aplati ; saisissez ce repli entre le pouce et l'indicateur, vos deux doigts sont à peine séparés par une couche mince de tissu qui représente le reste des muscles premier interosseux dorsal et adducteur du pouce ou premier interosseux palmaire. Les saillies thénar et hypo-
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thénar sont af&issées, mais la modiiication la plus frappante est celle qui résulte de Tabsence à peu près complète de la saillie postérieure *de Tavant-bras et du bras ; tout le groupe des extenseurs du poignet et de la main, d'une part, de Favant-bras, d'autre part, est profondément atteint. Remontons encore, nous trouverons d'autres difformités : au lieu d'une saillie arrondie, le moignon de répaule présente un méplat dans lequel vous pouvez introduire la main jusqu'au-dessous de la voûle acromîocoracoîdienne ; l'aplatissement des saillies sus et sous* épineuses n'est pas moins marqué, la déformation existe aussi dans la région cervico-dorsale droite et dans la région thoracique antérieure du même cô!é.
Dans les membres abdominaux, la distribution des désordres est à peu près la même : à la cuisse, c'est la région antéro-intcrne qui est le plus affaissée, c'est donc également le groupe des extenseurs et des adducteurs qui a le plus souffert; à la jambe, la déformation est plus générale ; en même temps que l'afiaissement de la région postérieure, on constate en avant une dépression manifeste, et là en effet on peut enfoncer la main profondément dans l'espace tibio-péronier antérieur, sans être arrêté par la résistance des muscles; seule, la saillie externe produite par les péroniers a conservé ses proporlions ordinaires; au pied, les espaces interosseux se dessinent en creux; enfin la région fessière droite est sensiblement plus aplatie que la gauche.
Vous concevez facilement, messieurs, que des déformations, des atrophies ainsi disséminées doivent rompre nécessairement l'équilibre musculaire, et déterminer de? attitudes vicieuses dues au défaut d'action des mus-
tics malades et à la prédominance des muscles restés intacts. Ce deuxième groupe de symptômes est très-net «:hez notre malade ; l'attitude de ses membres supérieurs au repos est vi-aiment caractéristique. L'avant-bras repose sur le plan du lit, dans une position intermédiaire entre la pronation et la supination ; mais à moins qu'une impulsion volontaire ne l'étende, il reste plus qu'à demi* fléchi sur le bras; ce résultat statique est l'effet nécessaire de l'intégrité relative des muscles antérieurs, c'est-à-dire des fléchisseurs. Mais c'est aux mains que la rupture de l'équilibre entre les agents contractiles a produit les effets les plus marqués. Le poignet est légèrement fléchi sur Tavant-bras, et les doigts sont recourbés vers la paume de la main; la flexion n'est pas portée jusqu'au contact des extrémités digitales avec la paume de la main, mais olle est des plus prononcées; elle a lieu également dans les articulations métacarpo-phalangiennes et dans celles des jflialiMigcs entre elles, ce qui vous montre qu'elle est due au défaut d'action des interosseux et à l'action conservée du fléchisseur superficiel et du fléchisseur profond. Les phalanges du pouce sont aussi dans là ,demi*^ flexion, et le rapprochement de ce doigt de l'axe médiane delà main dénote l'impuissî^çice relative de l'extenseur <lorsal et la prépondérance du muscle adducteur. l^aiMin effort volontaire, la malade peut redresser ses doigts gt son avant-bras, d'où vous devez conclure aussitôt qu'il n'y a pas suspension de l'innervation motrice ou paralysie proprement dite dans les extenseurs, et que l'atti- Jude vicieuse résulte simplement de la diminution de leur volume et de l'affaiblissement parallèle de leuiaction statique et dynamique. D'un autre côté, si vous
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cherchez à redresser vous-mêmes les divers segments du membre, vous les ramenez facilement dans l'extension droite sans éprouver de résistance, et sans provoquer aucune douleur; cette notion est d'une importance majeure, elle prouve par elle-même que la flexion anormale des doigts et de l'avant-bras résulte de l'impuissance relative dés interosseux et des extenseurs, et non pas de la contracture des fléchisseurs.
Au repos et abandonnés à eux-^êmes, les mains et le poignet fléchis de cette malade présentent un dès types de ce qu'on a appelé la main en griffe. Je crois utile de fixer un moment votre attention sur ce point de sémiologie, et de vous indiquer les caractères différentiels intrin-^ sèquesdes principales variétés de cette déformation. Dans la maladie connue sous le nom de contracture des extrémités, ou tétanie, la griffe résultant de la flexion des' doigts est beaucoup plus prononcée; le poiice, dans l'adduction et la flexion complètes, occupe la paume de ' la main, et les quatre autres doigts sont recourbés pardessus; en outre, la malade ne peut étendre ses doigts, les efforts qu'elle fait dans ce but sont douloureux, et le redressement artificiel des courbures, toujours difficile, parfois impossible, provoque constamment de vives 4puleurs. Enfin, cette flexion par contracture spasmodique des fléchisseurs n'est pas continue, elle ne consente pas toujours le même degré, ce qui tient à la marche paroxystique propre à la maladie.
Dans la forme de rhumatisme chronique qui porte le nom d'arthrite noueuse ou déformante, on observe plusieurs types dans l'attitude vicieuse permanente des mains. Au nombre de ces types, bien décrits par mon savant
Tabductioa et la flexion qui sont le mieux conservées, Tatrophie porte donc principalement sur le court et le long abducteur et sur Topposant; même situation pour les muscles hypothénar, le court fléchisseur agit inflniment mieux que les deux autres.
A Tavant-bras les mouvements de flexion, de pronation et de supination sont à peu près normaux, toutefois ils sont moins énergiques à droite qu*à gauche; l'extension du poignet sur l'avant-bras, et de celui-ci sur le bras, est limitée, lente et diflîcile; ce sont, en effet, les extenseurs et le triceps qui sont le plus profondément atteints. Jr vous ai dit que l'aplatissement de la région deltoïdiennc fajt pressentir l'atrophie du deltoïde; en effet, le mouvement d'élévation et d'abduction du bras qui appartient a ce muscle est loin do présenter l'amplitude et la force de l'état normal; cependant il est suflîsant pour permettre la manifestation du signe pathognomonique de l'atrophie du grand dentelé. Au moment oii la malade, dans la limite (le ses moyens, écarte le bras du tronc en le portant un peu en avant, l'omoplate bascule sur son axe antéro-postérieur, de manière que son angle supérieur externe s' abaissant, Tinférieui* se relève en se rapprochant de la ligne médiane, et le bord interne, loin de rester accolé à la paroi costale, s'en détache sous forme d'aile. Ainsi se forme une gouttière profonde, oblique en haut et en. dehors, dans laquelle on peut facilement introduire les doigts coiffés des tégimionts. Celle gouttière est ici d'autimt plus marquée, que la portion scapulaire du trapèze et le rhomboïde sont atrophiés, ainsi que le prouve le peu d'éti^ndue du mouvement, qui consiste à effacer les épaules en rapprochant l'un de l'autre les bords internes
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des deux omoplates. Dans le décubitus dorsal et dans la station assise, les mouvements des muscles abdominaux sont tous possibles, mais ils sont loin de présenter tous la même énergie et la même étendue; l'abduction des cuisses et la flexion sur le bassin sont à peu près normales; l'extension de la jambe sur la cuisse peut être cflectuée, mais elle est difficile surtout à droite, et pas plus à gauche qu'à droite, elle ne peut être maintenue au delà d'une ou deux secondes; le triceps est donc gravement compromis ; la flexion de la jambe est très-satisfaisante, mais celle du pied est incomplète, ainsi que le mouvement d'extension accompli par les gastrocnémiens.
L'examen des mouvements dans les muscles abdominaux révèle une particularité intéressante qui pourrait, au premier instant, troubler et faire hésiter le diagnostic. Loi'squc la malade étant dans le décubitus dorsal , vous lui commandez d'élever sa jambe droite au-dessus du plan du lit, vous voyez le mouvement débuter avec une lenteur insolite; puis quand la région poplitée commence à s'élever, le membre en totalité est subitement projeté en dehors; le même phénomène existe, moins marqué, à gauche, et cette projection excentrique involontaire qui vient se jeter à la traverse du mouvement voulu et en changer la direction intentionnelle normale, simule un tout autre désordre de motilité, à savoir Tataxie musculaire. Mais rette analogie est tout à fait superficielle ; cette projection résulte tout simplement de l'atrophie des muscles antérieurs et internes, et de l'intégrité du vaste externe, du tenseur du fasciu lata et des péroniers latéraux; l'équilibre harmonique des puissances élévatriccs étant ainsi rompu par l'inertie de quelques-unes d'entre
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elles, rélévation ne peut plus être directe, et le membre, en même temps qu'il s'élève, est emporte dans le sens des puissances prépondérantes. Cette projection excentrique est donc un fait mécanique complètement différent de ce désordre d'innervation qui a pour résultat le symptôme connu sous le nom d'ataxie musculaire. Quelque grossière qu'elle soit, j'ai tenu à vous indiquer cette cause d'erreur, qui n'a pas été signalée. Il suffît, en pareille occurrence, de constater le volume relatif des muscles antéro-inlernes et des externes pour saisir la véritable signification de la projection involontaire.
C'est dans la station debout que les effets de l'atrophie des muscles abdominaux apparaissent dans tout leur jou;* ; lii malade peut se soutenir sur ses jambes, elle peut marcher, mais c'est en glissant alternativement les pieds l'un devant l'autre plutôt qu'en les élevant; d'un autre côté, l'atrophie unilatérale des muscles lombaires et fessiers droits a pour résultat une oscillation singulière du tronc d'un côté à l'autre. Quand la femme est debout depuis quelques instimts, son corps s'incline vers la gauche ; alors intervient une contraction énergique des muscles de droite, le tronc est ramené de ce côté en dépassant la ligne médiane; ce mouvement de balancier cess(» lorsque la malade est soutenue par l'aisselle droite, et cette circonstance démontre la justesse de l'explication précédente.
Je vous demande grAce, messieurs, pour l'aridité de ces détails minutieux, mais ils sont indispensables; ce n'est que par cette analyse circonstanciée que le cas actuel peut vous senir pour la conception des faits analogues; ce n'est que par cette exploration précise et corn-
EXPLORATION ÉLECTRIQUE
plète que vous pourrez vous mettre à l'abri des causes d'erreur que présente cette maladie, soit dans sa période initiale, lorsqu'elle ne gêne encore que quelques mouvements isolés, soit dans sa période tardive, lorsqu'elle a amené un état d'infirmité par la dégradation prog|pesstve des muscles locomoteurs. '
Chez notre malade, la sensibilité est intacte dans tous ses modes, mais il n'en est pas toujours ainsi. Déjà M. Duchenne avait signalé l'anesthésie au nombre des symptômes possibles de l'atrophie musculaire; plus tard, mon savant ami Benedikt Ta également observée (1); ce fait n'est pas sans importance, car il contribue, pour sa part, à justifier une proposition souvent controversée, savoir, que le siège de la maladie est dans le système ner veux el non point dans les muscles eux-mêmes. Il en est de même d'un autre phénomène que Remak et Benedikt ont fait connaître, et que j'ai inutilement cherché à plusieurs reprises chez notre malade : c'est l'exagération des mouvements réflexes, principalement au niveau des muscles qui présentent les contractions fibrillaires et les spasmes.
Dans toute maladie du système nerveux et du système musculaire, l'examen clinique n'est achevé que lorsque l'exploration électrique a été méthodiquement accomplie ; cette obligation, qui est générale, n'est jamais plus impérieuse que dans l'atrophie progressive des muscles; au début et dans les cas douteux, elle peut à elle seule juger la question, el dans les cas certains elle apporte au dia-
(1) Benedikt, Einige Btobathiungtn uber progreuwé Mudielairophie (Wien, Medii. HalU.iS^). — Die Resuliate der electrischen fJniersuchung und Behandlung. Separatabdrutk. Wien, 1865.
gnostic un complément de preuve qui ne doit pas être négligé. Les principes de cette appréciation sont des plus nets. Un courant convenablement appliqué sur le corps d'un muscle en produit la contraction soudaine et énergique ; cette contraction est assez forte pour que le mouvement dépendant du muscle examiné soit pleinement effectué. Dans l'atrophie, la réaction électrique du muscle diminue à mesure que la fibre contractile disparaît; le mouvement est bien produit encore, mais plus faible, et il va s'affaiblissant dans un rapport directement proportionnel au déchet musculaire; plus tard, la contraction peut être inefficace, elle n'est plus assez forte pour déplacer à un degré quelconque le levier osseux que le muscle doit mouvoir. On conçoit même la possibilité d'une absence totale de contraction, si le muscle est complètement détruit, mais je ne l'ai pour ma part jamais obsei-vée, et je liens du célèbre physiologiste Schiff à qui j'ai eu l'honneur de montrer notre malade, qu'il n'a pas non plus constaté ce phénomène. Dans les premières phases de la maladie, alors que l'affaiblissement de la contractilité est peu marqué, c'est au moyen d'une appréciation comparative que vous pouvez juger exactement la situation. A ce moment-là, les muscles ne sont atteints qu'en petit nombre, et en explorant successivement avec le même courant les divers faisceaux musculaires, vous saisirez facilement les différences qu'ils présentent dans l'énergie et l'effet utile de leur contraction. Lorsque l'atrophie prédomine d'un côté, comme chez notre femme, les résultats de cet examen comparatif sont péremptoires, car l'intensité du courant restant la même, vous voyez certains muscles du côté le plus atteint
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se contracter avec beaucoup moins de force que leurs homologues du côté opposé. L'exploration que j'ai pratiquée devaut vous à plusieurs reprises a vérifié une fois de plus les propositions formulées par M. Duchenne dans ses premiers travaux sur ce sujet; la contractilité électrique existe partout, mais elle est affaiblie dans les muscles malades, et le degré de cet affaiblissement est parfaitement proportionnel à l'atrophie que révèlent les dépressions anormales et les troubles de motilité.
Je n'insiste pas davantage, je n'ajoute qu'un mot sur les muscles sacro-lombaires; je vous ai signalé l'atrophie de la masse musculaire de droite ; or cette lésion, sur laquelle la simple vue pourrait bien laisser quoique doute, est nettement démontrée par l'électricité; le courant minimum et le courant moyen de notre appareil d'induction sont sans effet apparent sur les muscles lombaires droits; il faut, pour mettre en évidence leur contractilité, recourir au courant maximum ; or, ces mêmes courants, qui sont inefficaces à droite, produisent à gauche une réaction énergique et instantanée.
L'affaiblissement de la contractilité musculaire, proportionnellement au déchet de la fibre, n'est pas le seul phénomène que révèle l'exploration électrique dans l'atrophie musculaire progressive ; et à cet égard, les descriptions classiques ont gardé quelques lacunes. Entre autres modifications, je dois vous signaler la rapidité anormale de l'épuisement musculaire; dans les muscles atrophiés déjà, mais qui se contractent encore avec une certaine énergie, dans les muscles sains qui vont èlre atteints, la contractilité diminue très-promptement sous l'influence de forts courants, soit constants, soit induits;
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cette propriéU'î peut même être ('puisce momentanément après quelques secousses, et le muscle reste inerte sous l'excitation ; le repos lui rend son activité première. Ce phénomène est très-fréquent, vous l'avez pu voir chez ïiotre malade, vous n'oublierez donc pas que c'est un caractère nouveau à ajouter à la symptomatologie de l'atrophie musculaire. D'autres modifications de l'excitabilité électrique ont encore été signalées récemment par Benedikt (1); je n'ai pu les constater toutes chez notre malade, mais le nom de cet éminent observateur nous est un sûr garant de l'exactitude des faits qu'il a vus; au surplus, ces modifications sont plus délicates que les précédentes; elles ne peuvent être mises au jour que par une exploration quotidienne, encore faut-il que l'atrophie ne soit pas trop avancée ou trop généralisée ; vous voyez par là que nous n'étions pas dans des conditions favorables à l'observation de ces désordres . Voici ce qu'ils sont. Les muscles encore sains, mais qui seront un peu plus tard atteints par l'atrophie, présentent fréquemment (pas toujours) une diminution considérable de leur contractilité électrique avant tout autre symptôme : auquel cas, notez bien le fait, le phénomène ne peut pas, ne doit être rapporté à la diminution quantitative de la fibre musculaire, mais bien à un trouble primordial de rinner>'ation. Même conclusion en présence de cet autre phénomène que j'ai pu vous montrer chez notre femme, et cela à plusieurs reprises : l'excitation faradique de certains groupes de muscles manifestement atrophiés détermine des contractions positive? dans les antago-
(1) Benedikt, toc cit.
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nistes; c'csl &ui'tout aux mumbics abilominanx quo ce syniptâme est bien marqué. Un Iroisiùme phénomène, «nfin, démontre plus catégoriquenicnt encore que les çrécédenls l'existence d'un désordre prûnilif de l'innerlatioa, c'est le chao^emcnL en plus ou en moins de f excitabilité des troncs nerveu?( moteurs dont les muscles ■ne sont encon^ que peu ou point lésés. \ji connaissance de ce fait imporUintcst due à Bencdikl; mais pour prévenir toute erreur, j'ajoute qu'il n'est pus constant et 4u'il n'a été observé jusqu'ici qu'avec le courant galvaliqae.
Ou sait depuis longtemps que dans l'atropliie muscu- Ûre progressive, la température des parties atrophiées 'abaisse au-dessous de la normale ; le fait est vrai, mais gn&i formulé, il perd toute signification précise. Flemaren ellôl, que ce refroidi ssetnent peut tenir h deux lOilitîons bien iliflërenles : la quantité de matière étant iiDuée dans les membres atrophiés, Técliange nutritif est évidemmenl moindre, el l'aliaissement de la tempélliu-e est l'expression diretle de celte insuffisance relave delà nutiition; mais toute réserve faite de l'action S cette cause qui est constante, le refTOÎdisseraenl peut te résulUit du désordre de l'innervation vasculaire. , au point de vue de lapalhogénie, ilest fort important ilreéclairésur ci^ point, car si la dernière alternative prouvée, ce seul lait suffit pour démontrer que la tdîe a son origine et son siège dans Ir système nei- IX. Cette question n'a pas élu soulevée jusqu'ici, je \x dire qu'on s'est borné à noter l'abaissement de lu ipérature, et qu'on ne s'est point préoccupé do resrcher la cause et le sens véritables de ce symptôme.
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Les explorations nombreuses (jiie j'ai faites chez notre malade me permettent, en ce qui la concerne, de résoudra* le problème. Dans les deux membres supérieurs, la température est constamment au-dessous de la normale; le chiffre le plus élevé qui ait été obsen é du côté gauche, côté le moins malade, c'est 30", 8 ; el le plus ordinairement nous n'avions que 30", 7 et 36 degrés à droite. Voilà un fait qui est constant, rien n'autorise à rattribuerà l'influence du système neneux vasculaire, c'est l'expression pure et simple d'un déchet matériel des parties; il y a moins de tissu, partant moins d'échange nutritif, partant moins de chaleur. Mais, messieurs, à coté de cet élément constant, nous trouvons un élément éminemment mobile, que sa variabilité même obhge a rapporter au système nerveux. Oui, le refroidissement est constant, mais le degré de ce refroidissement est variable, et je ne puis mieux vous rendre compte de ces phénomènes qu'en vous disant qu'il y a de véritables accès de refroidissement. La malade en a conscience, elle accuse alors une sensation de froid pénible, elle se plaint, je vous rapporte ses expressions, d'avoir la jambe et le bras droits gelés, tandis que les membres gauches conservent leur chaleur. La main, appliquée comparativement sur les deux côtés, démontre la justesse de ces sensations subjectives, et le thermomètre donne la mesure de ce refroidissement ' paroxystique. La malade ne se trompe guère que sur un point: dans ces périodes de froid, le côté gauche se refroidit aussi, quoi qu'elle en dise; mais l'abaissement de température étant beaucoup plus marqué à droite, la sensation de froid est perçue comme unilatérale. Voici les chiffres précis. La température ordinaire est d<* 30% 7 à 30*, 9 h
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gauche, de 30 degrés à 36*,2 à droite. Pendant les accès de refroidissement, elle tombe à 36 degrés du côté gauche, et elle s'est abaissée jusqu'à 3i du côté droit; les thermomètres ont toujours été laissés en place durant le même temps, vingt minutes au moins; j'ai eu soin d'alterner les instruments, c'est-à-dire de placer à droite celui qui dans l'exploration précédente avait été placé à gauche ; c'est dans la main, étroitement fermée, que les thermomètres ont été appliqués, et pendant toute la durée de l'expérience, une personne du service restait auprès de la malade, afin de prévenir tout déplacement et toute supercherie. C'est le matin d'abord que se sont produits ces paroxysmes de froid ; plus tard, c'est dans l'après-midi qu'ils ont été le plus marqués ; enfin, l'écart énorme de 5 degrés dans la température des deux côtés pendant l'accès n'a persisté que durant deux ou trois semaines, c'était au quatrième mois de la maladie ; il n'y eut plus ensuite que 4- degrés de difiTérence, et depuis un mois environ nous ne trouvons plus que 3 degrés ou 3 degrés et une fraction. Ainsi, avant-hier soir, une nouvelle exploration que j'ai pratiquée avec l'assistance du docteur Bricheteau, notre chef de clinique, nous a donné 36",2 à gauche el; 33 degrés à droite; c'est un écart/de 3*,2. Ces accès de refroidissement n'ont jamais eu lieu plus d'une fois en vingtquatre heures, mais ils ont varié en durée depuis deux heures jusqu'à quatre heures et demie et cinq heures. La malade indique elle-même* très-précisément la fin du paroxysme. Je n'ai plus froid du côté droit, dit-elle. Et en effet le thermomètre ne montre plus alors entre les deux côtés qu'une différence de quelques dixièmes, laquelle, je vous l'ai dit, est constante. En résumé, la tem-
pérature des membres supérieurs atrophiés se maintient toujours au-dessous de la normale, et cet effet constant peut être légitimement rapporté à la diminution matérielle des tissus ; mais les accès de refroidissement durant lesquels la température tombe de 1 degré à gauche, et de 3 à 5 degrés à droite, pour reprendre au bout de quelques heures son niveau primitif, constituent un élément mobile qui ne peut être imputé qu'à des conti*ac^ tions vasculaires, à une ischémie paroxystique, c'esl-àdire à Texcitalion momentanée des nerfs vasculaires sympathiques, conclusion considérable qui démonti^e à elle seule, ainsi que je vous le disais tout à Theure, le rôle du système nerveux dans l'atrophie musculaire progressive.
Telle est l'histoire de notre malade; les faits nouveaux que je vous ai signalés, chemin faisant, sont, je l'espère, une excuse suflisante pour la longueur des détails dans lesquels je suis entré. Le siège et le mode de progression de l'atrophie ont été conformes au type classique ; elle a lommencé par le côté droit et y prédomine, c'est ce qui se voit sept fois sur onze ; les muscles ont été envahis des extrémités vers le tronc, c'est la marche ordinaire; mais ce qui a été particulièrement insolite, c'est la rapidité de l'envahissement, et surtout le début par des phénoménes douloureux, douleurs articulaires et dans la continuité des muscles, qui ont persisté pendant plusieurs mois. Dans la description magistrale qu'il a donnée de cette maladie, M. Duchenne n'indique pas ce mode spécial de début si propre à induire en erreur; les observateurs qui l'ont suivie ne Font pas non plus signalé. Notre fait s'éloigne donc par là du type commun, mais
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oe n'est pas le premier exemple de ce genre. Remak et Benedikt (1) ont vu l'atrophie débuter ainsi; Morilz Meyer signale la douleur dorsale et celle des membres (2) ; Roberts et Friedberg l'ont également notée dans plusieurs observations (3) ; Remak a insisté particulièrement sur les douleurs osseuses. J'ai vu chez un médecin des douleurs à forme névralgique marcher de pair avec la lésion musculaire; hi première fois que cet honorable confrère est venu me consulter, il se plaignait uniquement de ces névralgies, mais déjà l'aspect de l'éminence thénar et des espaces interosseux révélait la signification véritable de ces douleurs, et plus tard T atrophie du deltoïde et des gastrocnémiens ne laissa pas de doute sur le caractère progressif de cette lésion. Les douleurs avaient alors cessé.
Si nous tenons compte de tous ces faits, celui que nous avons sous les yeux perd, vous le voyez, son apparence exceptionnelle; comme, d'un autre côté, les douleurs sont bien loin d'être constantes, comme la rapidité de l'atrophie est toujours plus grande lorsque les douleurs existent et qu'il y a up rapport constant entre ces deux caractères, marche rapide et phénomènes douloureux, je suis enclin à catégoriser les cas analogues au nôtre, et à opposer celte forme active de la maladie à la forme torpicle ou commune qui seule jusqu'ici a servi de base aux des-
(I) Remak, Ueber die Heilharkeit der progressiven Muskelatrophie ((EsierreichUche Zeitsdir. fur prakt. Heilkunde, VIII, 1862).
Benedikt, loc, cit.
(t) M. Meyer, Dig Electricitdt, etc. Berlin, 1861.
(3) Friedberg, Pathologie und Thérapie der Mwtkelldhmung. Leipzig,
^ W. RoberU, An Essay on wasting Pahy. Londoq, 1858.
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criptions didactiques. Vous saisirez clairemenl Topporlunité et les causes de cette distinction lorsque nous aurons étudié TéLit du système nerveux dans l'atrophie musculaire progressive. Ce sera l'objet de notre prochaine conféronce.
TREIZIÈME LEÇON
(SUITE)
Éléments du diagnostic. — Relation chronolog^ique de l'atrophie et de Takinésie. — Mode de distribution des lésions musculaires. — Caractères «liflTérentiels de Tatrophie dans les paralysies par lésion de Tencéphale, de la moelle et des nerfs. — De la contracture dans Tatrophie musculaire progressive.
Anatomie pathologique. — État des muscles. — État du système' nerveux. — Lésion des racines antérieures. — Lésions de la moelle. — Lésion du sympathique.
De la localisation de la maladie dans le système nerveux végétatif. — Examen des objections. — Conclusion.
Du traitement de l'atrophie musculaire progressive.
Messieurs,
En vous exposant l'histoire de la malade de la salle Sainte-Anne, je me suis attaché à faire ressortir rèncbaînement et la succession des divers symptômes qu'elle a éprouvés ; c'est en effet la notion de ces rapports qui sert de base au diagnostic, lequel repose en entier sur les deux éléments que voici : i" la relation chronologique <le l'atrophie et de l'impuissance motrice ; 2" le mode de distribution des lésions et des symptômes.
Dans l'atrophie musculaire progressive, la diminution de volume des muscles précède les troubles de mouve-
ment. Les déformations partielles, la disparition des saillies normales, voilà, toute réserve faite des douleurs initiales, le premier symptôme par ordre de date; Timpuissance motrice, plus ou moins complète, qui lui succède, est la conséquence directe de la dégradation du système musculaire; il y a moins de mouvement produit, parce qu'il y a moins d'éléments contractiles pour le produire, voilà tout; mais les muscles, tout altérés qu'ils sont, obéissent à la volonté, il n'y a donc pas paralysie, puisque ce mot, avec le sens précis qu'il convient de lui donner, implique l'existence d'une perturbation de l'innervation motrice volontaire; celle-ci est intacte, seulement le muscle est insuffisant pour en accomplir les manifestations; plus il est insuffisant, plus les manifestations motrices sont gênées et incomplètes ; il y a ainsi un rapport rigoureusement proportionnel entre le déchet musculaire et le degré de l'akinésie, celle-ci suivant celui-là, comme l'effet suit la cause qui l'engendre.
Vous comprendrez l'importance de ce premier élément de diagnostic, si vous réfléchil^sez que cette relation chronologique entre les symptômes atrophie et akinésie suffit pour éliminer en bloc les paralysies* communes^ résultant d'une lésion du cerveau, de 1a moelle ou des nerfs périphériques. Dans toutes ces circonstances, Vàbolition du mouvement est le premier phénomène; cette akinésie est généralement complète, et précède d'un temps souvent très-long les premiers signes d'atrophie. Dans les^ paralysies par lésion de l'encéphale, l'atrophie a lîca lorsque, la lésion ne se réparant pas, la paralysie persiste; mais cette atrophie est essentiellement tardive : elle est liée à la dégénérescence secondaire de certaines parties
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bile la moelle, et ce U'avail réffressif amené par ]'alH;ration
I encéphalique ne rommonce qu'au bout de quelque^moîs,
ainsi que l'onl établi les remarqualiles obBrrvations de
'Ttirck.
Dans les pai'alysics par U'sion de la moelle, l'atrophie peut manquer complètement si la lésion a simpli-menl inleiTompn la conlinuild' de l'axe spinal, sans amener l'altt^ration , la désorganisation du segment inférieur. Lorsqne ce segmeni est lui-même alt-'Tè, l'atrophie survient, mais elle est loin d'être contemporaine de l'impuis- I sanw motrice; la nutrition des muscles ne commence l. à Être compromise que loi-sque leur excitabilitiî est per- L duc, r'est-â-dire cinq à six semaines après le début de la ►aralywe. Alors aussi la contractililé électrique est abolie, Lqooique les muscles aient un volume bien plus consîdé- L Tatik' qne dans l'atrophie musculaire progressive.
Enfin, dans les paralysies par lésion traumatique ou
rpar dégénérescence des nerfs spinaux, l'atrophie est, il
î9t vrai. trè&-précoce, mais en même temps qu'elle, ou
I elle, on observe l'abolition de la contraetiliK^ élec-
rique, qui petit t^trc absolue dès la seconde semaine (1).
A ces éléments diagnostiques du premier ordre, fournii^
ar le simpb^ rapport chronologique de l'atrophie et de
rakinésie incomplète, la considération du mode de dis-
ributlon des lésions vient en ajouter d'autres non moins
wriants.
Dans la maladie que nous étudions, l'atrophie dct^ s suit dans ses progrès une marche particulière, ai, sans être constante, e<it néanmoins assez fréquente
f H) Y07CI. |>Dur plus Ae .Icloils, les le 0 {•rngnsfivc. cl notre ou*mgi! sur 1
s paraplé^wi (Paris, ISftI).
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pour devenir caractérislique. Elle débute par les jielits musclgs des extrémités, qu'elle frappe d'abord d'un seul côté, après quoi elle atteint les muscles homologues du côté opposé; elle procède ainsi d'un côté à l'autre en même temps que de bas en haut. Celle progression ascendante n'est d'ailleurs pas uniforme; pour passer de la main à l'épaule, par exemple, la lésion n'intéresse pas successivement tous les muscles du membre supérieur, elle en épargne quelques-uns, en frappe quelques autres, et parfois s'élance d'un bond, de la main au deltoïde ou au grand dentelé. Dans les membres inférieurs, l'atrophie, plus tardive , procède avec la même irrégularilé, et se localise le plus souvent dans les muscles antérieurs de la cuisse et de la jambe. Noire malade nous a présenté un bel exemple de cette marche classique; une seule pailicularité doit être signalée comme exceptionnelle, c'est l'atrophie prédominante des extenseurs au membre supérieur. Un semblable mode de distribution différencie nettement l'atrophie musculaire des paralysies régulières de forme hémi-paraplégique; il la sépare également de la paralysie avec atrophie, qui résulte de la lésion des nerfs, car ici les désordres sont rigoureusement localisés suivant la sphère de distribution des nerfs atteints.
Enfin, le caractère essentiellement progressif de la maladie et sa spontanéité doivent aussi être pris en considération ; par le développement spontané, primitif, vous poun*ez toujours la séparer des atrophies qui succèdent aux maladies aiguës, notamment aux pyrexies, et de l'atrophie des mains, qui est observée dans quelques ras de spedalskhed ; par l'envahissement progressif, vous la di>stinguerez des atrophies fixes que laissent parfois
après elles les névralgies et les douleurs rhumatismales rebelles.
M. Duchenne, qui a rapporté trois exemples intéressants de l'atrophie de la main dans la lèpre, invoque comme signe différentiel la contracture des fléchisseurs coïncidant avec l'atrophie des interosseux; cette rétraction, il ne l'a jamais vue dans l'atrophie musculaire progiessive. Sur ce point, je ne puis partager la manière de voir de cet éminent observateur.
La contracture est certainement très-rare, mais rareté n'est point synonyme d'impossibilité, et ce symptôme, qui ne s*est pas présenté à l'observation si étendue de M. Duchenne, a été vu par d'autres médecins, entçe autres par Gros, Oppenheimcr, Valentiner et Gairdner (4). Il ne faudrait donc pas, dans un cas donné, se fonder uniquemeat sur la présence de la contracture pour éliminer l'atrophie musculaire progressive; chez le malade d'Oppenheimer, la contracture des fléchisseurs de la jambe maintenait le genou dans une flexion insurmontable, qui persista invincible jusqu'à la mort ; l'autopsie confirma pleinement le diagnostic. Ce fait, pour le dire en passant, est encore fort intéressant au point de vue étiologique : un frère, trois cousins et deux oncles du malade étaient atteints de la même affection. Ainsi la iX)ntracture est possible dans l'atrophie musculaire, ne
(1) Gros, De V atrophie musculaire progressive^ etc. (Gai. hâpit., 1855).
Oppenheimer, Ueber progressive fettige Muskelatrophie. Heidelberg,
Valentiner, Fait von progressiver Muskelparalysie {Prager VierteljalirS' sehrift. II, 1855).
r.airdner et Clarke, Archiv of Medicine, III, 1861.
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roublicz pas (1); mais souvenez-vous aussi d'une causo d'erreur à laquelle Tobsenation clinique est exposée; il ne faut pas prendre pour une contracture musculaire cette rétraction de la peau et des tissus fibreux sousjacents qu'amène Timmobilité des parties dans une position vicieuse, lorsque les muscles antagonistes ne sont pas également atrophiés.
J'arrive à Tanatomie pathologique; elle comprend deux questions, l'état des muscles, l'état du système nei'veux. Après de nombreuses controverses touchant l'atrophie graisseuse admise par Gruveilhier, Aran, Duchenne, et la dégénérescence granuleuse affirmée par Robin et Ordonez^ l'accord est établi par la conciliation de ces deux opinions qui n'ont rien d'incompatible; Virchow et Oppenheimer regardent ces deux lésions différentes comme deux stades successifs d*une mémo altération qui, débutant par l'état granuleux, finit par la transformation graisseuse. Plu-
(t) L'observatioa attentive de notre malade me permet d'ajouter que ces contractures petfvcnt ùtro temporaires; au mois de septembre, cinq mois après dbtte leçon, cette femme présentait une contracture non douteuse dis fléchisseurs de la main gauche et des fléchisseurs des jambes; cette 9$Êh traclure ne pouvait î^trc surmontée par la malade ; elle l'était asseï facilement par rextensîon articielle. C'est précisément à ce moment-là que le professeur Schiff a vu cotte femme, et il a été frappé de ce phénomène insolite, l^es choses ont été ainsi jusqu'à la fln d'octobre; à dater de rc moment, la contracture a cédé peu à peu, et lorsqu'au 12 décembre j*aî revu cette malade, elle pouvait se maintenir sur ses jambes, et la main (gauche était étendue et souple; la contracture avait donc totalement disparu. En revanche, des phénomènes de paralysie vraie s'étaient développés dans les membres supérieurs. Cette succession de symptômes divers n'a rien qui poisse étonner; nous verrons bientét que dans l'atrophie muAculaire progressive les lésions du système nerveux ont un siège et une étendue très-variables, et je conçois fort bien qu'à l'atrophie proprenmnt dite 4u pure viennent s'ajouter d'autres désordres qui sont le résultat des altérations disséminées de l'aide spinal.
8ieui^ autopsies, une entre autres de Friedreich, justifient cette manière de voir, en montrant sur le même individu les diverses périodes du processus. Il y a donc dans la lésion complexe de l'atrophie musculaire progressive deux phases distinctes. On observe d'abord la disparition des stries transversales et longitudinales ; en même temps, le contenu du myolemme ou* sarcolemme présente comme une segmentation granuleuse ; il est remplacé par des granulations opaques de nature azotée, qui se dissolvent pottir la plupart dans^Tacide acétique, tandis qu'elles ne sont pas modifiées par Téther ni par FaftooK Les faisceaux musculaires subissent alors une diminution* considérable de volume; d'après le professeur Robin^ ils peuvent tomber de 50 à 70 millièmes de millimètre, leur diamètre normal, à 5 ou 4 millièmes. Ultérieurement ces granulations subissent la transformation graisseuse, et de la graisse se dépose également dans les interstices musculaires, ce qui constittie la dégénérescence graisseuse dite^ hiterstitielle, par opposition à la dégénérescence parenchymateuse. Que l'on regarde ces deux lésions comAe distinctes et isolées, ou comme succédant nécessairement l'une à l'autre, il n'en est pas moins vrai qu'il. ^ a lieu de reconnaître dans l'atrophie musculaire deux altérations dissemblables, la granuleuse et la graisseuse,. celte dernière présentant deux formes ordinairement combinées, la forme parenchymateuse et la forme intersUtielle.
Enfin l'atrophie, la disparition de l'élément contractile, peut encore être produite par un autre mécanisme, savoir par la prolifération des éléments conjonctifs qui entrent dans la composition du muscle ; quand cette aubstituUoa
est achevée, les fibres musculaires sont transformées en véritables cordons fibreux. Cette lésion peut coïncider, chez le même sujet, avec la transformation graisseuse, mais elle peut aussi exister seule, ainsi que le prouve un fait observé en commun par Eisenmann et Friedreich (i). Cette sclérose musculaire me paraît correspondre à la troisième forme d'atrophie décrite parle professeur Robin comme une transformation albuginée. La connaissance de cette lésion spéciale a une grande importance clinique ; elle fait concevoir la possibilité de rétractions musculaires permanentes dans l'atrophie progressive, et fournit une interprétation satisfaisante de ce sjTuptôme.
Je n'insiste pas davantage sur ces lésions des muscles; les données précédentes suffisent pour l'étude clinique de la maladie; ceux d'entre vous qui désirent approfondir ce sujet trouveront tous les détails nécessaires dans le remarquable travail de mon ami et collègue Simon (2).
L'état du système nencux mérite toute votre attention, iSLT nous allons nous trouver en présence d'une qdl^stion patliogénique longtemps débattue : l'atrophie musculaire progressive est-elle une maladie du système mûsculîlreî est-elle une maladie du système nerveux? tel est le problème qui est contemporain de la découverte de M. Cru-* veilhier, et qui a été, tour à tour, résolu dans les deux sens ; la réponse à cette question ne doit plus être basée .sur des argumentations théoriques ou des considérations physiologiques, la science possède aujourd'hui assez de
(1) Ëisenroann, Muskelalrophie {CanstatVs Jahresbericht, etc., Ul, 1859). — Die Pathologie und Thérapie der Rheumatosen in génère. WilrïiHirg, 1860.
(2) J. Simon, Atropfiie musculaire {!iiouveau Dicl. de méd, et de cMr. pratiques, IV, 1866)
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faits pour qu'on puisse en dégager sûrement la solution cherchée ; il suffit pour cela de tenir compte de tous les cas, et de les grouper suivant un ordre qui en facilite l'intelligence et en mette en relief les traits les plus importants.
Or, en ce qui concerne l'état du système nerveux, les autopsies de l'atrophie musculaire progressive peuvent être divisées en quatre groupes naturels. Dans le premier, je place les exemples de lésion des racines nerveuses antérieures ; — dans le second, je comprends les cas de lésion de la moelle avec ou sans lésion concomitante des racines ; — je consacre le troisième aux cas de lésion du nerf sympathique ; — dans le quatrième groupe, enfin, je range les autopsies dites négatives, dans lesquelles on n'a constaté aucune altération. Je n'ai pas besoin de vous faire remarquer, je pense, que la simple possibilité de ce classement indique par elle seule la réponse qui doit être formulée.
I. Lésion des racines antérieures. — La lésion de.s racines nerveuses antérieures consiste dans une diminution de volume, dans une atrophie de ces racines; M. Cruveilliier a fait connaître les rapports numériques, ' normaux, de ces racines avec les postérieures, et la rupture de ces rapports au profit de ces dernières révèle l'atrophie des antérieures et permet d'en apprécier le degré. A l'état normal, dans la région cervicale, les racines postérieures sont aux antérieures comme 3 est à 1 ; — dans la région dorsale, comme 1 1/2 à 1 ; — dans la région lombaire, comme 2 à 1 . Dans l'atrophie musculaire, le volume des racines antérieures peut être amoindri au point que le rapport soit de 10 à 1 au cou,
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€t de 5 à 1 dans la région lombaire ; c'est ce qui avait lieu chez le fameux malade de M. Cruveilhier.
C'est ce premier groupe qui contient les obsen-ations les plus nombreuses et les plus connues ; entrer dans des ilétaîls serait au moins superilu; je me borne à vous rap* -peler les autopsies de Cruveilhier, d'Aran* de Reade, de Brattler, de Valentîner, de Vulpian, de Trousseau et Sappey, et de Baudrimont (I). J'en omets d'autres encore dans lesquelles l'atrophie des racines a coexisté avec des lésions de la moelle, et qui appai*tiennent par conséquent à notre second groupe. Voilà donc un premier point bien établi; dans bon nombre de cas d'atrophie musculaire progressive, l'autopsie a montré une atrophie plus ou moins prononcée des racines antérieures; c est toujours dans la région cervicale que l'altération a été le plus marquée.
II. Lésions de la moelle avec ou sans atrophie des racines. — Ce groupe est basé sur plusieurs observations «importantes, qui ont étendu h la totalité de l'axe spinal •le domaine des lésions nerveuses propres à l'atrophie musculaire progressive. Un mot seulement sur ces faits, pour que vous jugiez vous-mêmes de la diversité des
(1) Cnifeilliier, Comptes rendus de PAvad. des st., 18S5. — Areh. gài. de méd,, 1856.
Aran, Bullet. de VAcad. de mèd., IHT^i.
Bcade, Coniribulitms to the Pathology of the spinal Cord {Dublin puai. Journal, I8ÔC).
BratUcr, Beiirag %ur Lelire der Faradisalion iAerUlich. Intelliq. BlalL 1858).
Valentiner, Fall von progre^iver Muskelatropliie 'Prager VierieljahTS, 1855).
Troussraii, Clinique médicale,
Vulpiaii, Bullet, de la Soc. mèd. </« hôpit. — Union méd.j 1863.
Baudrimont, Journal de mèdec. de Bordeauit, 1866.
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altérations observées. Chez le malade de Valentiner il y avait une atrophie graisseuse des racines antérieures cervicales et dorsales; en outre, il existait un ramollissement central de la substance grise antérieure dans la région <Jes trois derniers nerfs cervicaux et des quatre premiers dorsaux ; dans la partie supérieure de ce ramollissement, on ne trouva plus de cellules ganglionnaires intactes; dans les points ramollis, soit en avant, soit en arrière, dans la substance blanche comme dans la grise, il y avait <Ie nombreuses granulations. L'arachnoïde présentait, surtout en arrière, des plaques de dimension et de consistance diverses (1).
Dans le fait de Virchow, qui remonte à cette même date 1855, c'est une dégénérescence grise qui fut constatée dans les cordons blancs postérieurs de la moelle ; de nombreux corpuscules amylacés occupaient les parties malades, la substance grise était intacte (2). — Un cas analogue a clé observé plus tard par le docteur Duménil, de Rouen (â).
Chez un malade dont l'observation et l'autopsie ont élé rappoitées avec les détails les plus circonstanciés par Frommann et Leubuscher, les racines étaient normales, mais il y avait dans la région cervico-dorsale de la moelle un aplatissement dû à rexislence d'un vaste foyer de ramollissement rouge; commençant en arrière, près de la surface de la moelle, il s'étendait en avant jusqu'aux <x)rdons antérieurs et. mesurait en longueur 8 à 10 centimètres. La commissure et la substance voisine d(»s
(1) Valentiner, loco citalo.
(2) Vircliow, Ein Fall ron progremvtr MuskelatropfM {Vlrchow'M Arctnv, VII, 1855).
(3) Duménil, Union méd., 1862.
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cordons antérieurs Tîtaient les points les plus altérés. Le microscope montra dans les parties lésées des débris «le fibres nerveuses, des détritus granuleux, des corps amylacés, de pelils exlravasats sanguins anciens et récents, des amas de pjgment et des cristaux d'hématoïdine. Un foyer semblable^le ramollissement, mais beaucoup moins étendu, existait dans la moelle allongée, au voisinage des pyramides. Les nerfs du plexus brachial avaient leur névrilème chargé de graisse, et ils étaient le siège d'une pigmentation anormale (1).
Dans le fait do MM. llérard et Luys, il y avait, avec une atrophie considérable des racines antérieures gauches au niveau et au-dessus du renflement brachial, une altération profonde de la substance grise; varicosités des plus prononcées,[corpuscules amylacés surabondants, et surtout disparition des cellules nerveuses des cornes antérieures à rémergence des racines atrophiées ; à la mémo hauteur, les ( ellules nerveuses postérieures étaient également méconnaissables (2).
Les observations de GuU montrent. Tune un dépôt de corps granuleux, l'autre une atrophie de la substance grise, du cinquième nerfcervical jusqu'au quatrième dorsal avec élargissement du canal central (3); enfin le cas dn Clarke révèle encore une autre modalité de la lésion qui occupait cette fois la substance grise et la commissure des cornes grises postérieures (4).
(1) Frommaiin et Leubusclicr, Ein Fall von Atropliia muscularis prit*gr^niva (ùtutsche Klinik, 1857).
(2) llérard et Luys, Ga%. méd. Paris, 18(K).
(3) Gull, Gui/s Hospital lirports, 1850-186:2.
(i) Lockhart Clarke, Ardnv of medicine, III, 1801. — La relation clinique de ce Tait est de Gairdner.
En 1863, Clarke a public un autre cas de lésion de la substance grise;
Vous voyez, messieurs, que les faits ne manquent pas à notre second chef de classification; voilà donc une deuxième proposition non moins solidement établie que la première; dans l'atrophie musculaire progressive, on observe des lésions profondes de la moelle, notamment de la substance grise, avec ou sans atrophie concomitante des racines.
III. Lésions du sympathique. — Trois faits démontrent l'existence de cette altération : le premier date de 4854, JE il appartient à Schneevogt (1); j'ai obsen-é les deux autres en 1864-, et la relation analomique a été publiée tout au long et dans les Bulletins de la Société médicale des hôpitaux et dans le travail déjà cité de mon ami le doct^r 4 Simon. Dans le fait de Schneevogt, la dégénérescence graisseuse du sympathique en occupait le cordon cervical et le cordon dorsal ; dans les miens, c'était une dégénérescence fibro-graisseusc occupant le cordon limitrophe au cou, le ganglion cervical supérieur et les rameaux anaslomiques avec la moelle, du moins sur l'un des sujets. Il existait en outre une atrophie commençante des nerfs médians; ce sont les seuls cordons périphériques qui aient été examinés. Dans ces trois *cas, l'atrophie des racines antérieures existait à des degrés divers, mais la moelle était saine (2).
l'altération intéressait surtout le segment antérieur de cette substance et les cordons postérieurs. Comme dans le fait de Duménil cité plos haut, Tatrophic avait coïncidé avec des phénomènes d'ataxie. (Briiisli and for. fned.-chir. Heview^ 1863.)
(1) Schneevogt, Geval van paralysie progressive atropMqiie (van Cmveilhierj. {yederlandscfi Weekblad voor Geneeskunde^ 1854.)
(2) Jaccoud, Sur deux cas d'atrophie musculaire progressive {Buliet. de la Soc. méd. des hop. — Union médicale, 18G4).
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IV. Les autopsies dites négalives sont assez nombreuses, et pour ne parler que de celles qui ont été com* plétées par Texamen microscopique, je puis vous citer les " faits d'Oppenheirner, de Meryon, de liasse, de Friedreich, de Friedberg et de Cohn. Mais dans tous ces cas la moeUe et ses racines ont seules été examinées, et la connais* sance que nous avons aujounrhui de la possibilité d'une lésion du sympathique enlève à ces faits la valem* absolue ;ji qui leur a été longtemps attribuée.
De cet examen rétrospectif que j'ai abrégé autant qu'il a été en moi, mais dont je tenais à vous présenter les principaux éléments, je conclus sans hésitation que Tatro* phie musculaire progressive est une maladie du système nerveux central, et, pour mieux préciser, de l'appareil spinal. Je vous rappelle, messieurs, que l'élude aprofondie dos symptômes impose déjà celle conclusion ; je vous ai signalé précédemment Timportance que présentent à ce point de vue latiesthésie, l'exagération de l'excitabilité rédexe, les troubles de l'excitabilité électrique, et les changements paroxystiques de la température ; je n'y insiste pas davantage. L'appareil spinal, et je comprends •''gaiement sous cette dénomination le système sympathique, l'appareil spinal est donc certiiinement le point do départ des accidents. Mais conmie la maladie peut tuer sans produire ni aneslhosie, ni paralysie proprement dite, ni désordres de rexcilabilito réllc^xo, nous pouvons préciser plus encore : nous pouvons affirmer que, dans les cas simples, les organes de l'innervation sensilîve et motrice sont hors de cause et que le siège anatomique de l'atrophie musculaire progressive est dans le système nerveux Irophique ou nutritif.
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.Celle conclusion n'aurait pas loute la solidité que je désire lui donner, si je ne prenais soin de faire justice des principales objections qui ont été opposées à la localisation de la maladie dans le système nerveux. Un premier argument a été tiré du mode de distribution des lésions musculaires : comment concevoir, a-t-on dit, une dissémination aussi irrégulière des atrophies, si elles sont sous la dépendance du système nerveux ? comment si? fait-il que toute la sphère musculaire d'un même nerf ne soit pas toujours atteinte en même temps? comment comprendre surtout que les muscles homologues des deux côtés soient presque toujours lésés successivement? Cet argument, messieurs, ne peut m'alteindre; il ne porte que sur ceux qui ont cherché à localiser la maladie dans le système nerveux périphérique. Une pareille interprétation est impuissante, en effet, à rendre compte de la dissémination des lésions à la périphérie, et surtout delà progression symétrique de Tatrophie d'un côté à Fautre; rien de plus simple, au contraire, dans l'opinion que j'ai formulée; disséminés dans toute la hauteur de la moelle, en des points qui malheureusement ne sont pas encore déterminés, les ccnti es trophiques peuvent être atteints en plus ou moins grand nombre, de là l'atrophie de certains muscles et l'inlégrité des autres; puis les centres d'innervation trophique des parties homologues de la périphérie sont nécessairement très-rapprochés les uns des autres dans l'inlérieur de la -moelle, et Ton conçoit fort bien qu'une lésion limitée d'abord à quelques cellules trophiques du membre supérieur droit gagne, si elle s'étend, les points correspondants de gauche ; l'atrophie bilatérale symétrique et successive n'a doncî rien de surprenant.
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donc facile de prévoir que les éléments nerveux nutritifs peuvent être altérés, soit dans leur trajet intraspinal, soit après leur émergence, et l'argument tiré de l'inconstance 4lu siège de la lésion est par là singulièrement compromis. — Je ne reviens pas sur l'objection tirée de l'absence de lésion : je vous ai montré déjà que les autopsies dites muettes pourraient bien n'avoir été négatives que parce <ju'elles ont été incomplètes.
La doctrine pathogénique précédente a déjà été formulée : 'Bar>\inkel, Remak et Bcnedikt ont localisé, eux aussi, l'atrophie musculaire progressive dans le système sympathique, je m'empresse de vous le dire; mais je puis dire aussi que cette interprétation avait été jusqu'ici basée uniquement sur l'induction et le raisonnement, et * qu'elle n'avait pas été démontrée ; les preuves anatomi-
ques, physiologiques et pathologiques que je viens de vous présenter constituent cette démonstration, et la font, je l'espère, complète et définitive.
Je vous ferai remarquer en outre, messieurs, que cette doctrine rend admirablement compte de certains sym- ^ ptômes plus ou moins fréquents de l'atroçhie muscfelaîre; seule elle peut expliquer les doulcm's et le gonfle^ ment des os signalés par Remak ; les troubles variablût de la température; le rétrécissement des pupilles observé par Barwinkel, Voisin et Bergmann; seule elle permet de concevoir et l'adjonction de la paralysie ou des troubles de sensibilité à l'atrophie proprement dite, et la produ(*tion de l'atrophie musculaire dans le cours de certaines lésions limit<''es au système postérieur de la moelle, dans le t^ibes dorsiialis, par exemple; il suffit, pour le premier phénomène, que l'altération dépassant le sys-
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lèmc syrapatliique empiète sur les éléments moteurs ou flensitifs ; il suffit, pour le second fait, que l'atrophie spinale postérieure dépassant les cordons blancs atteigne, soil les cornes grises, soit les (ilets radiculaires sympathiques qui prennent la voie des racines postérieures. On otmiprend aussi par là que le tableau clinique de Tatro-' phie musculaire progressive ne soit •pas toujours aussi set, aussi uniforme que Tont fait supposer les premières descriptions, puisqu'il suffit, pour troubler cette ipiformîté et pour obscurcir ces traits caractéristiques, que la lésion frappant le système sympathique dans sa portion mlra-médullaire en dépasse quelque peu les limites.
Le pronostic que j'ai énoncé en commençant cette étude me dispense de longs développements sur le traitement de la maladie; je veux néanmoins vous signaler la relation qui a existé dans quelques cas entre l'atrophie musculaire et la syphilis; la guérison a été obtenue alors an moyen de Tiodure de potassium; les faits deNiepce (1) el de Rodet {i) appartiennent à celte catégorie. Dans deux autres cas rapportés par Taylor (3), la môme médication adonné un succès complet et une amélioration sensible, bien que les malades no paraissent pas avoir été syphilitiques; ces résultats ne doivent pas être perdus de vue dans la pratique. Un individu traité par Jakob (4) a guéri par l'usage de rimile de foie do morue et des toniques; mais l'atrophie, dans ce cas, était généralisée, et de plus elle était apjKu lu» à la suite d'onanisme et de perles sémi-
(1) Niepce, Union fnédicale, IHoS.
(2) Rodct, Eodem hco, 1859.
(3) Taylor, Cases of wasHng PaUij (Med. Times and Gax., 1863).
(4) Jakob, Fait von geheilter allgemeiner Atrophie [Scluveiierisçfie Zeih, fur HeUkunde, 186'.).
Jaccoup. — Cliaritù 3*' édil. 2*
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nalcs, de sorte qu'il s'aji:issait pout-êtro d'une simple émaciatîon. Quant à l'atrophie musculaire progressive commune, celle qui se développe sous Finfluence de Théredite, du froid, de l'humidité et des fatigues excessives, celle-là défie tous les agents pharmaceutiques; seule, rélectricité réussit parfois à en triompher. MM. Duchenne, et Gros (de Moscou) (1) ont dû quelques succès à la faradisation localisée; mais maintenant que nous sommes éclairés sur le siège anatomique et la pathogcnîe de la maladie, il est plus sûr de recourir d'emhléc à remploi du courant constant, et de l'appliquer s(;lon la méthode de Remak, qui consiste à placer le pôle cuivre sur les veilèbi-cs cervicales et le pôle zincî sur la n'^gion du sympathique au cou. Quelques guérisons ont été obtenues par ce traitement; elles appartiennent à RemaketàBenedikt (2).
Au moment de donner ces feuilles à l'impression, le 12 décembre, (•' est-à-dire huit mois après la leçon précé- «lente, j'ai re\ii cette malade. Son état a fort empiré; les groupes de muscles qui ont été primitivement épargnés par l'atrophie sont atteints, mais à un moindre degré que les autres; ceux qui ont été lésés dès le début sont à peine reconnaissables à travers les téguments. La griffe existe toujours à la main droite, elle a disparu à gauche, ce qu'il faut altribu(»r à l'atrophie des fléchisseurs; cette main est inerte et se maintient dans une extension pas-
il) Ciros (de Moscou), De V atrophie musculaire progressive au point de rue du traitement électrique {Ga%. hop. 1855). li) nemak, Bcnedikt, Loco cilato.
sive; les intercostaux commcnccnl à se prendre. En outre, (les phénomènes de paralysie proprement dite ontappani; tandis que la malade peut encore se tenir sur ses jambes et faire quelques pas, elle ne peut plus exécuter aucun mouvement avec le membre supérieur. Ixs muscles mêmes <|ui ont conseiTé le plus de volume restent inertes sous l'excitation volontaire. Comme la contractilité électrique est bonne, il est clair que l'origine de ces phénomènes paralytiques additionnels est dans la moelle, et non pas dans les nerfs périphériques, ce que tend à prouver aussi la conservation parfaite de la sensibilité. D'après ces symptômes nouveaux, je pense que ce fait appartient an second groupe que j'ai établi dans Tanatomie pathologique. La lésion première a atteint le système sympji- Ihique dans ces origines inlra-spinales, de là Tatrophi^^ qui a existé seule pendant plusieurs mois; puis, dépassant ces limites, elle a intéressé les éléments moteurs qui entrent dans la composition du plexus brachial, de là la paralysie secondaire des membres supérieurs. Le refroi- <lissement persiste comme par le passé, plus marqué à miroite qu'à gauche.
QUATORZIÈME LEÇON
Histoire d*ane paralysie disséminée des quatre membres. — Analyse des troubles fonctionnels. — Paralysies musculaires groupées selon la distribution des cordons nerveux. — Importance de ce mode de localisation.
— État de la motilité K'flcxe: de la coutractilité électrique. -- État de la sensibilité.
Diagnostic difTércnliel de celte paralysie disséminée avec l'atrophie musculaire. — Discussion du siège de la paralysie. — Encéphale. — Moelle. Nerfs rachidiens. — Du sens précis de Texpression, nerfs périphériques.
— Impossibilité du diagnostic entre la lésion des racines de ces nerfs et la lésion de leurs rameaux terminaux.
Caractère progressif de cette parah'sîe disséminée.
Messieurs,
L'enseignement clinique ne doit pas se eomplaire dans rétudc des ciis rares ; mais lorsqu'un fait se présente, avec des caractères tellement complets et tellement précis qu'il pourrait suffire à lui seul pour établir l'existence réelle d'une maladie encore mal définie , et pour en faire connaître les phénomènes symplomaliques, alors ce serait une faute que de passer à côté de cette occasion favorabl(i s;ms en tirrr profit, et la rareté même des cas analogues devient un motil'de plus pour l'étude approfondie de celui que le hasard présente à l'observation. Ces réflexions me sont inspirées par le vieillard qui occupe le n** ! 1 de la salle S'vint-Charles ; il est atteint
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d'une maladie rare du système nerveux ; cette maladie, à peine connue quant à ses caractères cliniques, est plus obscure encore quant à son siège anatomique ; il importe donc de scruter attentivement le cas type que nous avons sous les yeux.
Il s'agit d'un homme de soixante-dix ans, horloger <ie son èlat, qui est dans notre service depuis deux semaines et demie ; il a éprouvé les premières atteintes de son mal six semaines avant son entrée à l'hôpital; le début de ses accidents peut donc être fixé rigoureusement à huit semaines et demie. Voici ce qui s'est passé. D'une constitution naturellement chétive, cet individu a néanmoins joui durant toute sa vie d'une excellente santé ; vif, dispos, alerte à son travail, il aimait à faire matin et soir de longues courses à pied, afin de compenser par là le repos excessif imposé par sa profession. Il y a un peu plus de huit semaines, après une marche de plusieurs heures, il ressentit pour la première fois de l'engourdissement et quelques douleurs dans les pieds, dans les mains, dans les jambes et dans les avant-bras; ces douleurs étaient sourdes, continues, elles n'ont jamais présenté la forme d'élancements, et sont toujours restées limitées aux points que je viens d'indiquer. Pendant les premiers jours ces phénomènes n'ont pas été continus ; il suffisait du repos de la nuit pour les faire disparaître, et cet homme reprenait comme par le passé son travail de la journée. Un peu plus tard ces douleurs ont dispai*u, mais elles ont été remplacées par une gaucherie insolite dans le travail manuel. Cet ouvrier, qu'une longue pratique avait rendu habile, s'est trouvé gêné dans l'accomplissement des mouvements délicats de son métier, puis il lui est arrivé
i\ plusieurs reprises de gâter les pièces d'horlogerie qu'il avait entre les mains, et, vaincu par la nécessité, il renonça à travailler, sans être du reste autrement malade. C'était alors la fin de la troisième semaine. Huit jours plus tard (V. n'était plus soulenicnt de la gêne et de l'inaptitude qu'il éprouvait dans les membres supérieurs, c'était «ne impuissance véritable, les mouvements des mains et des avant-bras étaient abolis. Une semaine se passe encore, et la marche n'est plus possible; les troubles de la motilité dans les membres inférieurs ont été si rapides, que, trois ou quatre jours après avoir perdu la faculté de marcher, le malade ne pouvait plus se soutenir sur ses jambes. Alors seulement il a pris le lit, c'était au commencement de la sixième semaine; cet homme, qui est foil intelligent, était profondément affligé de cet étal d'impuissance, cela va sans dire, mais il n'était pas moins surpris de ne pas éprouver d'autre accident que ce déso]*dre croissant de la motilité ; il constatait seulement, mr ce point il est catégoriquement affirmatif, qu'à mesure qu'il perdait le mouvement dans une partie des membres, cette partie maigrissait et se déformait avec une extrême rapidité. Au milieu de la sixième semaine, un nouveau [ihénomène est sun enu : c'est une chute complète du poignet droit; trois jours plus tard, le A juillet, le malade est entré à l'hôpital.
Il est en effet profondément amaigri , mais cette émaciation ou plutôt cette fausse émaciation, de même que , relie que nous avons étudiée à propos de l'atrophie musculaire, n'est point uniforme ni générale. Certaines régions sont affaissées et conséquemment déformées ; à côté de celles-là, il en est d'autres qui ont conservé leur forme
à plusieurs reprises de gâter les pièces d'horlogerie qu'il avait entre les mains, et, vaincu par la nécessité, il renonça à tixivaillcr, sans être du reste autrement malade. C'était alors la fin de la troisième semaine. Huit jours plus tard cr. n'était plus seulement de la gène et de l'inaptitude qu'il éprouvait dans les membres supérieurs, c'était une impuissance véritable, les mouvements des mains et des avant-bras étaient abolis. Une semaine se passe encore, et la marche n'est plus possible ; les tioubles de la motilité dans les membres inférieurs ont été si rapides, que, tix)is ou quatre jours après avoii* perdu la faculté de marcher, le malade ne pouvait plus se soutenir sur ses jambes. Alors seulement il a pris le lit, c'était au commencement de la sixième semaine; cet homme, qui est foil intelligent, était profondément affligé de cet état d'impuissancp, cela va sans dire, mais il n'était pas moins'' surpris de ne pas réprouver d'autre accident que ce désordre croissant de la motilité; il constatait seulement, î*iu' ce point il est catégoriquement affîiTnatif, qu'A mesure qu'il pei'dait le mouvement dans une partie des membres, celte partie maigrissait et se déformait avec une extrême rapidité. Au milieu de la sixième semaine, un nouveau phénomène est sun enu : c'est une chute complète du poignet droit; trois jours plus tard, le A juillet, le malade f»st entré à Thôpital.
Il est en effet profondément amaigri , mais cette émaciation ou plutôt cette fausse émaciation, de môme qiie , celli* que nous avons étudiée à propos de l'atrophie musculaire, n'est point uniforme ni générale. Certaines réglions sont affaissées et conséquemment déformées; à côté de celles-là, il en est d'autres qui ont conservé leur forme
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et leur volume naturels; d'un autre côté, les parties affaissées sont les seules qui ont perdu leur motilité, les moifvements persistent dans les autres; il faut donc, avant toute chose, que nous soyons parfaitement fixés sur le siège et l'étendue des déformations, c'est-à-dire des atrophies.
Dans les membres supérieurs, elles sont bornées aux avant-bras et aux mains, mais elles n'occupent pas les* points homologues des deux côtés. Dans l'avant-bras droit il n'y a plus ti*ace de la saillie normale formée par le groupe externe des muscles radiaux et supinateurs; la face postérieure de ce segment du membre est complètement aplatie, les doigts pénètrent profondément dans l'espace radio-cubital; à la main, les espaces interosseux sont normaux, mais l'affaissement complet de l'éminence thénar contraste de la façon la plus étrange avec la saillie conservée de l'hypothènai*. A gauche, l'épaule et le bras sont intacts, comme à droite; à l'avant-bras, c'est la saillie antérieure qui a dispam; en dehors et en aiu^ière, les reliefs musculaires sont normaux; à la main, l'éminence thénar a un volume satisfaisant, c'est la saillie hypo thénar qui est affaissée, et les espaces interosseux se dessinent en creux.
Aux membres inférieurs, les atropliies sont similaires des deux côtés ; les reliefs musculaires de la jambe et du pied ont entièrement disparu; dans la région jambière postérieure en particulier, la peau forme une grande poche flascpie et vide dans laquelle sont perdus les gastrocnémiens. Aucun désordre semblable n'existe dans les cuisses, cependant le relief des adducteurs est moins marqué î\ gauche qu'adroite. Malgré l'étendue et le degré
d'e ces déformations, il n'y a pas d'autre attitude vicieuse que cette chute du poignet droit dont je vous ai déji parlé; mais elle est aussi complète que possible, la main est appendiie comme une masse inerte à Texti^mité de ravant*bras, et les extrémités digitales souples et légèrement fléchies viennent presque au contact de la région antibrachiale antérieure; imaginez que sur un " cadavre non rigide vous ayez coupé la totalité des tendons extenseurs, la chute du poignet que vous obtiendrez ainsi ne,sera pas plus prononcée que celle qui existe chez le malade.
Je vous ai dit déjà que l'impuissance motrice n'est pas plus uniforme que l'atrophie et qu'elle est distribuée comme elle; les phénomènes d'akinésic sont donc disséminés, et pour les saisir dans leur totalité, pour en apprécier exactement le siège, il faut avoir recours à une rigoureuse et patiente analyse. Cette nécessité est la même, ne l'oubliez pas, toutes les fois que les désordres du mouvement n'affectent pas la distribution régulière de l'une des formes communes de la paralysie ; ce n'est que par une analyse sévère que vous parviendrez alors à préciser l'étendue et la sphère de l'akinésie, après quoi vous pourrez vous baser avec confiance sur ces données premières pour rechercher la signification de ces phénomènes et le siège de la cause qui leur donne naissance. L'étude des divers mouvements noimaux nous montre clairement quels sont ceux qui sont abolis, quels sont ceux qui persistent; mais gardez-vous de vous en tenir à ce premier ordre de renseignements; les pi*opositions qui les expriment sont nécessairement nombreuses et confuses, et la conclusion qu'elles voilent ne se dégage pas
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avec une clarté suffisante. Il faut ensuite, parcourant dans votre appréciation deux étapes successives, transformer les résultats complexes de Tanalyse en une synthèse rigoureuse, et pour ce faire, vous n'avez qu'à résoudre les deux équations anatomiques que voici : de la connaissance des mouvements abolis déduisez la notion des muscles devenus impuissants ; voilà la première étape ou la première équation. De la connaissance des muscles frappés d'impuissance, déduisez la notion des nerfs atteints, cette seconde et dernière étape vous conduit à une conclusion synthétique qui contraste heureusement par sa netteté avec les résultats diffus de l'analyse initiale. L'examen des troubles de motilité, chez notre malade, va vous^ montrer dans tout son jour l'importance et l'utilité de celte méthode que je ne saurais trop vous recommander. De chaque côté, les mouvements de l'épaule et des bras sont conservés, d'où résulte cette singulière (condition que le malade peut élever et porter sur sa tête son avanl-hras et sa main complètement inertes, le segment inféiieur du membre suivant passivement l'élévation du bras, dont la motiUté, je le répète, est possible à droite et à gauche. A l'avant-bras droit, les mouvements d'extension et de supination sont totalement abolis, il n'en reste pas vestige, la chute du poignet en pronation complète pouvait le faire prévoir. La flexion des doigts semble également perdue; mais un examen plus attentif démontre qu'il y a heu de faire une distinction, et cette distinction, qui a toute la précision d'une dissection physiologique, est d'un intérêt considérable. Voici ce qui en est pour le mouvement de flexion : lorsque l'avant-bras et la main étant soutenus dans une position intermédiaire
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s\ la pronation et à la supination ou dans la supination complète, on commande au malade de fermer sa main, le pouce, rindex et le médius restent immobiles, malgré une excitation volontaire énergique; mais le quatrième et le cinquième doigts se fléchissent ; cette flexion com^ mence par Tarticulation de la troisième phalange avec la seconde, et elle est portée jusqu'au contact de l'extrémité de l'annulaire avec la paume de la main ; la flexion volontaire de la main sur l'avant-bras n'a lieu que dans la moitié interne du poignet, elle n'est pas directe, elle est accompagnée d'une adduction très-marquée du bord cubital de la main. Les mouvements d'écarlement et de rappi-ochemcnt des doigts sont abolis, sauf dans le premier espace interosseux, les mouvements isolés du petit doigt sont bons, mais Textension, la flexion et l'abduction du pouce sont impossibles.
Voilà, celtes, des désordres bien complexes, des phénomènes bien contradictoires, et en ces termes il ne paraît guère possible d'en déduire quelque conclusion précise ; mais à la notion des troid3les fonctionnels substituez celle des muscles intéressés, et celte première transformation vous conduira déjà à des propositions significatives; les résultats de c^tte analyse minutieuse peuvent en effet être exprimés ainsi : dans le membre supérieur, dont les muscles de l'épaule et du bras sont sains, tous les muscles de la région postérieure et de la région externe de l'avantbras sont inertes; ceux de la région antérieure le sont aussi, à l'exception du cubital antérieur et de la moitié interne du fléchisseur profond; à la main, les muscles thénars sont inactifs, ainsi que les interosseux des trois derniers espaces; l'adducteur du pouce, le premier inter-
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osseux dorsal et les muscles hypothénars ont cojttservé leur motilité. Voilà qui est déjà mieux ; mais gardez-vous de vous arrêter là : arrivons à notre seconde équation imatomique, groupons ces désordres des muscles d'après la distribution des nerfs qui les animent, et nous obtenons une formule synthétique d'une précieuse concision : à l'avant-bras et à la main, tous les muscles animés par le médian sont inertes ; les muscles innervés par le cubital ont conservé leur motilité, à l'exception des interosseux des trois derniers espaces.
Passons au membre supérieur gauche. Lçs mouvements d'extension et de supination sont tout à fait normaux, la flexion n'est pas abolie totalement, mais elle est compromise ; elle est nulle dans les articulations des troisièmes phalanges avec les secondes, légère dans les articulations supérieures, notamment dans les mélacarpo-phalangiennes, et un peu plus marquée au niveau du poignet. Lorsque le malade, pour. obéir aux ordres qu'on lui donne, déploie toute l'énergie de sa volonté pour produire une flexion complète qui, en réalité, est à peine ébauchée, on observe un phénomène singulier, c'est une .contraction énergique du biceps et du brachial antérieur; l'effet utile de l'excitation volontaire des muscles fléchisseurs de la main et du poignet ne pouvant être obtenu, il semble que l'impulsion motrice se concentre dans ces muscles qui sont animés par un autre nerf, mais qui sont aussi des fléchisseurs. Le mouvement de pronation est perdu, ainsi que la>flexion et l'abduction du pouce, L'écartemcnt et le rapprochement des doigts sont très-limités, mais ils ne sortt pas nuls ; enfin la flexion du bord interne de la main et les mouvements du petit doigt
ne sont plus possibles. C'est-à-dire que les extenseurs, les supinateurs et les radiaux externes ont conservé leur action, que le cubital antérieiu*, le fléchisseur profond et les muscles hypothénars ont perdu la leur, que les inter* osseux sont atteints sans ôtre complètement inertes, que le fléchisseur superficiel est dans la même condition, que les pronateurs et les muscles thénars n'ont plus de motilité. En d'autres termes, tous les muscles animés par le radial sont intacts, les muscles animés par le médian sont inertes, sauf le fléchisseur superficiel, qui est trèsrompix)mis; les muscles innervés par le cubital sont inactifs, sauf les interosseux. ^
Aux membres inférieurs, l'analyse conduit à des résultats moins complexes, pane que les conditions sont identiquement les mômes des deux côtés. Les mouvements de la cuisse sur le bassin, de la jambe sur la cuisse sont tous conservés, les mouvements propres de la jambe et du pied sur la jambe sont tous abolis : d'où cette con* dusion qu'aucune réserve ne vient afiaiblir : toute la sphère musculaire du nerf sciatique et du' nerf crural possède sa motilité normale, tous les muscles animés pai* le sciatique poplité externe et le sciatique poplit^ interne sont frappés d'inertie. Dans cette situation, le malade peut bien élever un jpeu son membre inférieur dans l'extension rectiligne au-dessus du plan du lit; mais à peine cette élévation commenœ-t-elle à être accomplie par la contraction du tieeps crural, que la jambe retombe comme une masse inerte à cause du défaut d'ac* tion de ses muscles, et le mouvement d'élévation rectiligne se transfprme brusquement en un mouvement limité de flexion de la cuisse sur le bassin ; le talon suit
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passivement cette ascension jusqu'à ce que, la flexion du genou étant au maximum, la face postérieure de la jambe arrive au contact de la face postérieure de la cuisse. Quand les choses en sont là, le malade ne peut plus déployer son membre et étendre la cuisse sur le bassin, la jambe s'oppose à ce mouvement, comme le ferait un corps étranger rigide, interposé entre l'extrémité inférieure de la cuisse fléchie et le lit; il faut alors qu'une autre personne prenne la jambe, l'étende et replace le membre dans la position rectiligne. Les jambes privées de motilité sont ainsi devenues un obstacle à l'accomplissement des mouvements de la cuisse, auxquelles elles offrent la résistance de l'inertie, mais ces mouvements, envisagés en eux-mêmes, sont parfaitement normaux.
Une fois en possession de ces données précises touchant le mouvement volontaire, nous avons inteiTOgé la motilité réflexe et la contractilité électrique; j'appelle toute votre attention sur cette partie de l'investigation clinique, les résultats sont pour le diagnostic d'une importance sans égale.
Les mouvements réflexes sont complètement nuls; quelle que soit l'excitation à laquelle j'ai eu recours, il m'a été impossible de provoquer aucun phénomène appréciable dans les segments inertes des membres; eli revanche, l'excitation de la i)aroi interne de l'aisselle par le chatouillement a amené quelques contractions dans les muscles de l'épaule et du cou, et l'excitation du scrotum a été suivie de jnouvements réflexes dans la masse des adducteurs de la cuisse droite.
Quant à l'exploi^tion électrique, que j'ai pratiquée à plusieurs reprises, alin d'être certain de la constance des?
régions qu'elle occupe : elle est bornée à certains groupes musculaires; les muscles ainsi atteints sont tous plus ou moins atrophiés, ils ont tous perdu leur contraclilité électrique et leur motilité réflexe; enfin, l'irrégularité que présente le siège de ces symptômes n'est qu'apparente, car ils sont rigoureusement localisés selon la distribution anatomique de certains cordons nerveux. La sensibilité est altérée dans une étendue beaucoup moindre; là ou elle est atteinte, elle est abolie dans tous ses modes, et ces désordres ont la même localisation anatomique que les troubles de motilité.
Connaissant maintenant dans leurs moindres détails les caractères cliniques de ce fait, nous pouvons en aborder la discussion et le diagnostic. La première question à résoudre est la suivante, qui doit toujoui's être posée dans les cas de ce genuc : est-ce une paralysie proprement dite, estK^e une atrophie musculaire avec impuissance motrice consécutive? Reportez-vous à l'étude que nous avons faite de cette dernière maladie, et vous verrez que la réponse est des plus faciles, grâce à la netteté vraiment admirable dos phénomènes que nous avops sous les yeux. Non, ce n'est pas une atrophie musculaire, et cela pour quatre raisons, toutes quatre péremptoîres. Nous possédons des renseignements circonstanciés sur le mode de début des accidents, et nous savons que la gène ou l'inertie motrice a consUimment précédé ce que le malade appelle ramaigrissement des parties; voi!à un premier argument. — Certains muscles sont ineilcs,bien qu'ils présentent encore un volume suffisant pour une contraction eflîcace; deuxième argument. — Tous les muscles atrophiés, ceux qui le sont moins, comme ceux
qui le sont plus, ont perdu de leur contractilité électrique ; troisième aigument qui, comme les deux premiers, suffirait à lui seul pour éliminer Tatrophie musculaire proj^ressivc. — Les désordres sont strictement groupés selon la distribution des nerfs, quatrième et dernier argument qui vient heureusement se joindre au trois autres.
La cause de i'akinésie n'est donc pas dans l'atrophie des muscles, elle est dans le système nerveux: ce n'est pas une atrophie musculaire commençante, c'est une paralysie vraie, et nous devons rechercher dans quel déparlement du système nerveux siège la cause de cette paralysie. Assurément ce n'est pas dans l'encéphale; nonseulement le malade ne présente aucun symptôme du côt/' de rinteUigence et des sens, mais tous les phénomènes que nous constatons chez lui sont incompatibles avec l'idée d'une paralysie d'origine encéphalique, je vous signalerai entre autres la distribution des désordres aux extrémités des quatre membres, l'atrophie rapide des muscles, la perte des mouvements réflexes et de la con- Iractilité électricjue. L'enct*phale étant hors de question, it est clair que la paralysie a son origine dans l'appareil spinal. Mais ct^t appareil se compose de la moelle et des nerfs qui en partent, il s'agit donc de déterminer si la cause de la paralysie siège dans la moelle elle-même ou dans les nerfs rachidiens périphériques. C'est dans cette discussion, messieurs, que réside l'intérêt du fait. Eh bien ! vous pouvez êti'c assurés que cette paralysie n'est pas sous la dépendance de la moelle, tenez la chose pour certaine, elle est aussi sûre que si nous avions les organes sous nos yeux. 11 n'est pas un des symptômes présents chez le malade (|ui no démontre cette proposition, et de
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plus l'absence de certains phénomènes impose catégoriquement la même conclusion.
La paralysie étant bornée, en définitive, aux plexus brachiaux et aux plexus sacrés, il faudrait, dans Thypothèstf d'une altération de la moelle, admettre dans cet organe une modification limitée aux cellules originelles des nerfs qui forment ces plexus ; mais comme la paralysie n'occupe que quelques-unes des branches, il faudrait admettre, en outre, que celte modification, par suite de je ne sais quelle aflînité élective, n'a intéressé que quelques-unes de ces cellules; voilà qui commence déjà à être fort extraordinaire et à dépasser les limites du possible ; eh bien ! cela ne suffirait pas encore pour rendre compte de toutes les particularités du fait, il en est une qui constitue non plus une difiiculté, mais une véritable impossibilité pour la localisation de la paralysie dans la moelle elle-même : je veux parler de l'état dilTércnt dans lequel se trouvent les diverses branches d'un même nerf; ainsi, à droite, le nerf cubital est intact, à l'exception de la branche profonde qui se distribue au trois derniers espaces interosseux; à gauche, les branches du médian sont totalement paralysées, mais celle du fléchisseur superficiel ne l'est qu'incomplètement; à gauche encore, toutes les branches du cubital sont prises, excepté celles qui se rendent aux muscles interosseux. Nous ne savons rien de l'excitabilité des nerfs médian et cubital au bras, parce qu'ils n'y donnent pas de rameaux, mais le radial, qui fournit successivement au bras, à l'avant-bras et à la main, présente à droite une condition des plus intéressantes; les rameaux de l'avant-bras et de la main sont paralysés, mais les branches fournies plus haut au muscle
ti'iceps sont parfaitement intactes. De même, aux membres inffriem's, les sciatiques poplités internes et externes sont entièrement paralysés, mais le tronc du sciatiqiie de la bifurcation duquel ils naissent ne l'est pas du tout; bref, non-seulement les plexus intéressés ne sont pas frappés dans leur totalité, mais les diverses branches d'un même <ordon neigeux ne sont pas toutes également atteintes; le même nerf qui, à l'extrémité d'un membre, présente une paralysie complète de tous ses rameaux, possède dans ses branches plus élevées une excitabilité tout à fait normaie. Cette distribution des désordres sur laquelle j'ai insisté à dessein, afin que vous en saisissiez bien les caractères et la signifiCtition, cette distribution des désordres, dis-je, est inconciliable avec l'idée d'une altéralion de la moelle; une paralysie ainsi disséminée ne peut être localisée que dans les nerfs rachidiens eux-mêmes. D'aulres raisons, d'ailleurs, dictent cette conclusion. Ainsi l'atrophie précoce des muscles et la perte de leur contractilité électrique sont des phénomènes non moins démonstratifs. L'observation du malade depuis quinze jours nous a montré à plusieurs reprises que lorsqu'un nouveau muscle vient à se paralyser, il commence presque aussitôt a diminuer de volume, et que quatre ou cinq jours après il ne réagit déjà plus complètement sous l'électricité; des modifications aussi rapides peuvent être observées, c'est vrai, dans les lésions de la moelle, maïs à quelle condition? à la cx)ndition, ne l'oubliez jamais, que la lésion ait désorganisé, dans sa iotnlitéy le segment de moelle d'où les muscles atteints tirent leurs nerfs; s'il s'agit des membres inférieurs, l'atrophie précoce et la perte ou plutôt la diminution de la contractilité électrique
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«'Il quatre ou cinq jours mi sont observées que dans le cas (le désorganisation tohtleAn sej^quent lombaire; il faut qu<^ la lésion soit assez piofond(* pour séparer les nerfs et les muscles de la moelle; or nous ne pouvons pas admettra* ici une semblable altération, puisque la distribution spéciale de la paralysi(» montie positivement que ce segment n'est pas attcMUt dans lous ses éléments. En revancW, lorsqu'un nerfrachidien est lésé assez profondément pour (pie la paralysie s'ensuive, Talropliie précoce des muscles animés par ce nerf, la diminution, puis la perle de leur contraclililé électrique en (pielques jours est la règle, parce (jue la lésion du nerf (équivaut à une séparation complète entre le muscle et la moelle ; comme le disail Marshall-lfall. rinduence spinale manque alors aux muscles, ils s'atrophient bientôt et perdent leur aptitude conliactile. Enfin, avec une paralysie de telle nAtiu*e qu'elle a compromis d'emblée la nutrition des muscles et leur (îontractilité, nous n'avons aucun trouble dans la miction ui dans la défécation, aucune altération dans les téguments de la région lombo-sacrée , aucune irradiation douloureuse, aucune douleur en ceinture, et ces phénomènes négatifs ne sont pas moins probants que les symptômes positifs précédemment considérés; notre cas est type, chacune des régions paralysées nous offre au grand complet les phénomènes qui résultent de la section expérimentale ou ti'aumatique des nerfs émanés de la moelle, et nous pouvons conclun* en toute certitude que nous avons affaire à une paralysie dont la cause siège dans le^j nerfs rachidicns, c'est une paralysie des nerfs périphériques. Mais prenez bien garde au sens exact de ce mot périphérique; un nerf quelconque, crAnien ou spinal, est
«lit périphérique dès qu'il a émergé du centre nerveux (|ui lui donne naissance; à partir de cette émergence, en effet, quel que soit le point où le nerf est atteint par la paralysie, les symptômes sont les mêmes, ils ne diffèrent que par l'étendue dç leur distribution; mais c'est la même atrophie musculaire précoce si le nerf contient des fibres sympathiques, la même absence de contractilité élec-
trique, la même absence de mouvements réflexes. De même donc qu'à ce point de vue la portion périphérique du facial, par exemple, s'étend depuis l'émergence bulbaire jusqu'aux rameaux terminaux du nerf; de même la portion périphérique d'un nerf rachidien quelconque s'étend depuis son émergence médullaire ou spinale jusqu'à la limite extrême de sa distribution. C'est dans ce sens précis que j'emploie l'expression périphérique, et quand je vous dis, en parlant de notre malade, qu'il est atteint d'une paralysie des nerfs périphériques, j'entends dire par là que les nerfs rachidiens sont paralysés en un point quelconque du trajet, qui est compris entre l'émei'gence spinale et la terminaison.
Pouvons-nous aller plus loin dans le diagnostic et déterminer exactement quel est le point de ce long trajet qui est intéressé? Oui, dans une certaine mesure du moins. Prêtez-moi, je vous prie, toute votre attention. Lapamlysie n'intéresse pas la totalité des branches fournies par les cordons nerveux dans la sphère desquels elle siège ; je vous l'ai dit maintes fois, j'y reviens encore : à côté de branches paralysées, le médian en a qui sont siiines, le cubital est dans le même cas, le sciatique présente les mêmes conditions; il est certain, par cela seul, que la cause paralysante frappe les nerfs rachidiens dans
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un point où leurs liraiiches sont dissocires et isolées les unes (les autres. Celle considération est d'une valeur absolue. Or il n'y a que deux régions dans les(juelles les rameaux des nerfs lachidiens soient dissociés d(; manière à pouvoir élre lésés séparément; Tune de ces régions «'oniprend les racines nerveuses, depuis leur émei*gencc d(» la moelle jusqu'à leur fusion en un cordon nerveux; Tautn» réj^ion comprend les branches résultant de la division du nerf. C'est diuis c(^s deux régions seulement que ci»rlains rameaux d'un même nerf peuvent être altérés à l'exclusion des autres. Conséquemment, la cause de la paralysie disséminée qui existe chez notre homme résid»^ dans les nerfs rachidiens, soit au niveau de leurs racines^ soil au niveau de leurs bi*anches de division dans la conlinuité des membres. Telle est la conclusion à laquelle conduisent l'observation H l'interprétation rigoureuse des symptômes; mais les phénomènes cliniques ne fournissent aucune donnée qui pei-mette de choisir entre ces deux alternatives; qu'un nerf lachidion soit intéressé dan& la première partie d** son trajet périphérique, c'est-àdire dans ses racines, ou dans la dernière partie de son parcom'S, c'est-à-dire dans ses branches, les symptômes sont identiquement les mêmes, nous ne pouvons 4onc rien en attendre pour la solution de cette dernière question. Si je me prononc*^ dans le cas actuel pour une allé rati<ui d(\< rameaux terminaux plutôt que pour une lésion dis i-acines, c'est luiiquement en raison de la fréquence diflértMitc de c(»s deux ordrt^s de faits. Tous deux sont ran^s, c'est vrai, mais ils ne le sont (Kisau même degré; il y a, dans la science, ainsi qui» nous le verrons, au moins un exempK» positif de paralysie disséminée de*
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quatre membres par lésion des rameaux périphériques des nerfs rachidiens ; mais il n'existe pas à ma connaissance un seul cas de paralysie de ce genre par lésion disséminée des racines nerveuses avec intégrité de la moelle. Le seul fait qui se rapprocherait un peu de ce cas hypothétique en est encore bien éloigné; c'est celui qui a été rapporté par Benjamin de Hambourg (i). Un homme tie soixante ans, après avoir éprouvé des douleurs dans les membres inférieurs, fut atteint de paraplégie et de rélention d'urine sept ans avant sa mort. A l'ouveilure du c^nal vertébral on découvrit une intumescence de la partie postérieure des méninges dans le canal lombo-sacré ; ce sac une fois ouvert, apparut une tumeur qui siégeait sur la queue de cheval, à fi centimètres de sa terminaison. Cette tumeur, de la grosseur d'une olive, d'une longueur de 3 centimètres, comprimait plusieurs racines nerveuses; d'autres pénétraient dans son épaisseur et présentaient des altérations appréciables avant même d'avoir atteint h produit morbide. Voilà bien un exemple de paralysie des membres inférieurs par compression des racines spinales dans l'intérieur du canal vertébral, mais il n'y avait eu aucun désordre dans les membres supérieui's.
Dans cette situation, entre une i>ossibililé qui n'a jamais été réalisée et une hypothèse ((uc l'observation a justifiée, je ne puis hésiter, et j'admets ici une paralysie des rameaux terminaux des nerfs rachidiens.
J'ajoute, ceci est fort imporlant, que cette paralysie est progressive. Il n'y a que dix-huit jours que nous
(I) Benjamin, Neurom innerhaJh der RiickeniharkMute {yirchow''i Arrhir, Xï, 1857).
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observons ce malade, et déjà nous avons pu saisir dans son état des modifications qui ne laissent pas de doute sur la justesse de cette épithète. Au début, la réaction électrique des adducteurs fémoraux était parfaitement éfçale des deux côtés, aujourd'hui elle est très-diminuée a gauche, ainsi que celle des muscles fessiers. De nouvelles branches du plexus sacré gauche sont évidemment touchées, ce sont les nerfs fessiers, et le nerf obturateur qui appartient au plexus lombaire est lui-même intéressé. A droite, l'altérai ion du plexus lombaire se révèle claii*ement par la diminution de la contractilité électrique du triceps crural et des muscles larges de l'abdomen. Des deux côtés, les rameaux émanés du tronc même du sciatique commencent à se prendre; pendant les premiers jours, la flexion de la jambe sur la cuisse était facile et énergique, la contractilité des muscles biceps, demi-tendineux et demi-membraneux était parfaitement bonne, aujourd'hui les muscles répondent mal à l'électricité, et le mouvement de flexion est lent et incomplet. Dans los membres supérieurs, le seul changement est la paralysie de ceux des muscles interosseux qui avaient consené jusqu'ici quelque motilité. Les désordres s'étendent, cela i?st certain, la pai^alysie gagne des extrémités vçi'S le centre, c'est donc une paralysie progressive des nerfs rachidiens.
J'ai interrogé avec soin les antécédents de cet homme, afin de saisir la cause probable de cette paralysie; or il n'a jamais fait de maladie aigué, il n'a jamais commis d'excès alcooliques, il n'est point entaché de syphilis, il n'a de sa vie travaillé au plomb ; mais dans ces trois dernières années il a habité un losremenl froid et humide
situé au rez-de-chaussée, et en l'absence d'autre donnée positive, je crois pouvoir attribuer à l'influence prolongée de l'humidité les accidents qui se sont développés chez cet individu. Cette condition a déjà été invoquée par Abercrombie comme cause de paralysies plus ou moins ji^énéralisées.
Indépendamment de l'intérêt qu'il présente au point de vue du diagnostic et de l'interprétation physiologique, vc fait contient en lui des enseignements d'un autre ordre ; je m'efforcerai de les mettre clairement en lumière dans notre prochaine conférence ; dans ce but, j'étudierai l'étiit probable des nerfs rachidiens chez notre malade, et je vous montrerai les aftînités que présente cette observation avec certains faits qui ont été |)ubliés sous des litres divers;^ après quoi je rechercherai quelle est la dénomination la plus juste de ce complexus pathologique.
QUINZIÈME LEÇON
(SriTE)
Diagnostic de la lésion. — Des formes de l'atrophie des nerfs. — Atrophie mécanique. — Atrophie par inertie. — Atrophie spontanée. — Caractères analomiques de la lésion. — Exemples de ces divei'ses formes. — Des rapports de Tatrophie des nerfs avec la névrite.
De Tatrophic nen'ense progressive. — Rapports de cette forme morbide avec la paralysie ascendante de Lindry ; — avec la paralysie générale spinale de Duchenne ; — avec la névrite ascendante de Duménil. — De la dénomination de cette paralysie progressive.
Résultats de Tautopsie.
Messieurs,
La iTaralysic progressive, dont nous avons étudié les caraclères cliniques et le diagnostic, ne peu! pas être rapportée à un siiniïle trouble fonctionnel. I^e principe sur lequ(îl repose celte proposition doit être gnivé dans votre esprit ; il est toujours vrai : toutes les fois qu'une para- Ivsie, quels qu'en soient d'ailleurs le siège et l'étendue, est accompagnée dans les dix premiers jours de l'atrophie des muscles, de Fabolilion de la motilité réflexe, de la diminution ou de la perte de la contractililé électrique, on peut être assuré que cette paralysie résulte d'une altéralion matérielle, et non pas seulement d'une perturbation fonctionnelle. Telle» étant cette loi, doni aucune rcs-
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triction n'affaiblit la portée, il est clair que dans le fait qui nous occupe, la paralysie est sous la dépendance d'une lésion du système nerveux, et puisque la cause de cette paralysie est dans les nerfs rachidiens, nous sonunes conduits à admettre, sans hésitation possible, que chez notre malade do la salle Saint-Charles les nerfs périphériques sont atteints d'une altération disséminée sur un certain nombre de leurs branches. Quant à la nature de cette altération, je crois pouvoir invoquer ici une atrophie des nerfs. Cette assertion vous étonnera peut-être, parce que l'atrophie nerveuse n'a pas encore trouvé place dans nos traités classiques de pathologie; mais cette lésion est pourtant moins inconnue, je dirai même moins rare que vous ne le pensez. Permettez-moi d'entrer à ce sujet dans quelques développements.
L'atrophie des nerfs survient dans un assez grand nombre de circonstances disparates; je les catégorise en trois groupes, auxquels répondent trois formes d'atrophie. . La première, qui est la plus fréquente, reconnaît pour causes le traumatisme et la compression anormale des nerfs ; de même qu'un nerf sectionné s'atrophie, principalement dans son bout périphéiique, si c'est un nerf moteur, de même un cordon neneux soumis à une compression prolongée diminue de volume, et subit une dégénérescence graisseuse qui est la caractéiistique anatomique de cette forme d'atrophie. Cette dégénérescence est pare, c'est-à-dire qu'il ne s'y joint ni prolifération conjonctive ni dépôts amyloïdes; la lésion est bernée à la moelle et au cylindre-axe ; des molécules graisseuses s^nc^llmulent dnns les tubes nerveux, et par leur accumulai ion même en détruisent le contenu; les gaines
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restonl inUicti^s, ou bien, d'après liasse (I), elles se Inmsl'onnent <mi tissu cellulaire ordinaire, au point de devenir niéconnaissiil)l<?s. Les exemples de (ietle atrophie mécaiii(|ue par compression sont extrêmement nombreux, surtout pour les nerfs crâniens. Toutes )(»s tumeurs de la hase du cràn(», toutes les modiiications dans le calibre des canaux osseux dont elle est creusée peuvent amener h dco;énér(»scence atrophique des cordons nerveux. Rokilansky sijrnale l'atrophie du chiasma et des bandelettes optiques comme une suite» de l'hydropisie du troisième vimtricuhî r2) ; les morbiformations de la glande pituitairc, les dépots tuberculeux de la pie-mère peuvent avoir le même résultat ; le nerf optique s'atrophie sous la pression des anévrysmes de l'artère oplithalmique; Tùrck a obsené Talrophie du nerf de la sixième paire h Li suile de l'induration et de la dilatation de l'artère cérébelleuse inférieure et antérieure (d); Tatrophie du facial a élé maintes fois la conséquence du rétrécissement du long canal osseux qu'il parcourt. Hien plus, en l'absence de toute tumeur iutracrdnicînne, en l'absentée de toute lésion osseuse, il suffit d'un épaississement des méninges pour que le cordon nerveux cjui se trouve compris dans la tuméfaction soit paralysé ])ar atrojdiie. Kntre autn^s faits que je pourrais vous citer à Tappui de cette assertion, je vous signalerai l'observation remarquable do Ziemssen. Klle concerne un homme de trente-trois ans, qui succoHd)a avec une pan-
(t) Hasse, KrankheUen de» yerpenapparates^ in Virchoufs Uandbuek. Erlanf^cn, 1855.
it) Rokitansky, Lfhrhuch der paUiologischen Anaiomie, Wicn» ISST).
Comparez : Forslpr'î* PathologMie Anaiomie.
(3) Tiink, Zeitêchr, der k. k. Gesellschaft der AerUe in Ui>w, 1855.
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lysie faciale, complète à droite, incomplète à jrauche» et des paralysies multiples des nerfs oculo-moteurs. A Tautopsie, on trouva une inflammation chronique de la piemère de la base du cerveau, caractérisée par un exsudât abondant et \me néoplasie conjonctive. Les nerfs dont la paralysie avait été notée pendant la vie étaient compris dans l'épaisseur de Texsudation ; leur portion terminale présentait la dégénérescence atrophique, la poilion ini- . tiale, très-courle, était en pleine métamorphose régressive (1). On a vu également Tatrophie mécanique des nerfs phréniques et des nerfs vîigues suivre leur compression par des tumeurs ganglionnaires du rnédiastin; Ilourmann a rapporté un fait de ce genre (2). Les nerfs rachidiens n'échappent pas non plus aux effets de la compression; qu'une tumeur des membres, anévrysmale ou autre, agisse sur un ou plusieurs nerfs, ils s'atrophient proportionnellement à l'énergie de la compression qu'ils ont subie; les exsudats intra- vertébraux, les tumeurs, les déformations osseuses, surtout au niveau des trous de conjugaison, ont encore les mêmes conséquences.
Telle est la première forme de l'atrophie des nerfs, je l'appelle atrophie mécanique^ pour la distinguer des deux autres.
Je forme un second groupe avec les cas, assez nombreux aussi, dans lesquels les nerfs s'atrophient parce que leurs organes centraux ou terminaux ont cessé de fonctionner. Il existe, en effet, une corrélation presque constante entre ces deux ordres de phénomènes; si le
(1) Ziomsscn, ieher Liitimuiig ron Gehirnnerveu, etc. (Virchotu's Archh\ 1858).
(2i Uounnann, Uevue wèd.-dèir., 18r»3.
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point d'orifrine d'un nerf dans les centres neneiix est altéré assez profondément pour perdre définitivement son aptitude fonctionnelle, le nerf s'atrophie; même résultat encore si les organes centraux ou originels étant iptacts, les organes terminaux, ceux où se distribue le nerf, sont altérés ou supprimés ; les faits connus tendent & établir que c'est la suppression fonctionnelle des organes terminaux qui a le plus d'influence sur l'atrophie des nerfs de sensibilité, tandis que c'est la suppression des organes centraux qui amène le plus sûrement l'alrophio des nerfs de mouvement. Rien de plus fréquent, vous le savez, que l'atrophie du nerf optique après l'atrophie de la rétine, souvent alors la dégénérescence gi-aisseuse du nerf se propage jusqu'à son origine, qu'elle intéresse plus ou moins profondément. Dans d'autres organes cette atrophie
a été moins souvent observée, pourtant elle a été vue; (hez un individu dont l'un des reins était profondément atrophié, Wundt a recherché l'état des nerfs rénaux de ce côté, et il les a trouvés dégénérés, les gaines seules persistaient; un très-petit nombre de mmeaux avaient échappé a la lésion (1). L'atrophie des nerfs des membres à la suite des lésions de la moelle ou du cerveau, c'est-àdire dans les paraplégies et les hémiplégies anciennes, est un phénomène du même ordre développé sous l'influence de l'inertie persistante des organes centraux ou originels des cordons neiTCux. — Cette atrophie des nerfs par suppression de fonction dans les organes centraux ou terminaux doit être rapprochée de la dégénérescence secondaire des cordons de la moelte, laquelle se fait géné-
(h Wiiniit, Veber das Verhallen der Nerven in etitùindeten wnddegme* rirten Organen. HH<loIborjç, 1856.
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ralemenl dans le sens de Factivité fonctionnelle, c'est-àdire de haut en bas dans les cordons antérieurs, à la suite des lésions cérébrales, de bas en haut dans les cordons postérieurs, à la suite des lésions de la queue de cheval ou de l'extrémité inférieure de l'axe spinal. Comme c'est l'inertie des régions originelles ou terminales des nerfs qui est la cause immédiate de l'atrophie, je propose de camctériser ce second groupe de faits, cette seconde forme d'atrophie, par cette désignation : atrophie par inertie. La troisième forme d'atrophie nerveuse diffère des |)récédcntes en ce qu'elle survient spontanément, sans qu'aucune condition mécanique, aucune altération des organes centraux ou terminaux puisse en rendre compte ; en laison même de la spontanéité de son développement, cette atrophie n'est pas limitée dîins son étendue par la sphère d'action d'une cause matérielle appréciable, elle naît indifféremment sur les divers points de l'appareil nerveux périphérique et en occupe une portion trèsvaritd}le. Elle présente néanmoins dans celte localisation une tendance dont elle s'écarle rarement; elle frappe les cordons nerveux par paires ou par groupes ; et dans ce dernier cas elle envahit, d'emblée ou successivement, tous les nerfs qui sont unis par la communauté d'origine ou la communauté fonctionnelle. Ainsi, Rokitansky a obsené dans le marasme qui suit le typhus l'atrophie des ganglions du plexus solaire et du plexus mésentérique supérieur (1); d'autre part, Wachsmuth a vu l'atrophie de tous les nerfs moteurs qui naissent du bulbe (2), et c'est
(1) Rokitansky, loco dtato.
(%) Waclismuth, Uéber progressive Bulbâr^Paralysie und die D^fUgia fa" doits. Dorpat, 186-i.
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îi celle Irsion, pour lo dire en passant, que je rapporte la paralysie décrile sous le nom de paralysie glossolabio-pharyngce. J'ai obseiTe moi-même, dans des cîreonslancos qui méritent de vous être rapportées, un«' atrophie des deux nerls pneumogastriques. Il y a deux ans, un homme de quarante-deux ans entre à Thôpital de la Pitié, où je remplaçais M. le professeur Béhier; cet individu avait été pris de vomissements depuis plusieurs jours déjà; d'abord alimentaires et peu fréquents, ces vomissements avaient fini par survenir aussi dans rétat de vacuité de Testomac, ils étaient alors glaireux et bilieux; quand je vis cet homme pour la première fois, il y avait tous les jours trois à quatre vomissements; ils étaient précédés de quelqueî> nausées, mais en somme, le rejet des matières se faisait sans efforts. I-^s choses allaient ainsi depuis une huitaine de joui-s, tous les traitements essayés étaient restés impuissants, et je ne savais plus trop à quelle cause attribuer ces vomissements opiniâtres, lorsqu'il s'y joignit de nouveaux phénomènes propres à dissiper toutes les incertitudes. Du jour au lendemain la voix était devenue rauque, et le malade avait été pris d'un essoufllemenl des plus pénibles ; aucune
lésion appréciable de l'appareil respiratoire ne renSaît compte de ces nouveaux accidents; bientôt la gène continue de la respii'ation fut compliquée d'accès de dj'spnée, durant lesquels l'asphyxie était imminente, la voix n'était plus enrouée, elle était éteinte; je diagnostiquai une compression des pneumogastri(iues . Deux jours plus taitl rorthopnée était continue, le patient succombe. A l'autopsie, je trouve dans les poumons l'infiltration séro-sanpuinolenle générale et Temphysème qui ont été signalés à la
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suite de ia section cxpi^rimenlale dos nerfs «igucs; dès lors, je ne doute plus de la justcsse.de ni»n diagnostic; t;t lorsqu'il m'est bien di^monlré qu'il n'existe en aucun point une compression des pneumogastriques, j'enlève les neifs eux-mêmes pour les étudifi' au'mic(*scope. (Jet
cxiimcn montre des deux côtés ime dégénérescence atropliicpie des libres nerveuses; non plus la dégénérescenn^ [îi'aisseiise pure que je vous ai signalée dans les deux fonnes précédentes, mais la transformation graisseuse avec prolifération conjonctive, c'est-à-dire la dégénérescence fibro-graisseusc ou atrophie scléreuse . Les ligures que je vous présente ont été dessinées par M. Renault, interne du senice, elles représentent fidèlement cette aiti-ration ; ta ligure 4 est empruntée à l'ouvrage de Rokilansky; elle reproduit une atrophie graisseuse du
urcofu."- CliJirilé. 3'^ .--.lil. 311
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nerf l'acial ;rVous pourrez facilement apprécier 1rs analo- <^i'_'s et les didiîrences de ces deux lésions.
— Un (Hiiiil de ki prripbûrie tlu (iaeun)oga»iri<iiie >)>rês aUaliun Ju rti'vrilènH'. — Il n'y a plus que ilii Ussu fibreux.
II m"ii f'ii'^ iiiii)ossililc dt! (lérouvrir dans ce cas la caus.dr l'ntiopliie des m-rfs vajnies ; à t'œil nii, le bulbe paraissait sain, l't roiiiuif^tuinl la même t'aiito que Wacbsmulli dans l'obsi-nalion que je vous ai citée, j'ai négligé de l'cxaiiiiner au microscope. Malgré ces lacunes, ce tait n'en est pas moins un cxt-mple très-nel d'atropliio des |iii(Mimoj;aslriqucs, c'est un jalon pour l'histoire si peu connue encore des altérations de ces nerfs.
Quimt au\ nerfs racliidiens, plusieurs auteurs, notaniiiienl Kiendf, Hebra et i.û!K'ig, l'U otil signalé l'atropliic s])oiitaniH? dansla spedHbklied,lè pro noiwégieuneàibnïie iuiestliésique. Li lésion, daas re ras, intéresse partielleiiienl tes nerfs mixtes des membres, et elle s'étend jus-
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qu'uux iacines nerveuses postéiieuree ; dans quelques cas,
Fie. U. — ■■iiiUi! cpulrilc du pneiimugas(rii|Ue. Beaucoup de tîMii libreux; t|nclc|iips liibcs neneuii rtunl le rjlindre esl invisible, rt qiii ont un a)]i*H'l létcèreiurnl oniluli). Peu on poinl de glnbiiles fraissem.
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les cordons correspondants d»^ la moelle ont été aussi intéressés (1).
Tels sont les principaux laits qui démontrent notre troisième forme d'atrophie nerveuse; pour l'opposer nettement aux deux premières, je l'appellerai atrophie
spontanée. 11 ressort de l'analyse précMente que cette atrophie, quoique rare, '\ déjà été vue dans les nerfs végétatifs, dans les nerfs crâniens et dans les nerfs rachidiens. Ce n'est pas seulement par sa spontanéité que cette atrophie difïere des autres, elle s'en distingue aussi par ses caractères anatomiques. Tandis que les deux premières formes sont constituées principalement, sinon exclusivement, par une dégénérescence graisseuse, la troisième présente ordinairement avec la transformation graisseuse Thypei'plasie des éléments conjonclifs, et des dépôts amvloïdes.
H résulte de quelques analyses (h* liihra que les nerfs atrophiés sont très-pauvres en eau. D'après cet obseiTaleiu% la proportion d'eau des nerfs sains est en moyenne de ()9,5 chez l'homme, de 63,8 chez la femme; or, chez une femme de soixante-dix-huit ans, il a trouvé dans la partie supérieure du sciatique 3:2,4, dans la partie inférieuriî 39,3, et dans le crural seulement 15. Cette obser-
(1) Kiorulf, Ueberdie norwtgiidie Spedalskhed (Archiv pir path. Anata-
Holiia, Skiiien einer Reise in Xonvegen (Zeitsdir. <ler k. k. Gesells. der Aente m \Vi>w, 1853).
Lobcrg, Die Spedaldshed im St. Jûrgenhospital iu Bergen {Xorsk. j|/aijaiin. — Schmidt'f Jaiirbiicher, LXXX).
Compariez :
Virrhow, Reiiiak, Séance de la Soc. tiiéd. de Berlin ilu i f«'vri»T I8tîi.
J;ir<.->iir1, Les paraplégies y etc. Paris, 1861.
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vation a été faite sur les nerfs atrophiés d'un membre depuis longtemps paralysé, nous ne savons pas si celle modification existe aussi dans les autres formes d'atrophie. Les résultats signalés par Bibra sont d'autant plus remarquables, que dans lé choléfti, où il se fait une déperdition d'eau si considérable, la proportion de ce principe dans les nerfs paraît à peine diminuer; Voit a trouvé dans le sciatique d'un homme 62,9, et dans le même nerf chez une femme 63, \ ii).
L'atrophie spontanée des nerfs étant anatomiquement caractérisée par la stéatose et la prolifération conjonctive, on peut se demander si c^s lésions ne sont pas en définitive le résullat ultime d'une névrite. Cette question ne comporte pas, ce me semble, une réponse univoque; la situation est la même que pour l'atrophie scléreuse de la moelle et du cerveau. L'i lésion scléro-graisseuse peut être l'expression dernière d'un travail inflammatoire, cela est certain ; mais elle peut constituer aussi un pro cessus purement passif; conséquemment, l'atrophie scléreuse des nerfs, comme celle de la moelle, comme celle du ceneau, ne doit pas être rapportée dans tous les cas à une seule et même origine; comme, d'un autre côté, il n'v a pas de critérium anatomique constant qui permette d'afilrmer ou de nier à coup siir le caractère phlegmasique de l'altération, c'est moins dans les particularités anatomiques que dans les phénomènes cliniques qu'il faut chercher la réponse à la question : ainsi, pour ne parler que de l'atrophie des nerfs, elle présente quelquefois à son début des douleurs plus ou moins vives, tandis que
(l) BirUnoij Dos Wasser der Nerven. Aiigsburg, 1859. — Hawc, loco citato.
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dans d'autres circonstances clic est absolument silencieuse et ne se révèle que par des paralysies succxîssives résultant de la dégradation des cardons nerveux; lorsque les phénomènes douloureux sont très-prononcés et persistants, ils révèlent u* processus actif, irritatif ou phleg:masique, que rien n'autorise à admettre lorsque la maladie est parfaitement indolente et torpide. L'importance des douleurs à ce point de vue a déjà ét/t signalée par le professeur liasse, et comme lui, je tiens ce critérium clinique pour le meilleur élément d'appréciation. Dans quel- <jues cas cependant, la considération de la lésion ellemême n'est point tout à ftit stérile ; on retrouve parfws les vestiges de l'injection inflammatoire qui a marqué le début du travail patholo}»ique, et la nature du processus est par là nettement étiiblie. C'est ce qui avait lieu dans l'observation fort remarquable de Duménil, dont je vous parlerai bientôt plus amplement. *
Maintenant, messieurs, que vous êtes éclairés sur les caractères et les formes de l'atrophie des nerfe, je puis appliquer ces données au malade que nous avons soa*? les yeux; sii paralysie, que l'étude des symptômes nous a fait localiser dans les rameaux dissociés des nerfs râehidiens, a pour cause l'atrophie de ces branches nerveuses; tout cadre à meneille avec ce diagnostic précis; la dissémination dos paralysies dans la sphère de ceilains nerfs à l'exclusion des autres tient à <*e que toutes les bi*anches d'un même plexus, tous les rameaux d'un même tronc^ «e sont pas atrophiés à la fois; l'atrophie précoce des muscles, la perte des mouvements réflexes, la perte de la contractilité électrique, constituent par leur réunion le »*arartêre pathognomonîque de la lésion des nerfs rachi-
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ilîeiis périphériques; Vous l'observez au grand complet ^hez le malade; chacune des parties totalement pai^yisées présente exactement les phénomènes que produit la section des nerfs des membres. Enfm, l'observation quotidienne de la marche des accidents démontre que l'atropliie des nerfs s'étend peu à peu à /les cordons qu'elle avait jusqu'alors respectés, elte est donc progressive; 4*ette tendance fatale^ l'envahissement et à la généralisation qui rapproche l'atrophie des nerfs rachidiens de J'atrophie musculaire, commaiMe le pi'onostic, vous le <M)ncevez, et au point de vue nosologîque, elle spécialise Ja maladie;^ il e*>t donc essentiel ^de la faii-c entrer dans îa dénonùnation de celte affection. L'expression atrophie nerveuse progressive à laquelle je me suis arrêté, me paraît remplir toutes les conditions requises.
Chez a^tre malade, l'atrophie, malgré ses progrès, est restée jusqu'ici bornée aux nerfs rachidiens, et les choses sont maintenant tellement avancées, que je ne prévois pas qu'elle en dépasse le, domaine; mais Tatrophie de quelques-uns des nerfs erànicns moteurs peut parfaitement coïncider avec celle des nevïs vertébraux; on observe alors dans les muselés animés par les neifs céphaliques atrophiés les mêmes désordres complexes que je vous ai tant de fois éniunérés : abolition complète du mouvement volontaire et du mouvement réflexe, abolition de la contractilité électrique ; quant à Tatrophie des nmscles paralysés, elle peut manquer tout à fait, et en tout cas, elle eiiiplus tardive <pie dans les membres, en raison du petit nombre de filets sympatliiques qui entrent dans la composition des nerfs moteurs crAniens; je vous ai signalé d»*jà i'M fait intéressant, en étudiant l'atrophie musculaire
jirogressive, je n'y insiste pas davantage. Mais n'oubliez j)as cette différence syinptomalique fort importante entre l'atrophie des nerfs racliidieçis et celle des nerfs crâniens moteurs. Celte différence Çclate dans la paralysie glossolabio-pliaryngée, qui résulte, ainsi que je vous l'ai dit, de l'atrophie des nerfs motêure bulbaires ; alors même qur la paralysie des muscle» remonte déjà à plusieurs mois, ils ne sont poinlAtrophiés; ils le sant dès la deuxième ou la troisième semaine dans Tatrophie des nerfs l'achidiens.
Cette étude n'aurait pûs pour vous toute l'utilité que j'en espère, si je ne prends soin de vous montrer quels sont les rapports de cette maladio, que j'ai-, caraclériséi* par une qualification nouvelle, avec certains faits qui sont entrés dans la science sous des dénomirmtions diverses.
Au point de vue clinique, cette forme de, paralysie envahissante a été signalée par Ollivier (d'Angers), qui Ta bien décrite, mais sans aborder aucune des questions analomiques, physiologiques et pathogéniques qui s'y rattachent.
L'illustre Graves (de Dublin) a consacré im article spécial aux paralysies périphériques ; appuyé sur l'obseivation clinique, il montre que les accidents débutent par les extrémités des nerfs des membres inférieurs, et qu'ils s'étendent de là en remontant, de façon à constituer plus ou moins promptement un état d'impuissance complète ; d'après cette donnée, on pourrait croire que ces faits doivent être rapprochés de celui que nous avons étudié, mais je n'oserais, pour ma part, conclure de la sorte ; l'analyse des symptômes est insuffisante ; nous ne savop pas du tout quel était chez les malades de Graves l'étal <le
UAPPORTS ÂV£G LA PARALYSIE GÉNÉRALE SPINALE. 409
la nutrition des muscles, des mouvements réflexes et de la contractililé électrique, et, en l'absence de ces renseignements, les faits décrits par le clinicien de Dublin perdent toute signification précise; d'ailleurs, la paralysie a été bornée aux membres inférieurs, nouvelle raison qui s'oppose à toute assimilation entre les cas de Graves et le nôtre.
Pus tard, Duchenne a décrit, sous Iç nom de paralysie générale spinale, une paralysie dont il a spécifié les cai*actcres distinctifs avec une rare précision : tendance progressive, atropliie précoce des muscles paralysés, perte de la contractilité électrique, tout est indiqué, seule la perte de la molilité réflexe n'a pas été signalée. Cliniquemeut, les cas de Duchenne sont semblables au nôtre, et vous pouvez, sans crainte d'erreur, rapprocher ces faits les uns des autres. Mais cet éminent observateur a localisé cette forme de paralysie dans la moelle : interprétation bien différente de la nôtre, et qui doit être examinée. Dans la dernière édition de son ouvrage , Duchenne invoque à l'appui de cette localisation trois faits, qui n'ont réellement pas une semblable signification. Dans deux de ces faits (obs. XXXV et XXXVllI), l'autopsie a montré l'intégrité complète de la moelle, et les nerfs rachidicns n'ont été examinés que dans leurs racines ; en bonne logique, ces deux cas doivent être laissés de côté, ils plaideraient plutôt, vu l'absence de lésions dans la moelle, contre l'opinion de l'auteur. Dans le troisième cas (obs. XXXVII), on a constaté un ramollissement des cordons antérieurs de la moelle dans la région cervicale; mais cette observation, messieurs, n'appartient point au groupe de faits que nous étudions; la paralysie a intéressé les
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membres supérieurs comme les inférieurs, parce que la l/»sion de la moelle siégeait trèsJiaul; ce fait est tout simplement un exemple de paraplégie très-étendue, avec eschares, selles et urines involontaires; c'est le ramollissement classique de la moelle avec paralysie proportionnelle à la hauteur de la lésion; il n'y a plus ici la <lisséminalion (Caractéristique du phénomène akînésîe; les membres paralysés Tétaient en totalité; enfin, les iimscles se sont ati'ophiés et ont perdu leur contractilitér éleclrique; c'est tout simple, puisque la moelle était désorjranisée au niveau de la lésion, mais c^s symptômes ont été bien plus tardifs que dans la paralysie progressive disséminée proprement dite. En résumé, cette observation est un exemple de lésion commune de la moelle; les deux, autres faits ne justifient point la localisation dans^ «•et organe do la paralysie cliniquement décrite et individualisée; conséquemment , autant la description que Duchenne a donnée de celte forme morbide est exacte, prise sur nature, autant Tinterprétation qu'il a consacrée par la dénomination de paralysie générale spinale est hypothétique et peu fondée. J'ai tenu à ne puiser les clénn»nts de (vHt(; discussion que dans les faits mêmes de l'auteur, mais je vous rappelle que les caractères cliniques de celte paralysie sont pliysiologiquement inconciliables avec la localisation dans la moelle. Retenez donc simplement de tout ceci que deux des faits rappoilés par Duchenne sont deux exemples très-nets de la maladie que nous avons nous-méme obsenée, mais que la qualification de paralysie générale spinale n'est pas justifiée.
En 1859, noire regn^tté confrère Landn* a publié sous
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le titre de Paralysie ascendante aiguè (1) un fait qui, malgré certaines difRrences cliniques, doit être, je pense, rapproché des cas que nous étudions. Chez Thomme de quarante-trois ans qui fait le sujet de cette observation , la paralysie, frappant surtout la motilité, a présenté la dissémination et Textcnsion caractéristiques; il est expressément dit, il est vrai, que les muscles n'étaient pas atrophiés et qu'ils avaient conservé leur' excitabilité électrique, mais ce malade a succombé en huit jours, et qtielle que soit la rapidité avec laquelle se produisent l'atrophie des muscles et la diminution de leur conti'aclilité dans la paralysie des nerfs rachidicns, il est bien claii' que dans ce cas la maladie n'a pas duré assez longtemps pour f[ue ces symptômes aient pu se manifester. L'autopsie, complétée par l'examen microscopique, a montré que la moelle et les racines des nerfs étaient dans un état parfait d'intégrité, mais les cordons nerveux et lours rameaux terminaux n'ont pas été examinés. L'absence de lésions dans la moelle justifie le rapprochement que j'établis entre le fait de Landry et le nôtre.
J<î vous ai dit plusieurs fois, insistant à dessein sur ce \mni do diagnostic, que dans cette forme de paralysie progressive l'analyse et l'appréciation des symptômes démontrent la localisation des accidents dans les nerfs rachidiens ; c^Hte relation pathogénique est tellement rigoureuse dans le cas de notre malade, que je nliésiterais pas un instant a formuler cette conclusion, quand bien même la science ne posséderait pas une seule autopsie conlirmative; j(î
(1^ Lindry, Noie sur la paralynie ascendante aiçuë {Ga%, hebdom.^ 1859). — Ce fait a tSU* obsenré dans le sonice de Gubler, qiii a joint au travail dv.
Landry d'iiit<!'ress;iiit«î8 R'fluxioiis.
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VOUS le répele encore : une paralysie disséminée qui, dans respacc de huit à douze jours, altère la nutrition des muscles, en diminue la contractilité électrique, en abolit le mouvement réflexe en môme temps que le mouvement volontaire, une telle paralysie, dis-je, ne peut pas être localisée ailleurs que dans les nerfs rachidiens ; pour que la moelle produisît de tels phénomènes, il faudrait une désorganisation de son tissu, encore les accidents ne seraient-ils pas si précoces; or, une telle désorganisation est inadmissible dans le cas indiqué, vu la dissémination des symptômes. Cette localisation qu'impose la simple interprétation des caractères cliniques dans l'espèce est tellement certaine, tellement nécessaire, qu elle peut se passer du contrôle anatomo-pathologique. Je suis enchanté néanmoins que cette preuve ne fasse pas totalement défaut; elle a été fournie par le docteur Duménil, chirurgien en chef de l'Hôtel-Dieu de Rouen (1). Sur les deux faits qu'il a consignés dans son remarquable travail, il en est un, entre autres, dont il a complété l'histoire par une autopsie des plus minutieuses, et qui démontre catégoriquement l'atrophie spontanée, progressive et disséminée des nerfs rachidiens. Je ne puis entrer ici dans les <létiiils de l'examen microscopique, et je vous recommande vivement la lecture du mémoire original ; il suffit, en cet instant, que vous sachiez que les nerfs plantaires, le tihial postérieur droit, h» sciatique poplilé interne sensi-
(i) Duménil, Contributions pour servir à Vhistoire des paralysies péri^ jihêriquesft spécialement de la névrite (Ga%. hebdom., 1866^ — Déjà cii 1864. (eodem loco) rautcur avait fait connaître un cas qui rentre dan» la incarne cat<i|prie, ot dan» IcHjuel les recherche» microscopiques ont démontré rrxistonoe d'nltiTation» nerveuses périphérique».
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blemenl diminués de volume, ne présentaient plus que |uelqucs tubes nerveux à peine reconnaissables ; la masse était formée par un tissu lamineux très-abondant, aii milieu duquel on trouvait une grande quantité de granulations moléculaires. En d'autres points on constatait des tubes nerveux pâles, mélangés à une grande quantité de granulations brillantes et de globules graisseux; mais om ne voyait ni axes ni substance médullaire distincts. Dégénérescence lamineuse , dégénérescence granulograisseuse, telles ont été en définitive les lésions constatées sur ceux des nerfs qui ont pu être examinés. Il existait, en outre, notez bien ce fait, une atrophie disséminée des racines nerveuses, surtout dans la région cervicale et dans la dorsale; et un certiiin nombre des racines altéréf»s présentaient une dégénérescence granulo-graisseuse exactement semblable à celle du nerf sciatique poplité interne.
Quant aux symptômes présentés par la malade (une femme de trente-six ans), ils ont ofTeil ime remarquable identité avec ceux que nous avons sous les yeux, mais Us ont progressé avec une lenteur vraiment exceptionnelle; c'est dans le cours de la sixième année que la paralysie est devenue mortelle. D'après l'état de notre homme au bout de huit à neuf semaines de maladie, nous sommes bien certains que son mal ne lui laissera pas un semblable répit.
Duménil a proposé la qualification de névrite ascenilanie pour Timportante observation dont je viens de vous parler; dans ce cas particulier, l'origine inflammatoire du processus atrophique est en effet hors de doute, et le nom de névrite est justement appliqué; mais pour des
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i-aisons que je vous ai précédeinmenl exposées, je ne voudi-ais pas Fadopter comme une dénomination générique de cette forme de paralysie ; ce qui sera constamment vrai en pareille occurrence, c'est l'ati'ophie des nerfs; je préfère donc la dénomination atrophie nerveuse qui, ne préjugeant rien quant à l'origine du travail morbide, sera toujours légitime. Quant à Tépithète ascendante dont se sont servis Liudry et Duménii, j'ai, poui' les repousser, une raison sérieuse dont je vous dois compte.
Je vous ai dit, dans notre précédeule ronférence, qur les symptômes do celte paralysie sont également compatibles avec la lésion des rameaux terminaux et avec celle des ravines; conséquenimi^nt Tépithèlf^ ascendante a le défaut d'être exclusive el de laisser en dehors d'elle les cas où la paralysie serait due à une lésion disséminée des racines des nerfs. Ma réserve n'esl point hypothétique, remarquez-le bi<»n ; dans le fait de Duménii, Taltération <les branches terminales d(\s nerfs coïncidait avec des Itsions semblables des racines et même de la moelle. L'auteur, par une analyse rigoureuse que je ne me permettrais pas de discuter, a établi que ces dernières altérations élaitMit consécutives à celles des i-ameciux teiminaux, ipie la lésion dans son ensemble avait marché de bas en haut, el que la qualilication d'ascendante était par là justiliée. liien de plus légitime pour ce cas paiticulier; mais nous qui étudions crelte forme morbide en général, nous ne pouvons lui donner une qualification restrictive qui S4n*a pi*ut-elre démentie par robser\'ation idtérieure. Supposez que chez la malade de Duménii les racines des nerfs aient été seules lésées, ou bien.admettez
CONCLUSION. 4ir.
(jue l'analyse anatomiquc ait démontré positivement qiir l'atrophie des rameaux terminaux était consécutive à celU* des racines, les phénomènes cliniques eussent été exactement les mêmes. Ce qui camctérise cette paralysie, cr cpii en fait une forme pathologique distincte et spécialisée, c'est la lésion des nerfs rachidiens dans une région où les filets dissociés peuvent être altérés isolément; mais la dissémination des accidents au début, et leur extension progressive seront exactement semblables, en cas de lésion des racines el en cas de lésion des branches. Ueprésentez-vous, messieurs, la totalité des racines qui forment le plexus brachial, par exemple ; supposez une lésion intéressant la moitié de ces filets, il est clair qu(» les nerfs du plexus ne seront pas paralysés dans tous leurs éléments, et que la paralysie sera disséminée à la périphéi'ie. Allez plus loin, admettez que les racines d'un des nerfs, du médian si vous voulez, soient partiellement altérées : eh bien ! la sphère musculaire du nerf ne sera pas tonte paralysée; les phénomènes seront limités aux lilcls qui sont en continuité avec les racines malades. Oue, dans ces conditions, des racines jusqu'alors saines viennent à être lésées, la paralysie progressera tout comme si les rameaux terminaux du cordon nerveux étaient successivement intéressés. Qiumt a l'atropliii^ pré- <:oc«' des muscles, à la diminution df» la contractilité éle<trique, à la perl(* di» la motilité réflexe, elles seront identiques dans les deux cas. (le qui est constant donc, c'ivst la proj^av'ssion des accidents; mais rien ne prouv*' que cette progn\ssion soit toujours ascendante, elle peut se faire de racine à racinr» aussi bien que de rameau à rauu^au; el pour être constamment juste, la qualification
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lf'rminolo*çiqnc doit embrasser ces deux éventualités; r'est pourquoi je me suis arrêté à la dénomination atrophie nerveuse progressive, qui est applicable a tous les eas du groupe.
Le pronostic de cette maladie est des plus graves; la rapidité avec laquelle les accidents s'étendent est variable, mais la progression en elle-même est fatale; au bout d'un temps plus ou moins long, les muscles respiratoires se paralysent, et le malade, au dernier terme de l'éinaciation atrophique, succombe à une asplij-\ie lenle; la miction et la défécation peuvent rester normales jusqu'à la fin. ()uel(|ues faits tendent à montrer que cette marche redoutable a pu être heureusement enrayée sous l'inlluence d'un traitement basé sur les toniques, les bains sulfureux, et l'éleclrisation méthodique des muscles el des nerfs ; mais dans plusieurs de ces cas, le malade n'a pas été suivi assez longtemps pour qu'on soit pleinement éclairé sur la valeur réelle de cette amélioration; et jusqu'à nouvel ordre, ces observations ne me paraiss<»nt pas modifier sensiblement le pronostic formulé. O^'î^ï^t î» notre homme, il est perdu, et c(»la dans un avenir peu éloigné; d'un jour à l'autre, la paralysie et l'atrophie progressent, ce malheureux sera bientôt réduit à un état voisin de la momification, et, que l'asphyxie survienne ou non, un pareil marasme n'est pas longtemps compatible avec la vie.
Je vous ai dit, messieurs, que des lésions de la moelle coïncident parfois avec l'atrophie des nerfs rachîdiens; Ilokilansky avait déjà signalé deux modalités différentes dans le rapport de ces deux ordres de lésions ; tantôt la lésion de la moelle est la première <mi date», et l'atrophie
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des nerfs qui parlent du point altéré est un foit secondaire ; tantôt ce sont les nerfs qui sont pris les premiers, et la région spinale d'où ils émergent est atteinte par l'extension de l'altération, qui gagne de proche en proche ; le fait de Duménil, les cas de spedalskhed sont des exemples de ce genre. Aces deux possibilités il convient d'en ajouter une troisième, dont la réalité est établie par un fait malheureusement très-concis de Klebs, de Berlin (1); les deux lésions peuvent être contemporaines et se développer isolément, l'une dans les nerfs, l'autre dans la moelle; il n'y a pas alors continuité entre les deux altérations. Dans le cas de Klebs, les nerfs pelviens, le sciatique el le crural dans leur portion extra-vertébrale étaient au dernier degré de l'atrophie graisseuse ; la queue de cheval et les racines nerveuses par contre étaient saines; mais les cordons postérieurs de la moelle présentaient jusqu'à h région cervicale la dégénérescence grise. — Rapportée uniquement au point de vue anatomique, l'observation est muette sur les symptômes.
Sept semaines après cette leron, le malade a succombt» aux progrès du marasme ; dans les derniers jours de sa vie, l'immobilité et l'atrophie des membres dans tous leurs segments étaient complètes; la sphère du plexus lombaire était prise en totalité, mais les muscles animés par les nerfs dorsaux et par le plexus cervical étaient intacts, aucun désordre n'existait du côté des nerfs crâniens.
(I) KIobs, Ilemia diaptiragm(itica mit Fractur de$ rediten Rippenknot^ pfJendes und grauer Degeneratiem den Rûckenmarket (Virchcw*ê ArcMv, XXXni, 1860).
JACCOUD. — Cliarité. 3* nlil. 27
A Tautopsie, l'encéphale et les nerfs qui en partent, la moelle dans toutes ses parties, ont été trouvés parfaitement intacts ; les lésions étaient rigoureusement bornées aux nerfs rachidiens, elles étaient ainsi constituées : Tarachnoïde spinale saine sur la région médiane, en avant comme en arrière, était parsemée sur les régions latérales antérieures de plaques fibreuses et fibro-graisseuses; la plus élevée de ces plaques correspondait aux racines antérieures du cinquième nerf cervical, les plus inférieures étaient au niveau du dernier faisceau radiculaire de la moelle et du commencement de la queue de cheval. Ces plaques, d'une coloration blanc de cire, ne faisaient aucune saiUie du côté de la dure-mère, elles se détachaient, au contraire, en reljef du côté de la moelle; elies étaient d'ûge différent; car, si toutes étaient lisses et sans aspérités, toutes étaient loin d'avoir la même consistance; quelques-unes se brisaient entre les doigts comme des fragments de cire, et la trame fibroïde était à peine résistante , d'autres, évidemment plus anciennes, résistaient davantage, et la structure fibreuse ou plutôt fîbro-conjonctive était nettement appréciable. Les dimensions de ces plaques variaient également : les plus petites avaient la grandeur d'une pièce de 20 centimes; les plus volumineuses atteignaient, si elles ne le dépassaient, le diamètre d'une pièce de un fi^anc.
Disséminées dans toute la longueur de la moelle, à partir du cinquième nerf cervical, les plaques arachnoîdiennes étaient rares et peu volumineuses au niveau des nerfs dorsaux; elles présentaient, en revanche, une confluence des plus remarquables au niveau des racines du plexus brachial et des nerfs lombo-sacrés. Dans ces points-
1l£6DLTAT8 DE f AUTOPSIE. il9
U, les plus grosses des plaques étaient adhârenies i la pie-mère et au faisceau de racines sur lequel elles étaient S!t«ées. Quelques plaques existaient en arrière sur les racines postérieures des nerfs des membres, mais elles étaient plus petites et beaucoup moins nombreuses que les dépôts antérieurs.
La simple vue, aidée de l'examen comparatif des racines nerveuses non compiimées, démontrait qu'au niveau des plaques les racines antérieures étaient minces, transparentes et manifestement atrophiées; les racines dorsales, qui sont normalement les plus petites, étaient bien plus grosses et plus consistantes que celles du plexus brachial et du plexus lombaire, l'atrophie de ces dernières est par là hors de doute. D'ailleurs, les racines comprimées, celles surtout qui étaient adhérentes aux plaques, ont présenté sous le microscope une dégénérescence granulo-graisseuse type, sans prolifération conjonctive appréciable; c'était l'atrophie graisseuse par compression, processus entièrement passif, ainsi que je l'ai dit plus haut. Gette atrophie granulo-graisseuse a été retrouvée à un moindre degré dans quelques rameaux terminaux du médian et du cubital; c'était bien la même altération, mais moins marquée, en ce sens que tous les tubes nerveux n'étaient pas dégénérés; à côté de tubes qui ne présentaient plus ni cylindre-axe ni moelle, il y en avait d'autres où ces éléments étaient reconnaissables.
L'examen microscopique a confirmé de la sorte les résultats constatés à l'œil nu, et le processus de cette maladie apparaît clairement dans tous ses détails. C'est une atrophie progressive des nerfs i*achidiens qui a éU\ la cause des accidents; le diagnostic est ainsi vérifié, et
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il y a entre les symptômes et les lésions une concordance parfaite. Mais Tatrophie n'a pas été spontanée, elle a été le résultat de la compression des racines des nerfs dans le canal vertébral, compression qui a amené des lésions secondaires de même nature dans les rameaux terminaux. Ce fait justifie l'assimilation que j'ai établie au point de vue clinique entre les altérations disséminées des racines des nerfs et les alténitions disséminées de leurs branches terminales, et il consacre ainsi ce principe trop souvent oublié : qu'on envisage l'anatomie, la physiologie ou la pathologie, un nerf est périphérique dés qu'il a quitté le centre nerveux d'où il naîl; et pour les nerfs rachidiens en pailiculier, la lésion des racines est uncî lésion périphérique, tout comme l'altération des brancÏÏes de distribution, puisqu'elle donne lieu aux mômes symptômes. Mais notre cas est le premier, à moi connu, dans lequel les lésions des racines, avec intégrité de la moelle, ont été assez nombreuses et assez étendues pour produire, dés le début, une paralysie disséminée dans les quatre membres. Enfin, l'atrophie des nerfs a été progressive», mais elle n'a point été ascendante, et les réserves que j'ai exprimées au sujet de la qualification de cette forme morbide sont ainsi pleinement légitimées. La dénomination, pour être juste, doit comprt^ndre en elle toutes les éventualités, et celle que j'ai proposée, atrophie nerveuse progressive, remplit cette condition fondamentale.
Les muscles n'ont pas été examinés au microscope ; ils étaient pûles, décolorés, et présentaient à peine le tiei's o\\ le quart ilu volume ordinaire.
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Kxposé oliiiiqiic d'iinu paralysie disséminée des quatre membres. — Caractères des douleurs paroxystiques. — État de la contractilité électrique. — Désordres de la miction et de la défécation. — Troubles de la sensibilité.
Dia^Mioslic entre la lésion des nerfs- rachidicns et la lésion de la moelle. — Diagnostic du sif^^e des lésions de la moelle. — Diagnostic de la nature dn la lésion.
De la sclérose de la moelle. — Ses deux variétés. — Sclérose uniforme. — 8<lérose diffuse. — Observations.
Traitonient des accès douloureux dans la sclérose spinale.
Messieurs,
Je ne pourrai pas compléter par la nécropsie Thistoire de la inajade que je me propose d'étudier aujourd'hui; elle succombera nécessairement à son mal, mais cette terminaison fatale est éloignée de plusieurs mois encore, de plus d'un an peut-être. Néanmoins, je n'ai pas voulu laisser passer ce fait intéressant, qui est instructif à plus d'un titre. Il me fournira l'occasion d'esquisser à grands traits l'histoire d'une maladie obscure de la moelle épîniére, et quoique informe, cette ébauche ne sera pas sans utilité, vu la comparaison que vous pourrez en faire avec le tableau de l'atrophie neneuse progressive qui nous a occupés dans nos deux dernières séances.
Au n" 0 de la salle Sainte-Anne est couchée une femme
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(le cinquanle-six ans, de constitution robuste, qui n'a jamais fait aucune maladie sérieuse avant celle qui l'a
forcée à entrer à l'Iiôpital il y a quelques mois. Cette aflFeclion remonte à une date déjà ancienne, et la malade, qui avec une intelligence au-dessus de la moyenne possède une excellente n^émoire, en retrace ainsi les phases initiales. Il y a aujourd'hui (1) deux ans et neuf mois qu'î\ la suite d'une impression morale ti*ès-pénible, elle fut subitement saisie d'un tremblement général, auquel s'adjoignit le même jour une impossibilité complète de la marche et de la station debout. Ce début, vous le voyez, est extrêmement net, et ce détail a son intérêt. An bout de huit jours le tremblement a dispam, il ne s^est jamais reproduit ; mais l'impuissance des membres inférieurs a persisté trois semaines de plus, après quoi elle a cédé peu à peu, et, six semaines après cette espèce d'attaque, la malade fut rendue à la vie commune. Elle n'y rentra pourtant pas avec une santé aussi parfaite (pi'auparavant ; elle constata bientôt avec chagrin qu'elle se fatiguait beaucoup plus vite que par le passé, et dès que cette sensation de fatigue apparaissait, elle était tellement impérieuse, que la cessation du mouvement ne pouvait pas être différée d'une minute. Ce fut là la première période; elle durait, sans aucune modification, depuis dix-huit mois, lorsque des revers de fortune ont plongé celte femme dans le dénûment le plus complet; pour subvenir à ses besoins, cette malheureuse se mit aloi^s A vendre des bonnets sous une porte cochère, où elle était (exposée à l'action de l'humidité et d'un courant d'air con-
(1; Ct»lle le«;uii a .'-U' t'îuU* ilaii> la «loniièru M.nnaiiic de juillet.
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tinuel. Après trois mois de ce rude métier, elle a été prise de douleurs vives dans la région des lombes et du dos, et au bout de quelques semaines ces douleurs ont présenté des irradiations dans les membres inférieurs. La malade lutta encore pendant un certain temps ; puis les douleurs ont retenti dans les membres supérieurs, les mouvements des mains sont devenus difficiles et embarrassés, la marche et la station debout causaient de vives soulîrances, bientôt elles n'ont plus été possibles, et six mois après le début de son commerce en plein vent, cette femme, impuissante des. quatre membres, est entrée à rhôpilal, où je l'observe depuis neuf mois.
Celte histoire rétrospective peut donc être résumée ainsi : après une émotion morale, apparition subite d'un tremblemenl généralisé et d'une impuissance motrice des membres inférieurs; au bout de six semaines, guérison apparente avec affaiblissement persistant de la force musculaire. Vingt et un mois plus lard, sous l'influence prolongée du froid et de Thumidilé, douleurs dorsales qui bientôt s'élendent aux membres, et à la fin de la deuxième année, troubles de la molilité dans les jambes et dans les bras.
Depuis que cette femme est à l'hôpital, les accidents d'akinésie ont présenté une aggravation lente mais continuelle; en revanche, les phénomèmîs douloureux si^ sont amendés, et je veux en finir d'abord avec ce symptôme, en vous en indiquant les caractères parliculiers ; ils ont ici une imporlance considérable.
La malade raconte que pendant les trois mois qui ont précédé son entrée à l'hôpital, ses douleurs ont été continues; c'est possible, et je ne puis rien dire sur celte
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période, que je n'ai pas obsei'vée; mais ce que je puis affirmer, c'est que durant huit mois ces douleurs ont toujours présenté un double élément, l'un continu, l'autre paroxystique ; je m'explique. Dans la région cervico-dorsale, il y a deux points qui sont constamment douloureux, soit spontanément, soit surtout à la pression; l'un de ces points est au niveau de la septième vertèbre cervicale, l'autre, plus étendu, occupe la hauteur de la dernière dorsale et de toutes les vertèbres lombaires. Ces douleurs fixes, qu'aujïmente la pression soit sur les apophyses épineuses, soit sur les parties latérali^s de la colonne, sont très-modérées; lorsqu'elles existent seules, elles ne privent pas la malade de sommeil, c'est à vrai dire une gêne, un malaise continu plutôt qu'une
douleur vive. Mais tout à coup, sans cause appréciable, ces phénomènes s'exaspèrent, une douleur intense éclate
dans les points indiqués, qui deviennent de véritables foyers d'irradiations, d'où partent des élancements propîigés aux quatre membres. Ces symptômes paroxystiques ont une horrible violence; aussi longtemps qu'ils durent la patiente n'a pas une minute de sommeil, elle évite tout mouvement, alin de ne pas augmenter ses souffrances, qui, malgré tout son courage, lui arrachent souvent des armes. Les accès douloureux durent au moins quarantehuit heures, souvent ils se sont prolongés pendant soixante-douze heures ; les plus longs que j'aie vus ont persisté quatre jours pleins. Ces phénomènes, qui éclatent subitement, ne disparaissent pas de même; ils s'atténuent graduellement, et cette période de détente dure de douze :\ quinze heures; après quoi, tout rentre dans le calme, il n'y a plus que les deux points douloureux de la région
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«îcrvico-lombaire. Au début de mon obseiTation, c'esl-àdire il y a neuf mois, les paroxysmes revenaient en moyenne toutes les semaines ; cet état de choses a duré trois mois, puis les accès se sont espacés davantage en perdant un peu Ijeur intensité ; à partir du cinquième mois il n'y en eut plus que tous les quinze ou vingt jours; enfin, depuis cinq semaines, les douleurs paroxystiques manquent complètement, mais les douleurs fixes sont toujours les mêmes. Quelle qu'ait été leur violence, les accès n'ont jamais été accompagnés de fièvre.
Vous voyez par là, messieurs, que si la marche de la maladie a été continue, elle n'a du moins pas été uniforme; la tranquillité habituelle de ses allures a été maintes fois troublée par des attaques de douleurs irradiées du dos dans les membres. Notez aussi qu'après les plus violents paroxysmes les désordres de la motilité ont toujours été plus marqués qu'ils ne Tétaient avant l'accès.
Je ne suivrai point, dans l'exposé de ces symptômes, l'ordre chronologique de leur développement, une telle manière de faire serait à la fois fastidieuse et stérile; pour l'étude diagnostique que je me propose, il suffit que vous soyez clairement renseignés sur l'état actuel des phénomènes, et que vous ne perdiez pas de vue ce fait important : à partir de l'apparition des premières douleurs dorsiiles, la maladie a mis douze mois pour produire les désordres que nous observons aujourd'hui.
Les phénomènes de paralysie occupent les quatre membres, mais ils sont plus mai^qués à droite qu'à gauche; voici en quoi ils consistent.
Le membre inférieur droit est complètement immo-
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bile; mouvements de totalité, mouvements partiels, tout est aboli. A gauche, les adducteurs cruraux, les extenseurs de la jambe sur la cuisse, ceux du pied sur la jambe, sont inertes, mais les muscles postérieurs de la cuisse et les fléchisseurs du pied sur la jambe conservent une légère motilité, qui permet à la malade d'exécuter quelques mouvements avec Tavant-pied, et de fléchir son membre dans Tarticulation du genou ; le talon remonte alors en glissant sur le plan du lit, qu'il ne peut pas quitter. Ces mouvements sont eux-mêmes très-bornés, aucun autre n'est possible.
Dans les membres supérieurs, les désordres sont loca- Usés de la même manière des deux côtés, mais ils sont plus prononcés à droite ; les mouvements des avant-bias et des mains sont abolis ; dans les fléchisseurs, entre autres, Tinertie est absolue, c'est le groupe musculaire qui a été frappé le premier; certains muscles des bras et les i)ecloraux ont conservé un reste d'action qui permet l'adduction et la flexion des membres dans l'articulation du coude; lorsque la malade exécute ces mouvements, l'avant-bras et la main sont entraînés passivement par la contraction du biceps, du bracliial antérieur et des pectoraux, mais ils ne prennent aucmie part eflicace à Taccomplissement de l'acte. A gauche, le triceps et le delloïde, les muscles postérieurs do Tomoplate ont encore quelque activité ; à droite ils sont tout i\ l'ait inertes, ainsi (jue les muscles épineux. En résumé, le membre supérieur droit a tous ses muscles paralysés, excepté ceux qui sont animés par hî nerf musculo-cutané ; le membre supérieur gauche a les mêmes muscles conservés, et de plus, l'un (les nniscles brachiaux animés par le ladial et les muscles
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innervés par le circonflexe ; les branches collatérales du plexus brachial ne sont qu'incomplètement atteintes.
Ces akinésies ne se sont pas développées en bloc et tout d'une pièce; les fléchisseur des mains ont été atteints d'abord, ainsi que les extenseurs des jambes et des pieds ; la pai'alysie des membres inférieui's est restée plus de quatre mois incomplète, aussi bien à droite qu'à gauche ; puis les désordres ont progressé, de manière à produire d'une part une paraplégie à peu près parfaite (les fléchisseurs de gauche ayant seuls conservé une motilité appréciable) ; d'autre part, une paralysie des membres supérieurs, qui est toliJe aux avant-bras et aux mains, et qui aux bras et aux épaules a respecté dans une faible mesure les muscles que je vous ai signalés. 11 y a neuf mois que la paralysie a débuté, il y en a trois qu'elle est arrivée à la généralisation actuelle. Quant aux muscles du tronc, du cou et de la tête, ils sont intacts des deux côtés.
Les troubles de la sensibilité contrastent par leui*^ légèreté et leur peu d'étendue avec ces graves désordi*es du mouvement volontaire; au commencement du mois de mai dernier, c'est-à-dire six mois après le début de la paialysie, il n'y avait d'autre désordre qu'une analgésie rigoureusement hmitée au dos de la main et de l'îivantbras gauche, et une perversion de la sensibilité à la température dans les mêmes points. Aujourd'hui, trois mois plus Uird, l'analgésie et Vanesthésie tliermique, toujours bornées au membre gauche, remontent jusqu'à l'insertion supérieure du deltoïde ; de plus, la sensibilité tactile est abolie sur la face dorsale du médius et de l'annulaire du même côté, et à la main droite elle a disparu sur le dos
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lies trois doigts médians. Ainsi, depuis trois mois, les désordres de la sensibilité à la douleur et à la température ont gagné en étendue, et il s'y est ajouté des troubles tr^s-limités de la sensibilité tactile. Dans les membres inférieurs, la^ sen^ibilit'* est encore aujourd'hui intacte dans tous ses modes.
Depuis le même temps, trois mois, je vous le répète, un phénomène considérable est apparu : c'est une incon- (iaence de l'urine et des matières fécales, avec abolition de la sensibilit''^ vésicale et rectxile; non-seulement la malade laisse aller ses matières sous elle, mais elle ne sent plus le besoin de la miclion et de la défécation, elle n'a pas conscience de la sortie de l'urine et des fôces lors(pi'elles s'échappent de leurs réîiervoirs. Enfin, les mouvements réflexes sont conseivés, un peu lents et difficiles à provoquer; et il n'y a jamais eu dîins les membres ni contrîictures, ni crampes, ni contractions librilhires.
Cet exposé des symptômes montre clairement qu'il ne s'agit pas ici d'une des formes classiques de la paralysie, et le diagnostic doit être l'objet d'une discussion sévère. Oue la cause des accidents réside dans l'appareil spinal, cela ne peut faire Tobjel d'un doute; mais en présence dn malade que nous avons étudié dans nos leçons précéf lentes, il y a lieu de nous demander si c'est la moelle (*lle-niéme ou le système neneux périphérique qui est en cause. Or pour peu que vous ayez gardé le souvenir des symptômes qui caractérisent Tatrophie nerveuse proj;:r(*ssive, vous conclurez avec moi qu'il n'en peut être question dans le cas actuel, et que nous avons affaire à une lésion de la moelle. En effet, les muscles paralysés,
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ceux-là mêmes qui le sont depuis le début de la maladie, sont peu ou point atrophiés ; ils ont conservé leur contractilité électrique; elle est très-bonne en particulier dans les muscles de Tavant-bras qui sont pourtant inertes depuis neuf mois ; seuls les triceps cruraux et les deltoïdes l'ont perdue en partie, et ils sont en même temps un peu atrophiés, mais c'est là un fait isolé dont nous verrons bientôt la significiition véritable ; la conservation des mouvements réflexes est encore un phénomène contraire à l'hypothèse d'une lésion des nerfs périphériques; il en est de même des douleurs dorso-lombaires, des paroxysmes douloureux; il en est de même enfin de l'incontinence de l'urine et des matières fécales, et de la forme régulièrement paraplégique que présente la para- Ivsie dans les membres inférieurs. Pour toutes ces raisons qui plaident dans le même sens, j'élimine la j^ssibilité d'une maladie semblable à celle de notre homme de la salle Saint-Charles, et je conclus qu'il s'agit cjiez cette femme d'une lésion d(î la moelle épinière. Permettez seulement qu'avant d'aller plus loin je vous signale une cause d'erreur dans l'interprétation des faits analogues. Supposez que chez notre malade nous trouvions aujourd'hui les muscles atrophiés et privés de leur contractilité électrique : cela suflirait-il pour établir qu'il s'agit d'une altération du système neneux périphérique? Oui et non; tout dépend de la date de l'apparition de ces symptômes. Ce qui caractérise l'atrophie et le défaut de contractilité dépendants des nerfs rachidions, ce qui en fait le symptôme pathognomonique de la lésion de ces nerfs, c'est la précocité, la rapidité de leur développement. La simple notion de leur existence est sjms valeur
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[)our le jugement; qu'une lésion altère et désorganise les parties profondes de la moelle, vous aurez l'atrophie. vous aurez la perte de contractîlité des muscles correspondants, mais vous ne l'aurez en général qu'au bout de cinq à six semaines. S'agit-il au contraire d'une lésion des nerfs, ces symptômes sont déjà appréciables à la fin <le la deuxième semaine, ainsi que nous l'avons précédemment constaté. C'est là une des raisons pour lesquelles le diagnostic, toujours difficile, de ces cas obscurs, devient presque impossible lorsqu'on n'a pas suivi là maladie dès son début. Ici, fort heureusement, la cause d'erreur n'existe pas, et nous pouvons nous appuyer sans crainte sur ces deux données capitales : il n'y a pas eu d'atrophie musculaire précoce, et les muscles paralysés depuis neuf mois ont gardé leur contractilité. L'exploration électrique présente, chez cette malade, une particularité intéressante que je tiens à vous faire connaître. Je vous ai dH que le triceps crural ne réagit pas bien sous l'électricité; or, lorsqu'on applique les rhéophores sur ce muscle, on voit survenir des contractions très-nettes dans les muscles fléchisseurs de la jambe et du pied ; de même lorsqu'on électrise le deltoïde droit, la contraction subite des muscles antérieurs du bras fait fléchir Tavant-bras sur le bras. Ce sont là, messieurs, des phénomènes réflexes, ^ les résultats de ces épreuves sont la meilleure démonstration de cet autre fait si important dans le diagnostic qui nous occupe, savoir la conservation de la motUité réflexe.
htant admis que notre femme est atteinte d'une lésioa de la moelle épinière, tout n'est pas dit encore, et nous devons maintenant rechercher le siège et la 'nature de
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cette lésion. Et d'abord, une lésion unique peut-elle rendre compte de l'ensemble des accidents observés chez notre malade? A cette question, je réponds hardiment par la négative. Supposez un instant qu'il s'agisse d'une seule altération ; il faut évidemment, vu la paralysie des bras, que cette lésion siège au niveau du renflement cervico-dorsal . Mais comme tous les muscles des bras et des épaules ne sont pas atteints, il est clair que toutes les cellules et toutes les fibres nerveuses qui concourent à la formation des plexus brachiaux ne sont pas intéressées : et cependant cette lésion qui, relativement au renflement cervico-dorsal de la moelle, est. nécessairement partielle, paralyse la presque totalité des muscles des membres inférieurs, en respectant le segment intermédiaire, puisque les muscles du tronc sont intacts. L'hypothèse d'une lésion unique a aussi contre elle une série d'impossibilités qui ne permettent pas d'hésiter; aux phénomènes symptomatiques disséminés dans les quatre membres, sans participation du tronc, répondent évidemment des lésions disséminées de la moelle, il n'est pas possible qu'il en soit autrement, cela est nécessaire, cela est fatal.
L'observation et l'interprétation rigoureuses des symptômes permettent de déterminer avec une précision satisfaisante le ^ siège de ces lésions multiples ; elles occupent la partie inférieure du renflement cervical et le renflement crural; ce dernier est plus complètement pris, puisque dans les membres inférieurs tout est paralysé, sauf les muscles fléchisseurs de la jambe et du pied gauches, et qu'il y a une incontinence de Purine et des matières fécales. Le segment de moelle intermédiaire à
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ces deux renflements, et celui qui est au-dessus des premières racines du plexus brachial sont sains, puisque les groupes musculaires innervés par ces segments ne présentent aucune espèce de désordre. Dans les deux régions spinales qu'elle occupe, la lésion, quelle qu'elle soit d'ailleurs, n'est pas étendue A tous les éléments moteurs ou kinésodiques ; car dans les membres supérieurs comme dans les inférieurs, quelques muscles ont jusqu'ici échappé à la paralysie. Si, poussant plus loin le diagnostic, nous voulons déterminer quels sont les éléments de la moelle qui participent à l'altération, je crois que la netteté du cas nous permet d'avancer jusque-là, sans trop de témérité.
I^a paralysies motrice des bras et des jambes étant le symptôme dominant, il est clair que dans le renflement brachial et crural la lésion siège dans le système spinal antérieur; c'est le nom que j'ai donné dans mon travail sur les paraplégies à l'ensemble des éléments kinésodiques de la moelle. Vu l'absence d'atrophie et la conservation de la contractilité électrique dans les muscles paralysés, il est probable que la lésion intéresse surtout les parties blanches de ce système, c'est-à-dire les faisceaux anléio-latéraux ; cependant la substance grise ou les racines antérieures qui en partent sont touchées, mais dans des points limités. C'est à cette lésion-là que je rapporte l'atrophie et la perte de contractilité des deltoïdes et des triceps cruraux. — L'analgésie et l'anesihésie thermique dans le membie supérieur gaudie, l'anesthésie tactile des doigts, les douleurs doi^sales, avec irradiation dans les membres, et la douleur constriclive (»n ceinture, dénotent, soit la lésion de quelques-unes des
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racines postérieures, soit celle des éléments gris auxquels res racines aboutissent. Comme l'anestliésie des doigts de la main droite existe sans analgésie, la seconde éventualité est plus probable; car quand les racines sont prises, la sensibilité dans les points correspondants est altérée dans tous ses modes. Eu j'ésumé, la lésion de la moelle en occupe le renflement brachial et le renflement crural; intéressant principalement le système spinal antérieur dans ses parties blanches, elle atteint vraisemblablement aussi quelques éKunents (cellules ou racines) du syst«mie spinal postérieur ou œsthésodique. Quant au système que j'appelle intermédiaire, et qui est l'organe des excitations réflexes, son intégrité est prouvée par la persistance des mouvements de cet ordre. Gonséquemnient, dans les points mêmes où la lésion atteint la substance {j'rise, elle ne pénètre pas bien profondément dans la moelle ; s'il en était autrement, le système spinal intermédiaire, ou postéro-antérieur, serait lui-même compromis.
Dans ces conclusions relatives au siège de la lésion, je n'ai pas parlé de l'état des cordons blancs postérieurs : c'est qu'en eflct je ne puis rien vous en dire qui soit positif ou même probable. Ces cordons sont-ils sains, sont-ils altérés, je l'ignore. La malade ne peut ni marcher ni se tenir debout, il m'est donc impossible de savoir si r influence (h ces cordons sur la coordination des mouvements (»xiste encore; quant à la conservation de la sensibilité tactile, fùt-elle [)lus complète encore qu'elle ne Test ici (où elle n'est perdue que sur le dos des doigts), ell(î ne prouve rien ni pour ni contre l'alti^ration des cx>r- «lons postérieurs. Dans mon élude sur les paraplégies
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j'ai déjà formulé cette proposition, que j'îii justifiée par dos faits empruntés à divers auteui's, et par le suivant^ que j'ai observé moi-même en 1864, il est des plus démonsti^tifs : chez un jeune homme de trente-deux ans, qui a succombé à une méningo-myélite suppurée, j*avais constaté s\ plusieurs reprises que la sensibilité était parfaite dans tous ses modes; la sensibilité tactile notamment était aussi complète, aussi rapide qu'à l'état physiologique, et en me basant sur ce fait, j'avais annoncé fjuo les cordons blancs postérieurs ou la substance grise devaient avbir conservé leur [constitution normale. Quand je vis la mort imminente, je répétai encore une fois l'épreuve, afin do me mettre à Tabri de toute objection, iH j'obtins dos résultats aussi nets qu'auparavant. Le malade mounit le lendemain, et je trouvai avec uno méningite suppurée un ramollissement des cordons postérieurs dans lo renflement cervical et dans la plus grande partie du renflement lombaire, avec intégrité de la substance grise postérieure. La lésion n'était pas constitué!* par un simple changement de consistance, îivec conservation des éléments normaux; les tubes nen'eux étaient complètement détruits; ceux qui étaient i-econnaissables appamissaient privés de moelle (»t de cylindre, ils ne contenaient qu(î des gouttelettes dissociées de graisse et des gmnulations amorphes. (îonséquemmenj, disais-je aloi*s, la (conservation do la sensibilité tactile n'implique point l'intétçrilé des faisceaux blancs postérieurs; il est clair <|ue dans les cas de ce genre la transmission des impressions Ar contact se fait par la substance grise, et la solidarité compensatrice que j'ai signalée entre les parties blanches et les parties grisos du système îosthésodîquc
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est par là nettement démontrée (1). r*-* Celtp année même, mon savant collègne Yulpian a Rapporté uif fait qui confirme cette conclu^on (2). '
Renseignés de la sorte sur les conditions que doit remplir la lésion spinale quant à soli^ siège, nous pouvons plus sûrement en rechercher la nature. C'est une lésior qui occupe des régions distinctes de la .moelle, et qui dans ces régions mêmes n'intéresse pas la totalité des éléments kinésodiques; d'un autre côté, c'est une lésion apyrétique, à marche lente, avec paroxysmes douloureux; or* je ne connais que la sclérosequi réponde rigoureusement à cet ensemble de conditions, et je m'arrête à '''' ce diagnostic.
Li sclérose delà moelle, comme celle du poumon, comme celle du foie (3), conduit à l'atrophie des éléments normaux de Torgane ; elle se présente sous deux formes - que j'ai déjà signalées en 1864 (4); tantôt elle intéresse, . cfims une longueur considérable, les faisceaux similaires de la moelle, cordons postérieurs ou cordons antéro- "'frtèraux, c'est alors la sclérose que j'appelle régulière ou uniforme et que Bouchard propose de dénommer sclérose rubanée; tantôt elle est disposée sous forme do plaques isolées, disséminées en nombre variable sur divei-s éléments et à diverses hauteurs de la moelle; c'est la sclérose diffiise que Vulpian appelle sclérose en plaques.
Li sclérose uniforme des cordons postérieurs est la lésion analomiquc de cette maladie spinale, dont l'ataxie
(1} Jarcouii, Les parajdègiest etc. Pari», 18M, p. 53-i. (2i Yul|>iaii, Xote sur la sclérose en plaques de la moe'le èpini.'re {Sn\ mèi. des hripit. — ('nion médic, 1806).
(3) Voyez Ic.h U^^onn sur la sc!«'Mr«»î»e du poumon et du foû\
(il JîUN'oud, loc. cit.
436 srn U SCLÉROSE DIFFUSE DE U MOELLE.
locomotrice est le symptôme dominant, celle-là est fréquente et depuis longtemps connue. La sclérose unifonne (les cordons antéro-latéraux donne lieu à une paraplégie h marche lente, avec désordres de la miction et de la défécation ; cette variété' est plus rare, et je veux vous rapporter une observation de Demme, qui vous en montrera clairement l'influence pathogénique et les caractères anatomiques. J'ai déjà cité ce fait dans mon travail sur les paraplégies à l'article Sclérose de la moelle.
Un liomme robuste de cinquante-huit ans éprouvait depuis fort longtemps une faiblesse des membres inférieurs qui lui rendait la marche et la station debout extrêmement difiiciles; enfin, la paraplégie devint complète, en môme temps apparut la rétention de l'urine et des matières fécales. Les choses étaient en cet état depuis quinze jours, lorsque le malade fut emporté par une pneumonie. A l'autopsie, Demme trouve, avec une injection notable des méning(;s, une dégénérescence scléreuse trèsavancée des cordons antéro-latéraux et do presque toute la substance grise ; les cordons postérieurs étaient intacts- On pouvait suivre, dans les parties atteintes, toutes les phases successives de la lésion, depuis l'imbibition des rordons nerveux par une substance conjonctive délicate, quasi liquide et riche en noyaux, jusqu'à leur destruction par un tissu conjonctif parfait, épais et noueux. C'est au nivcîiu du renflement lombaire que l'altération était le plus avancée; dans cette région, les fibres les plus externes
df»s cordons postérieurs commençaient à être atteintes et présentaient déjà une intumescence variqueuse (I).
( 1 » Dpiiime, Beitiàfje iur paUiohyischen Annlomie des TelauHS. Lcipxif »irnl HriilellMfrjf, I8.VJ.
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Cette observation est d'une importance particulière dans l'histoire de la sclérose^ en raison de la lésion simultanée de la substance blanche et de la substance grise. La sclérose coïncide souvent avec l'injection de la pie-mère et l'épaississement du réseau conjonctif périphérique de la moelle, septum cortical de GoU; c'est alors une sclérose méningo-spinale ; cette double lésion était trèsnette sur des pièces anatomiques que j'ai examinées a Berlin avec le professeur Frerichs et le docteur Mannkopff.
Gela dit sur la sclérose uniforme, j'arrive à la sclérose diffuse, qui peut seule être mise en cause chez notre malade, en raison de la dissémination des symptômes. Cette variété, qui a été figurée par le professeur Cruveilhier et par Carswell, a été étudiée d'abord par Tùrrk (1), puis par Frerichs et Valentiner (2), dont j'ai fait connaître, il y a deux ans, la remarquable observation. Permettez que je vous en rappelle les principaux traits, elle présente avec notre fait une analogie qui n'a pas été sans influence sur mon diagnostic.
Une fille de vingt ans fut prise de faiblesse dans les jambes aussitôt après avoir traversé un ruisseau ; à ce symptôme se joignit bientôt un tremblement dans les mains, puis survint une parésie des muscles de la langue
(1) Tiirck, Deobaditungen ûber jias Leitungsvermôgen des menschlichen Bûckenmarks, Wicn, 1855.
(2) Valentiner, Ueber die SUerose des Gehims und Ruckenmarks {Deutsche Kliniky 1855).
Comparez :
Rokitansky, Ueber Dindegewebswucherwng im Nervensyslem. Wieii * Frerichs, Ueber llimsklerose {Haesers Archiv, X).
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el des yeux ; du reste pas de couvulsions, pas de perte de connaissance. Pendant trois années la malade présenta de nombreuses alternatives xie bien et de mal ; au bout de ces trois, ans, paraplégie complète, relâchement des sphincters de la vessie et de Tanus, parésie des muscles extenseurs du tronc du côté droit, d'où incurvation du corps à gauche, enfin eschares, fièvre hectique, œdème généralisé et mort. A l'autopsie, on trouve des noyaux de sclérose dans les parois des ventricules latéraux et dans le pont de Varole, et des indurations disséminées par places dans la moelle épinière.
Dans ce fait, la marche a été lente et progressive comme chez notre malade, et les premiers accidents ont pu être rapportés comme chez elle à l'impression du froid. Il est vrai qu'il s'est agi, non pas d'une sclérose spinale pure, mais d'une sclérose cérébro-spinale ; cette circonstance est une analogie de plus avec l'histoire de notre malade, et je dois maintenant vous signaler un symptôme que j'ai laissé à dessein de côté jusqu'ici, afin de ne pas obscurcir la discussion. Deux mois après l'apparition des premiers accidents de ])ai'alysié, c'est-à-diro il y a sept mois, cette femme a commencé à se plaindre de bruissements et de douleurs dans l'oreille gauche, avec céphalalgie toujours limitée à ce même côté. Ce sont li les seuls phénomènes céphaliques qu'elle a présentés, mais ils ont été assez marqués et assez persistants pour que la malade ait, à plusieurs reprises, attiré notre attention sur eux. Apres quelque temps la douleur de tête a disparu, mais les bourdonnements d'oreille existent toujoui*s, et l'ouïe est considérablement affaiblie du côté gauche; la frmnic prétend même être complètement
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sourde de ce côté ; mais je me suis assuré par ^ne oxplo^ ration attentive que cette assertion n'est pa»» fondée. En présence de ce symptôme, je suis porté à'ïroire que la lésion scléreuse dans sa diffusion irrégulière a intéressé les éléments du nerf auditif gauche, et c'est là une ressemblance de plus avec le cas de Valentiner. Au reste, cette extension de la sclérose diffuse vers les parties su*périeures n'est point extrêmement rare, et dans Tun des faits de mon savant collègue Charcot, il y avait, avec la lésion de la moelle, des noyaux isolés d'atrophie sur la protubérance annulaire et la pyramide antérieure gauche.
Notre observation diffère de celles de Charcot et Vulpian par l'absence des contractures et des crampes paroxystique; mai% cette différence n'est pas tellement importante qu'elle doive nous faire hésiter dans le diagnostic. La contracture permanente ou paroxystique n'esf pas constante, il s'en faut, dans la sclérose spinale; ce symptôme manquait dans les cas de Cruveilhier, il n'en est pas question dans ceux de Tùrck et de Valentiner ; oonséquerament l'absence ou la présence de ce phénomène ne prouve rien ni pour ni contre la lésion. Je ne suis même pas en mesure d'afQrmer que les attaques douloureuses sans contracture, telles que nous les avons obsei'vées chez notre femme, existent dans tous les cas; cependant elles ne manquent guère dans la sclérose uniforme, et par analogie il est permis de croire qu'elles caractérisent aussi la sclérose difluse; d'ailleurs, ces paroxysmes constituent un symptôme initial que les progrès de la lésion peuvent faire disparaître, et si l'on n'a pas l'occasion de suivre les malades dès le début, on est
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exposé à méconnaître l'existence de ce phénomène. Cette marche lente et continue, avec attaques douloureuses à la suite desquelles les désordres fonctionnels sont aggravés» est en somme le meilleur caractère de la sclérose atrophique, quel que soit Torjçane dans lequel elle siège.
La thérapeutique est impuissante pour enrayer les progrès de la sclérose spinale antérieure ; je ne connais aucun fait qui démente celte proposition ; le médecin ne peut cependant rester inactif en présence- des douleurs atroces qui tourmentent parfois les malades; il y a là une indication symptomatique urgente qu'il faut au moins essayer de remplir. Chez les individus robustes et pléthoriques, les applications répétées de ventouses scarifiées sur les parties latérales de la colonne vertébrale sont utiles, mais même dans ces conditions, le soulagement m'a toujours paru temporaire ; chez un malade que je soigne depuis plusieurs mois, je n'en ai obtenu aucun effet durable, et chez notre femme, ce moven ne nous a donné aucun résultat notable. Chez les individus de force moyenne et il fortiori chez les sujets faibles, je pense qu'il faut s'abstenir totalement des émissions sanguines. Je vous engage aussi à épargner a ces malades la torture inutile des cautères et des sétons; je n'ai jamais vu que les douleurs en fussent le moins du monde modifiées; c'est une ag^rravation stérile à la situation déjà si pénible du patient. Dans plusieurs cas de sclérose des cordons postérieurs, sclérose atajnqMy j'ai inutilement essayé le bromure de potassium; je l'ai porté graduellement jusqu'à la dose de A grammes par jour, sans en obtenir aucun résultat: même insuccès chez le client dont je viens de vous parler, et qui, comme notre femme, est atteini de cette scié-
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rose que j'appelle paralytiquej pour l'opposer à la précédente; même insuccès, enfin, chez la malade que nous avons sous les yeux. Peut-être sera-t-on plus heureux chez d'autres individus*^ mais, à ne juger que d'après ce que j'ai vu, je ne puis vous recommander ce médicament dans ces circonstances. Je n'ai pas mieux réussi avec le seigle ergoté, bien que je Taie administré avec persévérance; en revanche, j'ai vu dans quelques cas déjà, chez notre femme entre autres, un soulagement durable succéder à un traitement mixte par la belladone et le nitrate d'argent. Voici comment j'ai procédé : je fais faire des pilules contenant chacune un demi-centigramme de poudre et un demi-centigramme d'extrait de belladone ; le malade commence par prendre une de ces pilules le soir en se mettant au lit, tous les trois jours j'augmente la dose d'une pilule jusqu'à la production d'une dilatation moyenne des pupilles et d'un peu de sécheresse de la gorge; cette dose ne doit pas être dépassée, mais à moins d'une susceptibilité individuelle particulière, elle peut être maintenue pendant plusieurs jours; s'il n'y a pas à ce moment de paroxysme douloureux, je commence l'emploi du nitrate d'argent sous forme de pilules contenant chacune un centigramme de sel ; une pilule le matin à jeun est la dose initiale, on peut arriver graduellement jusqu'à ^, 5 et même 6 centigrammes. Mais il faut avoir soin de surveiller attentivement l'état de l'estomac, et d'examiner tous les jours les téguments et les conjonctives; souvent, en effet, les premières doses du médicament amènent de la gastralgie et des troubles dyspeptiques qui obligent d'en suspendre momentanément l'usage ou d'en diminuer la dose, et d'autre part, les sels
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d'ai-gent absorbés en certaine quantité produisent une coloration bitine do la peau, une véritable mélanoder* mie, qui débute quelquefois par la muqueuse oculaii^. Au premier indice de ce phénomène, vous devez renoncer à la médication.
Tel est le traitement qui m'a le mieux réussi pour calmer et éloigner les douleurs de la sclérose spinale; il doit être continué durant des semaines et des mois, mais il est bon de Tinterrompro de temps en temps pendant ([uelques jours, afin de se mettre à l'abri des inconvénients de l'intolérance; il en est, du reste, de ce traitement comme de toutes les médications actives, la question de dose et de durée ne peut être définie i l'avance une fois pour toutes, elle varie avec chaque malade. Vous pouvez, sans inconvénient, donner la belladone au milieu luéme du paroxysme douloureux, mais le nitrate d'argent, dans ces circonstances, m'a toujours send}lé faire plus de mal que de bien, et je ne l'administre que dans les p«v riodos de détente. Deux fois déjà j'ai ajouté à ces moyen»! internes Tapplic^ition d'un emplâtre de belladone sur la région dorsale, et \o soulagement, dans ces deux cas, a été plus rapide ; je fais préparer l'emplâtre d'après la . loriimle de Planche, savoir :
£xtrail ulnmliquc dn bctlndoiK; 40 granimfî!<.
n«'î*iin» vW'im lu
Cin* r.
Failos dissoiidro la rip«» vi la résiiu», iiirorporrz Textrait.
Je taille de cet emphUre deux bandes rectangulaires <iue je place dtî chaque côté de la colonne vertébrale, en évitant de recouvrir les apophyses épineuses. Si Ton n'avait pas r<»t emplâtre à sîi disposition ou s'il détermî-
nail des tii*aillemeiits et une gène pénibles, on pourrait tout simplement délayer de l'extrait de belladone dans un peu d'eau, de manière à former un mélange de consistance épaisse, et Ton ea étendrait une couche sur la région dorso-lombaire. L'application est ainsi plus facilement tolérée, mais elle a TinConvénient de salir les linges du malade et de l'incommoder par l'odeur nauséeuse de l'extrait.
Dans quelques cas enlin, les douleurs au moment du paroxysme sont tellement vives, la sensation de conslriction thoracique ou abdominale est tellement pénible, que le malade demande à grands cris un soulagement immédiat que ne peut lui donner la médication interne; il faut alors, tout en instituant le tî'aitcment, recourir à des applications de chloroforme sur le foyer douloureux dorsal, sur les régions qu'occupe la douleur en ceinture <3t sur les membres où se font sentir les irradiations.
Chez un Américain atteint de sclérose ataxique auquel je donne des soins depuis quelque temps, et qui a parfois des accès d'une horrible violence, ce moyen réussit mieux que tout autre à calmer les souffrances et l'angoisse «onstrictive de Li douleur en ceinture. — Dans celte forme do sclérose, l'électrisation méthodique sur la colonne vertébrale, ou plutôt sur les récrions latérales, au niveau (le l'émorgence des nerfs, calme souvent les douleurs et améliore même l'état de la motilité ; mais l'expérience me manque pour juger de ce moyen dans la sclérose pai'alyïique ; je ne l'ai employé que dans un cas, c'est chez notre malade de la salle Sainte-Anne, et il ne m'a donné aucun résultat certain. Peut-être aurais-je été plus heureux si j'avais eu à ma disposition un appareil h courant
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constant ; c'est en effet dans les lésions trophiques de la moelle et des nerfs que le courant galvanique trouve son indication la plus positive ; les faits que j'ai obsen'és à Vienne avec mon ami Benedikt, ceux qu'il a rapportés dans ses remarquables travaux, et les observations de Remak ne me laissent pas de doute sur la supériorité de celte méthode d'électrisation dans ces conditions particulières.
Telle est, messieurs, l'histoire clinique de notre malade; le contrôle anatomiquc du diagnostic nous fera défaut, je vous le répète; mais j'ai cru néanmoins qu'il était utile de soumettre à une analyse rigoureuse un cas qui ne rentre pas dans les formes communes delà paralysie, et qui m'a fourni l'ocasion de vous signaler une maladie peu connue de la moelle épinière. Je l'ai dit ailleurs, les lésions de la sclérose échappent facilement à l'œil nu, et bien des faits qui ont été donnés comme des exemples de paralysie sans lésion ressortissent vraisemblablement à cette classe d'altérations; d'un autre côté, au point de vue anatomo-pathologique, la connaissance de la sclérose diffuse de la moelle est d'une* haute importance, car elle dégage une espèce analomique nettement définie du groupe vague et confus des myélites chroniques.
Cinq mois après cette leron, à la fin de décembre 1866, la malade était à peu près dans le même état. Sauf les exceptions signalées, les muscles paralysés se contractent toujours bien sous l'influence de l'électricité ; mais deux phénomènes nouveaux ont appani. Un œdème peu marqué, mais permanent, occupe les membres inférieure
jusqu'au-dessous des genoux, et les intestins sont le siéjçe d'un météoiisme considérable dû vraisemblablement à la parésie de leurs muscles propres et des muscles larges de l'abdomen. L'incontinence de l'urine et des matières IV'c^des est toujours la même; il- n'y a pas d'eschares. Dans les membres supérieurs, la paralysie n'a pas fait de pro}>rès; la surdité pfauche persiste.
I)IX-SE1»TIÈME LEÇON
AiiaivM* |iliysiolti|;i<|iir li'iin ras itc |inniplrp<'. - - Tri|)l«* «)bli|;:ilioii du iIîm- ^iii»slir. - Diagnostic syinptoinatiquc, |>atho{;tMiiqiio et n«»solo{çi4|uo. - D<'s |»!MMi«t(»-imi:api4'p(*^.
Analyse «h* IVtal <h* la niolilitr. — M(>iiv(*iii«Mits volontairr», irn<?x(*«, :»|ionianf'*s, assot'ii's; inoiiveiiiiMits provoqués par IVloclririti'î. — Divon» pn>vtH.\vs (Ir rrxploratioii r»l«»rtriqu«*. - Fait iion\(>nu touchant le courant spino-nHi*«culaire. — Analys(> «le la srnsiliilité cuUintHî. — Pn'HNiutioiis à pnMidrc dans rrxpinratiuri ilf> la smsilûlilé tirtilc
Dia^niiHlii' pallio'^^rniiiur. — Sié^c et natun' de la lésion.
Dia^cnoslic nosolii^i(|ui'. — Str-rilité «lu (liajfiinslir physiologique poiu* le pnniostir et le trailMuciit. — lnq>orlann> du diagnostic nuHlical. - Traitement dr la paraplégie syphilitique.
Messieirs,
Kn pi't^naiit aiijourdliui pour siijot do nolro confrronrc un paraphViqiu' «pii <'st c»ii voio (i'amriioration, el (loiil la jrurrison osl rortaiin», mon but ost de» vous enseiî^ncM* el de vous drinonlror par l'applii^ation la méthodt' i*\ l(»s proiVulrs du jujrenienl clinicpio dans tous les ras analogues. Jr veux en mèuK» temps vous indiquer la valeur sémiolojricpie di* qut^lques phénomènes inléivssanls qui (uil élé InVnels riiez notre malade.
(l'est un liomme de trente-rinq ans (salle Sainl-Charlo, n" llh, (pii est paralysé des iuend)n»s inlérieurs; celle paralysie remontr à drux mois, elle s'est alors développée
brusquement en trois jours. Cette première étape du dîa- {(nostic ne présente ici aucune difficulté ; Timpuissance motrice varie, quant à son degré, dans les deux côtés, mais elle est parfaitement symétrique quant & son siège ; la station debout est absolument impossible, la force musculaire est nulle, le membre droit est complètement inerte, l'autre exécute encore quelques mouvements que je préciserai bientôt. D'ailleurs les muscles ne sont pas atrophiés ; ils ne présentent ni contractures, ni comiilsions ; la motilité du tronc et des membres supérieurs esl parfaite; enfin, c'est en pleine santé que l'individu a été frappé de cet accident; il n'y*a donc pas de doute possible, c'est d'une paraplégie qu'il s'agît, c'est-à-dire d'une akinésie symétrique des membres inférieurs résultant d'une perturbation dans l'innervation motrice volontaire. Cette première conclusion peut être affirmée sans discussion ; jl n'en serait pas de même, songez-y bien, si la paraplégie était incomplète, si surtout elle permettait encore au malade de se tenir debout et de marcher; il faudrait alors compter sérieusement avec certains désordres qui peuvent simuler d'une étrange faron la paralysie incomplète des membres inférieurs. Ces désordres que j'ai groupés sous la qualification générique de pseudo-paraplégies (1), résultent de cinq conditions différentes : 1** L'asthénie générale. — 2** Les paralysies partielles d'un ou plusieurs muscles. Alors même que cette paralysie n'occupe que l'un des membres inférieurs, elle peut gêner la marche au point de simuler la paraplégie; c'esl par une analyse attentive des mon-
(1) Jaccouil, }oc. cit.
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vemcnls, soit i)cndant la progression, soit pendanl le iN^pos, qu'on peut reconnaître la vérilablc cause du désnydrc. — 3** L'exîip:éralion de Tcxcitabilité spinale. Dans ve cas, ta marche est difficile ou même impossible, parce que le conlacl de la plante du pied sur le sol détermine . des mouvements réflexes plus ou moins violenls, soit dans les fléchisseurs, soit dans les extenseurs. — 4* L'aneslhési<? plantaire. Dans ce cas, la marche est hésitante, souvent chancelanle, parce que la sensibilité cutanée plantaire, condition importante de l'équilibre dans la station, est abolie. Cette fausse paraplégie est une de celles qui ressemblent le plus à la* paraplégie vraie ; pour éviter Terreur, il ne sullit pas, vous h», concevez bien, de consulter que la plante du piod a perdu sa sensibilité tactile; rar un(» paraplégie ré(*Ile peut être accompagnée d'anesthésie plantiiire; il faut s'assurer que cette anestht^sie rxistt». s(»ule, et qu'elle est la cause unique des désordres observés. Pour obtenir cette notion, il faut examiner la iiu^tilité des nu^mbres inférieurs dans la st;it ion couchée ou <lans la station assise, après Tavoir bien étudiée dans la station debout ; s'il s'agit simplement d'une anesthésie plantaire, on trouvera chez le malade assis ou couché tous les mouvements conservés, et normaux quant à leur force. Si cette ant^slhésie coexiste avec une ][>araplégie incomplète, les mouv(»ments étudiés isolément pourront bien être conservés, mais la force en sera diminuée; elle ne seni plus «mi rapport avec Fage, avec la constitution, avrc Ir développement nmsculaire de l'individu, et elle fontrastera d'une manière frappante avec la force mus- « nlairc intacte des membres supérieui^s. — .V L'ataxie locomotrire. ("est la plus importante et la plus fnN|uente
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des pseudo-paraplégies; entre 2fttre& caractères distinctifs j'e vous rappellerai les iBuivants :4andis que Tataxique, subissant une impulsion mécaniquer contre laquelle il ne peut résister, lante follement ses jambes dans les directions les plus bizarres, tandis qu'il dépense sans effet utile une grande somme de forces, Ife paraplégjque tratne lentement et péniblement se*s pieds à^tû|fe, ou si la paralysie est tellement incomplète qu'il puisse encore les soulever, la progression *est accomplie dans un J)lan vertical antéro-postérieur, parallèle à l'ate oiédian du cqrps, et les mouvements de^la marche ne sonl pôifjt désordonnés. Lorsque le paraplégique décrit un. arc de cercle avec ses membres inférieurs, ce qui résulte dç la paralysie prédominante des adducteurs, la projection circulaire n'a ni la brusquerie ni la violence qu'on lui voit chez l'ataxique; elle a lieu avec une lenteur mesurée, presque cadencée ; et quand le pied arrive au contact du sol, c'est souvent l'avant-pied qui l'atteint, après quoi le talon y retombe doucement. On n'observe pas cette, percussion bruyante du talon, signalée depuis longtemps et avec raison comme Tun des traits caraU-ristique du tabès dorsnalis. Enfin, quelque incomplète que soit une paraplégie, les mouvements partiels ou de totalité des membres inférieurs ont perdu de leur force, ce n'est pas le cas dans l'ataxie pure (1).
J'ai tenu à vous rappeler les obligations diverses du diagnostic dans les cas douteux, mais chez le malade que nous avons sous les yeux, aucune nécessité pareille ne s'impose à l'observateur, la paraplégie est certaine, il n'y a pas d'erreur possible. Mais, messieurs, dire qu'un indi-
(i) Voypz, pour plus dO' détails, Ips caractères et h» diagnostic diffcrcni\À des ntaxics du mouvement dan» le travail déjà cité, p. 631) et suiv.
JArcori». — Charité, 3'' édit. 2ÎI
vidu est paraplégique, ce n'est pas faire un diagnostic; cette formule n'apprend rien touchant le pronostic et le raitement; rester à\ cette première proposition, c'est s'arrêter en route a^ant d'avoir atteint le point de vue complet du sujet, c'est méconnaître à la fois les intérêts <le la science et ceux du patient. Cette faute, pourtant, je regrette de le dire, est encore souvent commise, et je vous conjure de l'éviter; la paraplégie est un symptôme, votre devoir n'est pas seulement de le constater, vous devez après cela rechercher la lésion et la maladie dont il dépend; quand un individu a des vomissements, bornezvous votre diagnostic au simple énoncé du fait*? vous contentez-vous de dire : Voilà un malade qui vomit? non certes; mais, prenant ce symptôme bien constaté comme point de départ de votre appréciation, vous déterminez les conditions organiques et la cause du phénomène; eh bien! la situation est la même pour la paraplégie. Voilà un individu qui est pîu*aplégique; mais le symptôme paraplégie est sous la dépendance de la moelle; nous devons donc rechercher quel est l'état de la moelle qui a donné naissance à la paralysie, c'est-à-dire qu'après avoir fait le diagnostic du symptôme ou diagnostic symptomatiqne, nous devons faire le diagnostic pathogénique; ce dernier doit lui-même être complété par le diagnostic de la maladie, ou diagnostic nosologique. Après cela seulement, la tâche clinique est achevée, et le médecin peut prendre une détermination pratique rationnelle. Cette triple obligation est constante, quel que soit le symptôme étudié. Or, pour déterminer l'état de la moelle qui, dans un cas donné, a amené la paraplégie, il ne suffit pas de connaître rexist.^nce du phénomène, il faut, en outre, être
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complément renseigné sur l'ensemble ^de ses caractères,
et une analyse minutieuse, (Moctanl* successivement sur la
motilîlé, la sensibilité. et la nutcUioa des parties paraly-
sées, peut seule fournir les ^léoients de ce jugement.
Appliquons donc à notre malade ce précepte général,
étudions les caractères particuliers de sa paraplégie.
Le mouvement volontaire est totalement aboli dans le
membre inférieur drpit; quel que soit l'effort de- l'individu, il ne peut faire o|piller un seul faisceau musculaire de ce côté, son membre est une masse inerte qui lui est devenue étrangèrOj l^jcitaiion motrice, partie du cerveau, n'y peut phis' arriver. A gauche, l'akinésie n'est »pas aussi absoUié;le^jnalade ne peut élever son membre aurdcssus du plan ^m lit, mais en le glissant sur ce plan •qui le soutient,' il peut le porter légèrement en dehors, <în dedans^ i) pe^( aussi je* ramener un peu en haut; ce <|pmiar meuvetoéiU semble assez étendu, mais prenez-y gârde^ it y a là une cause d'erreur; la phis grande partie . ^^placement est obtenue par un ai^tifico qu'il est bon ife lieiinaitre; c'est bien avec les muscles de la cuisse que te malade commence ce mouvement d'ascension, la flexion lé^re qui se produit alors dans l'articulation du genou le prouve clairement, mais il l'achève en déviant brusquement le tronc à droite ; le membre inférieur gauche est entraîné passivement par cette projection du tronc en dehors, et son ascension résulte, pour la plus grande part, du déplacement du corps. Pour se mettre à l'abri de cette illusion, il faut empêcher le malade de prendre un point d'appui sur les bords du lit avec ses mains, et lui maintenir le tronc et le bassin parfaitement immobiles. Si, dans ces conditions, un mouvement a Meudans
452 SI lî IN CAS DE PARAPLÉGIE.
le membre inférieur, vous êtes certains qu'il est produit par les musclesL mêmes de 4a cuisse ou de la jambe, et vous pouvez apprécîfcr irinsî le degré véritable de l'activité qui survit dans ces muscles. Quand on prend ces précautions chez notre homme/on voit que le mouvement d'ascension persiste, mais qu'il est bien plus limité qu'il ne senJ)lait d'abord.
L'exploration des mouvements réflexes ne donne pas les mêmes résultjits des deux côtés. A droite ils sont difficiles à provoquer, lents à paraître et fort peu étendus; à gauche ils sont manifestement eicegérés, car il suffît d'une légère excitation de la peau pc^r les déterminer ; et de plus, l'excitation limitée de la plante du 'pied gauche om' de la face interne de la cuisse du même c&té amena ëés contractions non-seulement dan^le meoibrc gauche^ nuiis
aussi dans les muscles de la cuisse oir de^ la jam^ba jdroite.'
Vous avez ici la démonstration de runodà kifi'Jte Plfugv'. touchant les mouvements réflexes; cette loi, cm /ai appelée loi de la symétrie, peut être ainsi formulée yBfSt que l'excitation artificielle a produit des moutâi(IMK réflexes unilatéraux, il peut se faire qu'elle ne soit poîdl épuisre, et qu'elle atteigne secondairement Vautre moitié de la moelle ; dans ce cas, les fibres motrices, ainsi excilées consécutivement, correspondent toujours à celles qui ont reçu Texi ilalion première : de sorte que les muscles qui se contractent dans le côté non excité sont les mêmes que dans le coté opposé. Kn d'autres termes, la ligne de jonction qui réunit les groupes moteurs excités dans les deux moitiés de la moelle est perpendiculaii*e à Taxe lonj»iludinal de l'organe.
L«'s membres [laralysés de notre homme ne présentent
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aucun mouvemeot spontané, cest-àrdire qu'ils ne sont le siège d'aucune contraction, d'aucune secousse survenant sans excitation artificielle préalable; les mouvements associés, si fréquents chez les hémiplégiques, font'également défaut; vous savez qif on appeHe ainfi les mouvements involontaires qui apparaissent dans*les membres paralysés, sous l'influence des mouvements volontaires exécutés par les muscles sains.
Les mouvements provoqués par l'électricité ont une énergie et une rapidîtà normales, et ils ont les mêmes laraclères avec le couralà musculaire et avec le courant névro-musculaire. Mais, l'explpration électrique révèle ici une particularité des plus remarquables sur laquelle
j'appelle votre attention. Le fait est nouveau, je ne crois pas qu'il ait été signalé; pour moi, c'est la première Ibis que je l'observe, et ce phénomène, corroboré par d'autres symptômes dont je vous parlerai bientôt, peut contribuer à la détermination du siège de la lésion. Voici on quoi ri consiste. Le courant musculaire et le courant névro-musculaire ne sont pas les seuls procédés de l'exploration électrique des muscles; il en est un troisième, qui consiste à placer l'un des pôles sur le muscle et l'autre sur la moitié correspondante de la colonne vertébrale, à la hauteur où naissent h:*s nerfs qui animent le muscle. Le courant formé alors passe-t-il réellement i>ar la moelle et les nerfs pour atteindre le muscle, ainsi que l'affirment de célèbres spécialistes? je l'ignore, et ne suis en mesure de prouver ni le pour ni le contre; mais ce qui ost certain, c'est qu'on obtient ainsi des contractions musculaires aussi énergiques qu'avec les deux autres procédés. Placez un conducteur sur la masse des muscles
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poslt'rieiirs de la cuisse gauche par exemple, l'autre sur le coté gauche de la colonne vertébrale, ù la hauteur des trois dernières dorsales, vous vendez les muscles se contracter, et il en est de même dans toutes les autres régions, pourvu que le rhcophore dorsal soit à la hauteur ou audessus de rérftergence des nerfs qui se rendent au musrie examiné. C'est ce courant que je désigne, pour la commodité du langage, et toute réserve faîte quant aux partit\< par losf[uelles il paSse, sous le nom de coui-ant spinomusculaire.
Cela dit, voici le phénomène intéressant que nous constatons chez notn» malade. Quand nous appliquons le courant spino-musculaire à la hauteur rfo la première lombaire successivement à droite et à gauche, les muscles de la cuisse et de la jambi» se ( ontracten! également bien dans le membre droit et dans le membre gauche; la rapidité et Ténergie de la contraction sont les mêmes de.< deux cotés, tout <omme avec le counint névro-musrulaîrc et le eom'ant musculaire. Puis, si sans rien changer à l'intensité <lu courant et à lajiosition du rhéophore périphérique, nous remoutons le rhéophore dorsal jusqu'à la hauteur de la septième vertèbi*e dorsale, alors nous voyons <jue les résultats produits ne sont plus les môrncî? des deux cotés. Dans le membre inférieur gauche, les contractions sont aussi rapides et aussi tories que tout à riieure, mais à droite les choses imi changé; la contraction a bien lieu, mais elle se l'ait attendre, et elle est beaucoup moins énergi(pie (jue dans les nmscles homologues de gauche. Reprenons cette série d'explorations, el nousarrivons à cette conclusion : excités directement par le courant nniscidaire pur, les muscles >e contractent de
ANALYSE aiNlQUE. . iTiS*
la même manière à droite et à gauche ; le oourant névromusculaire donne aussi des résultats semUabkf des deux côtés ; le courant spino-musculaire a ^^SiefTets identiques dans les deux membres, s'il est appliqué à la hauteur de la première lombaire, mais à la hauteur de la septième vertèbre du dos il a des effets* dissemblables ; il fait contracter parfaitement les muscles de gauche, et imparfaitement ceux de droite. Par conséquent, sans rien préjuger quant au trajet du courant, sans faire aucune hypothèse quant au mode de Te&citation des nerfs et des muscles dans ce procédé d'exploration, nous sommes en possession d'un fait positif et certain qui peut être jigoureuse-
ment exprimé en ces* termes : à la hauteur de la première
. lombaire, le co.urant spino-musculaire droit et gauche agit égalemeftt.bien sur les muscles correspondants ; mais à la hauteur de la septième dorsale le courant de gauche agit mieux que celui de droite, ou si vous voulez, le courant passe de la colonne vertébrale (de la moelle) aux muscles, plus facilement à gauche qu'à droite. Retenez bien ce fait, nous verrons bientôt ce qu'il convient d'en penser.
Vous avez remarqué sans doute que pour étudier l'état de la molililé chez notre paraplégique, j'ai successivement examiné cinq espèces de mouvements : mouvements volontaires, — mouvements réflexes, — mouvements spontanés, — mouvements associés, — mouvements provoqués par réleclricité. Les obligations de l'analyse clinique sont les mêmes dans toute paralysie, je vous recommande de ne jamais les perdre de vue.
Les muscles du tronc, en particulier les muscles larges de l'abdomen, ont conservé leur molililé, mais les muscles
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expidseurs cleTurine sont paralysés; notre malade a une rétenâon d'urme qui date du début même de sa paraplégie ; il sait se Sonder, et comme il a conservé la sensibilité vésicale, il vide toujours sa vessie à temps, et vous n'observez point chez lui la miction par regorgement, qui est si fréquente chez les paraplégiques avec rétention d'urine. — Les. muscles intestinaux sont beaucoup moins
pris que les vésicaux ; il n'y a pas de météorisme habiluel, et la constipation, bien ((u'anormale, n'est pas opiniâtre.
J'arrive à l'étude de la sensibilité cutanée : elle doit
toujours être explorée dans les quatre modes suivants; sensibilité tactile, sensibilité douloureuse, sensibilité à la température ou thermique, sensibilité , électrique.' Ces quatre ordres de recherches sont de neceesité absolue, parce que les perturbations des divers mode^ sensitifs sont indépendantes les unes des autres. Four apprécier l'état de la sensibilité tactile, on se contente souvent de pincer les téguments, et do dem ander à l'individu s'il sent ; cette manière de faire est défectueuse, elle expose à Terreur, parce qu'elle substitue une impression doulou*reuse à une impression tactile. Le procédé suivant, que j'ai toujours mis en pratique, est seul rigoureux : les yeux du malade étant couverts d'un bandeau, j'applique la pulpe du doigt sur un point de ses téguments, sans exercer de pression : si la sensibilité de contact est normale, rindividu doit non-seulement jpcrcevoir cette impression purement tactile, mais il doit en outre la localiser exactement. En répétant cette exploi-ation sur les divers points «lu membre, on acquiert des notions positives sur l'état de cette sensibilité spéciale ; mais pour peu que la main
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de Texplorateur n'ait pas la même température que le malade, une autre précaution doit encore être prise : il faut interposer un linge entre le doigt et le membre, afin de ne pas confondre une impression thermique avec une impression tactile (1).
Chez notre malade, la sensibilité tactile est parfaite dans le membre inférieur droit, celui qui est le plus complètement paralysé ; mêmes résultats pour la sensibilité douloureuse et pour la sensibilité thermique. A gauche, où le mouvement est moins compromis qu'à droite, les phénomènes sont différenls. La sensibilité de contact est bonne, mais la sensibilité thermique est pervertie, et la sensibilité à la douleur manque complètement dans toute ^la longueur du membre; les impressions produites par là constriction des téguments, portée jusqu'à l'ecchymose, par des piqûres d'épingles enfoncées jusque dans les couches sous-cutanées, sont perçues comme impressions tactiles; le malade sent qu'on le touche, il ne peut en être autrement, puisqu'il a conservé la sensibilité tactile, mais il ne perçoit aucune sensation douloureuse. — La sensibilité électrique existe des deux côtés, mais le même courant appliqué sur les mêmes points détermine des impressions beaucoup plus vives à droite qu'à gauche. — Enfin, la notion de position et le sens musculaire sont partout conservés; la nutrition et la calo-
(I) Lurs<|u'il ost nécessaire non-seulement de constater l'existence ou raiïsencc de la sensibilité tactile, mais encore d'en mesurer rigoureusement la Hnesse, re procédé n'est plus sufllsant, et il convient de recourir à la méthode œstliésiomélrique de Weber. On trouvera dans mon livre sur les Parai>légies l'exitosé de cette métliodc et la description d'un compas aesthésiomètre simpliflé que j'ai fait faire pour l'application pratique (p. 678 et suiv.).
rification des parties paralysées n*ont subi aucune atteinte.
En résumé donc, la paraplégie de notre malade esl ainsi caractérisée : elle date de deux mois, elle s'est développée en trois joui's, le mouvement volontaire est perdu complètement à droite, incomplètement à gauche; les mouvements réflexes sont exagérés à gauche ; la sensibilité est parfaite à droite dans tous ses modes, i gauche la sensibilité à la douleur est abolie, la sensibilité thermique et électrique est diminuée ; il y a une rétention d'urine contemporaine du début de la paraplégie; la nutrition et la contractilité des muscles paralysés sont intactes. .
Avec ces données précises, nous pouvons aborder t^ diagnostic pathogénique.
I^ paraplégie résulte- t-ello d'un trouble fonctionnel de l'innervation spinale ou d'une lésion matérielle de la moelle ? telle est la première question à résoudre dans tous les cas analogues. Ici la réponse est facile. Le malade a été frappé de paralysie étant en bonne santé; nous n'avons donc [pas à nous préoccuper de ces paraplégies obscures à origine discutée, qui se développent à la suite des maladies aiguës ou dans le cours des maladies cachectiques. D'un autre cùté, la paraplégie a coïncidé, dès son début, avec une rétention d'urine ; or, de toutes les paraplégies dites fonctionnelles, riiystéricjuo est la seule qui présente d'emblée ce symptôme imporLint. Le sexe de notre malade nous dispense de l'examen de cette éventualité, sans compter que l'exagération unilatérale des mouvements réllexes et les désordres de la sensibilité régulièrement limités à un seul coté plaident fortement contre
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elle. Notre paraplégie est donc de la classe des organiques, elle dépend d'une lésion matérielle de la moelle épiniére. Déterminons maintenant, si faire se peut, le siège et la nature de cette lésion.
Le diagnostic du siège de la lésion comprend deux questions distinctes : À quelle hauteur de la moelle est située l'altération? — Quels sont les faisceaux qu'elle atteint? — Le premier point n'offre pas de difficultés. Les muscles des membres inférieurs étant seuls paralysés, la lésion ne peut remonter jusqu'à la partie supérieure du renflement lombaire; elle est donc sensiblement au niveau de la dixième veilébre dorsale; de plus, le segment de moelle situé au-dessous de ce point n'est pas altéré dans sa structure, car la paralysie date de deux mois, et la nutrition des muscles n'est point modifiée, non plus que leur contractilité ; c'est seulement la conductibilité de la moelle qui est interrompue, l'action propre qu'elle exerce sur les muscles et les nerfs est demeurée entière. Ce qui manque aux membres inférieurs, c'est uniquement l'influx cérébral qui ne peut plus leur parvenir; mais l'influx spinal leur arrive comme à l'état physiologique. Conséquemment, en admettant même que la lésion qui a pour limite supérieure la dixième vertèbre dorsale, intéresse la moelle jusqu'à sa terminaison, il est certain qu'elle n'agit sur elle que superficiellement, parce que l'action propre du segment inférieur, je le répète, est restée intacte.
Parmi les divers cléments de la moelle, ce sont les faisceaux kinésodiques, ou système spinal antérieur, qui sont le plus compromis ; l'abolition presque absolue du mouvement volontaire dans les deux membres le prouve
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uetlemenl. L'inlégrilc de la sensibilité tactile, Tabsence de certaines manifestations excentriques, telles que fourmillements, picotements non douloureux, sensation de duvet ou de plume, qui ne sont autre chose que des aberrations de la sensibilité de contact, tendent à établir que les fordons blancs postérieurs ne sont pas intéressés; en revanclic, l'analgésie, si nette et si générale du membre gauche, indique que la substance grise a>sthésodique participe dans une certaine mesure à l'altération. Cette assertion est d'autant plus autorisée, que l'analgésie existe ici sans anesihésie. Les racines des deux ordres sont intactes, (*ela est prouvé par la conservation des mouvements rodexes. Enfin, je crois pouvoir m'a\'ancer encore un peu cl affirmer que la lésion n'est pas symétrique; elle porte bien sur les deux moitiés de la moelle, mais la moitié droite est plus frappée que la gauche. Voici les raisons qui justifient ma proposition. La paralysie du mouvement est plus complète à droite qu'à gauche; et comme les faisceaux kinésodiques ne subissent pas de décussation, ce seul fait nous montre déjà qu'ils sont plus lésés du côté droit; mais ce n'est pas tout, l'amélioration que présente ce malade, depuis trois semaines que nous l'observons, est ainsi constituée : retour graduel de la motililé dans le membre gauche, aucun changement dans la motilité du côté droit; conséquemmenl la lésion de la moitié gauche de la moelle est en voie de diminution, celle de la moitié droite est leHe qu'au premier jour. Nous sommes donc bien évidemment autorisés à admettre qu'aujourd'hui du moins l'altération n'est pas symétrique, et qu'elle prédomine sur la moitié droite de l'organe. Ce fait prend un intérêt inattendu si
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nous le rapprochons d'un autre phénomène que je vous ai fait constater ce matin encore. La sensibilité, nous l'avons dit, n'est altérée qu'à gauche, et cette altération persiste au même degré, quoique la motilité soit notablement restituée de ce côté; dans cette situation, je n'hésite pas à rapporter le trouble de la sensibilité du membre gauche à la lésion persistante de la moitié droite de la moelle. S'il en était autrement, l'analgésie se serait amendée parallèlement au mouvement volontaire; d'ailleurs, il n'y a jamais eu de trouble de sensibilité du côté droit, quoique Taltéralion y soit plus marquée que de l'autre, et nous avons, dans ce cas, une preuve de la décussation des voies sesthésodiques dans la moelle. Remarquez bien ce qui se passe. La lésion guérit à gauche, le mouvement reparaît; mais la lésion persiste à droite, l'analgésie reste entière à gauche, ainsi que l'akinésie à jdroite : ma conclusion me parait inattaquable. Cette observation précise, bien que purement clinique, fournit un appui réel à un fait physiologique souvent contesté ; elle n'est d'ailleui^s pas la seule qui comporte cet enseignement. Dans un cas obsené par Oré, la sensibilité était éteinte à gauche, une végétation fongoide comprimait la moitié latérale droite de la moelle; dans un autre fait qui appartient au même auteur, la sensibilité était très-obtuse à droite, un caillot sanguin occupait la moitié latérale gauche de la portion cervicale (1). Brown-Sequard a rapporté quelques faits du même genre dans son livre sur le système nerveux central (i) ; et en présence de ces
(1) On-, Mémoires de la Société de biologie^ 18iU.
(2) Brown-Soqiiard, Lectures on Physiohgy and Pathologij of thecaitral Nervous Si/stem. Philndelpliin, 1860.
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observations, en présence de celle que nous avons sous nos yeux, je ne pense pas qu'il puisse rester de doute sur cette proposition sémiotique : lorsque chez un parapléjjique la sensibilité est perdue d'un seul côté, on peut admettre une lésion des voies aesthésodiques du coté opposé (I). En 1865, Bazire (de Londres) a publié un fait qui, pour être, comme le nôtre, privé du contrôle anatomique, n'-en est pas moins démonstratif, ainsi que Fa très-bien vu Tauteur. Il s'agit d'un homme de trente ans affecté de paralysie du mouvement dans le membre inférieur, gauche, et de paralysie de la sensibilité cutanée dans la jambe droite (2). L'akinésie étant limitée a gauche, il n'y avait évidemment que la moitié gauche de la moelle qui fiH lésée, et les désordres de la sensibilité à droite devaient être nécessairement le résultat de cettfi altération unilatérale j^auche. Chez le malade de Bazire, comme chez le nôtre, c'était surtout la sensibilité, à la, douleur qui était altérée; or, un fait signalé par Browil- Sequard peut rendre compte de cette particularité. L'illustre physiologiste a établi que les filets conducteurs des impressions tactiles parcourent un certain trajet dans la moelle avant de se croiser, tandis que les filets affectés aux impressions douloureuses et thermiques subissent leur décussation dés qu'ils sont entrés dans l'axe spinal. Comme l'ensemble des symptômes observés chez notre homme nous oblige à localiser sa lésion très-bas, vers l'extrémité inférieure de la moelle, on peut concevoir qu'à ce niveau les filets de la sensibilité douloureuse et thermique sont déjà entre-croisés, tandis que les filets
(I) Jaccoud, loc. dt., p. 538.
it) V. Bazire, The Uncet, H, 1865.
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tictiles en sont encore au trajet ascendant direct qui précède leur décussation.
Ce qui est bien certain, en tout cas, c'est que la lésion est prédominante dans la partie droite de la moelle, et ce fait, que démontre Tétat de la motilité volontaire à droite et à gauche, pouvait être prévu d'après les résultats de l'électrisation spino-musculaire. Au-dessous de la lésion, le courant passe également bien des deux côtés; au-dessus de la lésion, il passe beaucoup mieux à gauche qu'à droite ; donc il existe de ce côté un obstacle au passage, et cet obstacle est nul ou moins puissant du côté opposé. Vous voyez, messieurs, que le phénomène nouveau que nous avons constaté chez notre malade est loin d'être sans importance ; c'est un moyen et un signe de plus pour la détermination du siège précis des lésions de la moelle, et dans une question aussi difficile, aucun élément ne doit être laissé de côté.
La nature de la lésion peut être ici assez aisément déterminée; la paraplégie s'est développée en trois jours, chez un homme bien portant, il n'y a eu d'ailleurs ni fièvre, ni douleurs rachidiennes ou en ceinture^ ni convulsions, ni contractures ; d'autre part, la lésion est trèslimitée dans le sens vertical, la portion de moelle située au-dessous n'est point altérée dans sa structure et l'altération a toujours prédominé d'un côté ; je ne vois qu'une compression de la moelle qui puisse remplir cet ensemble de conditions. La paraplégie à invasion rapide est observée, il est vrai, dans la myélite aiguë, dans la méningite aiguë, dans l'hématorachis, dans la congestion méningo-spinale et dans l'hydrorachis ; mais elle est accompagnée de symptômes fébriles ou douloureux qui
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ont tous manqué chez notre homme ; de plus, ces lésions ne produisent guère un désordre aussi limité que celui dont il est atteint. La compression de la moelle que j'admets chez lui s'est faite d'avant en arrière, ce sont les faisceaux antérieurs qui on ont le plus souiîert; mais da côté droit la compression plus marquée a compromis les éléments gris a^sthésodiquos du système spinal, postérieur, de là la perte de la sensibilité thermique et douloureuse à gauche.
Tel est le diagnostic patliogénique de notre paraplégie ; il est fondé tout entier sur l'interprélation physiologique des symptômes; et comme le cas est très-net, l'analyse nous a permis de dégager toutes les particularités de la lésion de la moelle ; vous ne pouvez rien demander de plus complet, c'est le diagnostic physiologique par excellence, il est parfait. Ici, messieurs, apparaît dans tout son jour la supériorité du diagnostic médical sur le diagnostic physiologique, et je suis heureux que cette occasion me permette de vous faire toucher du doigl celte vérité capitale que l'on voudrait vainement* contester, (le diagnostic si précis que nous a dicté la physiologie, (jue fournit-il au pronostic^? qu'enseigne-t-il pour le traitement? Rien, absolument rien; c'est lettre morte. Notre homme a une compression de la moelle au niveau de la dixième vertèbre dorsale; cette compression est plus forte à droite qu'à gauche, elle a interrompu la conductibilité des faisceaux kinésodiques
(les deux côtés et des voies aesthésodiques du côté droit,
mais elle a respecté les cordons blancs postérieurs et les deux ordres de racines, voilà qui est parfait; mais sachant cela, pouvons-nous être utile au patient, qui ne se soucie
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que d'une chose, recouvrer Tusage de ses jambes; non, mille fois non! ces données scientifiques si laborieusement acquises sont stériles, le diagnostic physiologique est frappé d'impuissance, il ne dit rien touchant l'issue probable de la maladie, il ne dit rien touchant le traitement à lui opposer. Eh bien, substituez le médecin au physiologiste, faites intervenir le diagnostic clinique, et d'emblée vous savez ce qu'il faut penser de l'avenir du malade, et comment il convient de le traiter. Cet homme est syphilitique, et ce seul mot qui résume le diagnostic médical nous révèle à la fois la nature de la compression subie par la moelle, le pronostic de la paraplégie et les indications thérapeutiques.
Cet individu n'a eu jusqu'ici que des accidents dits econdaires; il n'est certainement pas à la période tertiaire; tout au plus est-on fondé à admettre qu'il est arrivé à cette pliase de transition qui sépare souvent les déterminations syphilitiques superficielles des déterminations profondes ; il ne présente aucune lésion visible du squelette, et dans cette situation nous ne pouvons guère invoquer comme cause de la compression de la moelle une exostose ou une périostose vertébrale; je croirais plus volontiers qu'il s'agit ici de lésions méningées du genre de celles qu'a décrites Knorre (i) ; ce sont des exsudations circonscrites des méninges qui peuvent rester latentes si elles sont très-petites, mais qui, plus considérables, peuvent agir par compression et déterminer la paraplégie. Ces lésions devancent la période tertiaire proprement dite, elles sont antérieures, dans l'évolution chrono-
(1) Knorre, L'eber stjf^tilitisdte Lahmungen {Deutsche Klinik, 1&i9). JACCOiîD. — Charité, 3' édit. 30
logique de la maladie^ aux aitéi*ations des os et ù celle des viscères, et pour toutes ces raisons je me rattache à ridée de la lésion de Knoire, exsudations limitées des méninges et compression consécutive de la face antérieure de la moelle. Admettre une lésion du squelette serait, dans ces conditions particulières, une hypothèse peu autorisée; admettre une lésion de la moelle serait plus téméraire encore, ciu- je ne connais que deux exemples de tumeur syphilitique de la moelle, et vous allez voir ce qu'ils valent. L'un des deux, celui de Wagner, ne consiste qu'en une description analomiquc, il n'est pas question de pîiraplégic, ot l'auteur lui-même exprime des doutes sur la nature de la lumcîur, qui fut trouvée dans la moitié gauche de la moelle cervicale (1). L'autre lait est celui de M'Dowel ; le malade, jeune homme de viagtquatre ans, qui portait sur le corps des traces de syphilis, mourut avec des escluires un mois et demi après l'apparition de la paraplégie. On trouva à l'autopsie les méninges saines, et dans la portion dorsale de la moelle une tumeur d'une couleur jaunjUre, du volume d'un gros pois, d'une consistan(*e très- ferme; le tissu nerveux qui l'entourait était ramolli et injecté (â). Etait-ce là une production syphilitique, comme Ta pensé M'Dowel? La chose a été contestée, vu l'absence d'examen microscopique et la mort prompte du malade ; quoi qu'il en soit, voilà le bilan du syphilome de la moelle; c'est trop peu encore pour légitimer un diagnostic.
Quant au pronostic, il est modifié du tout au tout par
(1) Wagner, Dos Syphilom des Neri^ensyslems (Archio der HeUkwnde^
(5) MDowel, CoK ofParapîegia {Dublin Journal, 1861).
le caractère médical de la paraplégie; c'est une paraplégie syphilitique, d'origine encore récente, sans lésions osseuses, elle guérira, je l'ai dit au premier jour de l'ob^ servation, je le répète aujourd'hui, preuve en main, puis^ que depuis trois semaines il s'est produit chez le malade une amélioration considérable.
Le traitement mis en usage a élé le traitement mixte basé sur l'emploi simultané des mercuriaux et de l'iodure de potassium. C'est en pareille occurrence la médication la plus puissante; j'ai vu dans des cas analogues, c'est-àdire dans des lésions syphilitiques viscérales, l'iodure de potassium administré seul échouer complètement, quoique la dose quotidienne en fût très-élevée, et l'amélioration commencer à se manifester dès les premiers jours du traitement mixte; cette différence dans l'action des deux médications peut être rigoureusement appréciée dans l'albuminurie syphilitique, dont j'ai vu plusieurs exemples A l'hôpital de Lourcine ; tant que je donnais l'iodure potassique, porté jusqu'à 4 et 5 grammes par jour, la quantité d'albumine contenue dans l'urine était invariablement la même; à peine avais-je ajouté le mercure depuis cinq ou six jours que l'albuminurie diminuait et arrivait peu à peu à la guérison. Et notez que les choses se sont passées de. la même manière chez une femme qui avet; son albuminurie portait des gommes ulcéi-ées, et qui se trouvait, par conséquent, à une période avancée de la isyphilis.
Plusieurs médecins, pour faire suivre plus commodément à leurs malades le traitement mixte, se servent du sirop connu sous le nom de sirop 4e Gibert ; il contient pour une cuiller à soupe de 25 grammes un centigramme
be biiodure de mercure et 50 centigrammes d'iodure de potassium. Après l'avoir maintes fois essayé dans mon service de Lourcine, j'ai renoncé à ce médicament ; il est infidèle dans ses effets, mal toléré par les malades et la dose d'iodure potassique est absolument insuffisante . Je fais prendre séparément le mercure et" le potassium; je donne tous les matins une, rarement deux pilules de Dupuy- Iren, qui contiennent chacune un centigramme de sublimé et 12 à 13 milligrammes d'extrait gommeux d'opium ; puis dans l'après-midi je donne l'iodure de potassium à la dose initiale d'un gramme par jour, dose que j'augmente rapidement, si besoin est, jusqu'à 4 et 5 grammes. L'étude comparative du proto-iodure de mercure et du bicblorure m'a fait complètement renoncer au premier (le ces médicaments.
C'est d'après ces principes que j'ai traité notre paraplégique ; la dose de bicblorure n'a pas dépassé â centigrammes, celle de l'iodure tle potassium est de 5 grammes depuis quelques jours déjà. Je n'ai eu, du reste, qu'à contmuer le traitement qui avait été commencé par un de mes collègues dans cet hôpital; le malade est entré d'abord dans le service de M. Pelletan, qui a bien voulu me le confier afin que je puisse l'utiliser pour nos études cliniques. Depuis trois semaines, je vous l'ai dit, l'amé-lioration a marché à grands pas, et je ne doute pas que la guérison ne soit bientôt achevée.
Un peu plus tard, la rétention d'urine a cessé et la motilité était normale dans le membre gauche ; le malade nous a présenté alors durant plusieui^ jours une para-
lysie du mouvement à droite et une simple analgésie à gauche ; cette marche particulière des accidents complète la démonstration de rinfluence de la lésion de la moitié droite de la moelle sur les troubles de la sensibilité à gauche. — Cet homme est alors rentré dans le service de M. PcUetan, et j'ai appris qu'il a fini par guérir complètement sous l'action de la même médication.
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a été plus intense, paraît-il, que nous ne la voyons aujourd'hui ; les mouvements convulsifs du bras gauche ne permettaient pas la préhension des objets, les actes fonctionnels normaux étaient incessamment entravés et intcrix)mpus par les contractions involontaires qui venaient se jeter a la traverse, l'agitation du membre inférieur empêchait la station debout et la locomotion; enfin les muscles de la face participaient au désordre, et, selon l'expression de la malade, elle était forcée de faire constamment des grimaces. Mais même alors la chorée a été limitée à gauche. Aujourd'hui les phénomènes sont plus localisés, en ce sens que les convulsions de la face ont cessé; mais l'agitation du membre inférieur et les mouvements du membre supérieur persistent; dans la station assise comme dans la station debout, les mouvements du bras consistent en un soulèvement brusque de la région de l'épaule, avec flexion de l'avant-bras et de la main, et légère projection en dedans de la totalité du membre; lorsque cette femme marche, le soulèvement cadencé de ses membres gauches, qui s'agitent follement par saccades, donne à son allure une bizarrerie caractéristique qui fiiit reconnaître au premier coup d'œil la maladie dont elle est aflectée. Les mouvements anormaux du bras sont aujourd'hui au nombre de vingt-huit à trente par minute. La sensibilité est intacte dans tousses modes, mais Texcitiibilité nMlexe de la moelle est notablement accrue; l'excitation des téguments des membres droits provoque aussitôt l'exagération d(»s mouvements choréiques à gauch<» ; cette propagation rapide et efficace de l'excitation initiale d'un côté à l'autre de la moelle est étrangère, vous le savez sans doute, à l'état physiolo-
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gique ; elle constitue l'une des lois formulées pai* Pfl&ger touchant la transmission des mouvements réflexes, c'est la loi de symétrie (1).
Chez notre malade, le début de la chorée a eu lieu à la fm du troisième mois de la gestation ; pendant les deux ou ti*ois semaines qui ont précédé, cette femme a éprouvé de nombreuses contrariétés, et la veille du jour où elle a été prise de ses convulsions, elle a eu avec son mari une altercation extrêmement vive. Toute réserve faite donc de Wnfluence étiologique de la grossesse, sur laquelle nous reviendrons plus loin, il est certain que dans ce cas le développement de la chorée a été favorisé par des émotions morales, c'est une cause dont la puissance est réelle pour toutes les névroses.
Abstraction faite, messieurs, des conditions particulières au milieu desquelles elle se développe, la chorée de la grossesse ne diffère en rien de la chorée infantile. Les convulsions ont identiquement les mêmes caractères ; ce sont des mouvements brusques, partiels ou étendus à la totalité du corps; ils éclatent et se succèdent à intervalles plus ou moins rapprochés ; ils sont indépendants de la volonté, et constituent en ce sens une véritable folie musculaire; mais, envisagés en eux-mêmes, ces mouvements sont coordonnés comme les mouvements normaux, c'est le fait même de leur existence qui est anormal, mais le mode de production est physiologique. Voyez notre femme, dont te principal désordre consiste aujourd'hui dans le soulèvement brusque du bras au
(1) pnUg^cr, Die sensoriscfie Funclion des R'ùckentnarkH nehsl einer neuen Lehre àber die Leitungageselie der Reflexionen. Berlin, 1853
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niveau de l'épaule ; cette élévation du moignon est parfaitement régulière et physiologique quant à son mécanisme; ranomalie, je le répèle, c'est l'existence du mou^ vement, et non pas son caractère : aussi ne faut-il accepter qu'avec une certaine réserve l'épithète de désordonnés qu'on donne souvent aux mouvements choréiques; si Ton veut exprimer par là que ces mouvements sont soustraits à rinfluence de la volonté, rien de mieux, le fait est certain, Texpression est juste; mais si l'on veut entendre que le mécanisme du mouvement est troublé, que le mode préétabli de la contraction musculaire est modifié^ oh! alors l'expression est mauvaise, pai^ceque le fait n'est pas exact. Qu'elle soit volontaire ou non, la flexion de Tavant-bras, par exemple, se fait toujours de la mienne manière; en lui-même h» mouvement est régulier tlans l'un et dans l'autre cas, mais, dans la chorée, il est désordonné, parce qu'il est soustrait au régulateur physiologique, à la volonté. En fait, la condition productrice des mouvements involontaires de la chorée est une excitabilité anormalement accnie de certains départements moteurs de l'axe spinal; ces éléments, qui à l'état sain n'entrent on action que sous Tinlluence de l'excitation volontaire, ont alors une activité propre dont la spontanéité est le caractère patholo«rique ; sans impulsion cérébrale, ils réagissent selon le mode fonctionnel qui leur appartient, ils donnent lieu à des contractions involontaires qui sont partielles ou générales, suivant l'étendue de la région spinale affectée. La subordination naturelle de rinnervalion spinale ou automatique à l'innervation cérébrale ou volontaire est détruite par l'excitabilité prépondérante de la première; ainsi est créée une hypei'kinésie
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spinale qui est Fesseoee même de la maladie. Cette interprétation physiologique, qui est démontrée par l'accroissement de Texcitabililé réflexe, fait aisément comprendre pourquoi Tintcrvention de la volonté augmente ou provoque le désordre musculaire ; un chcoréique veut exécuter un mouvement avec son Imis, qui est agité par des secousses involontaires; eh bien, Timpulsion volontaire qui arrive aux cellules originelles du plexus brachial est pour ces éléments un excitant additionnel dont Tinfluence ne peut qu'accroître l'hyperkinésie préexistante; c'est ce qui a lieu en eflet. Cette même notion pathogénique rend également compte du fait intéressant qu'a signalé Marshall-Hall. Vous savez que l'agitation des choréiques cesse ordinairement pendant le sommeil; or, l'illustre physiologiste anglais a remarqué que le repos n'est com? plet qu'à la condition que le malade n'ait pas de rêves; dans le cas contraire, les mouvements reparaissent, atténués, mais non douteux. Pourquoi cette différence? que se passc-t-il alors? Rien de plus simple. Le sommeil sans rêve, c'est l'anéantissement de l'idéation; aucune excitation cérébrale accidentelle n'arrive alors à Li moelle, l'épuisement spinal, qui a permis le sommeil, persiste sans être troubla, le repos est complet. Mais dans l'état de rêve, Tidéation n'est pas éteinte, elle est active; des impulsions motrices naissent en rapport avec l'idée formée dans le sensorium, et ces impulsions, transmises à la moelle, qui doit les exécuter et les transformer en actes, sont pour elle autant d'excitations qui la font sortir de son inertie; elle en sort avec la modalité anormale qui esl^Ie fait de la maladie, et les mouvements choréiques reparaissent.
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La similitude de la chorée des femmes grosses et de la chorée infantile n'est point bornée aux caractères des mouvements ; on observe dans les deux formes les mômes vai*iétés dans Tintensité des convulsions; parfois légère et sans nulle gravité, comme chez notre malade, la chorée de la grossesse atteint, dans d'autres cas, la même violence que nous lui voyons chez les enfants, et les con* séquences traumatiques de cette agitation incoercible ne sont pas moins sérieuses. La jeune femme juive dont parle J. p. Fi^nk avait eu la chorée dans son enfance ; elle en avait été complètement guérie ; au début de sa première grossesse elle fut reprise d'une chorée des plus violentes, qui ne céda qu'après un avortement au cinquième mois de la gestation ; la malheureuse patiente était alors coavcrte d'eschares (1). Une des malades de Romberg eut le Je gros orteil sphacélé; une autre, qui, observée d'abord par Romberg, passa ensuite dans la clinique de WolfT, avait des convulsions si puissantes et si générales, que pour la nourrir on était obligé de lui maintenir la tète de vive force et de faire parvenir directement les aliments et les boissons dans l'arrière-gorge (i). Chez la femme dont Ingleby a rapporté l'histoire, les convulsions ont survécu à l'accouchement, et même alors elles étaient si puissantes, que plusieui*s hommes pouvaient à peine contenir la malade (rj). La choréique de Scanzoni avait une agitation génénde qui ne lui permetUiit pas de rester assise sur une chaise; par deux fois elle fut renversée violem-
(I; J. P. Frank, iii Jos. Frank, Praxeos medic. univ. prœcepta. Lipfil?,
{i} Romberg, Uhrbuch der Nermikranklieiten. Rorlin, 1857. (3; fiigleby, The Lancei, n© 860 (cilalion do Moslerj.
ment a terre et on ne lui permit plus de quitter son 1U(1).
Il n'est pas très-rare que des compulsions hystériques et épileptiformes coïncident avec la chorée chez les femmes enceintes; Romberp: a signalé le fait, etMosler, dans son excellent travail sur la chorea gravidarum^ a rapporté une observation de ce genre qui lui appartient (â). Quant aux désordres cérébraux, ils sont tout à fait exceptionnels, car dans un relevé analytique qui porte sur trente et un cas, le nôtre compris, je n'en trouve qu'un exemple, c'est celui de la juive de J. P. Frank, dont je vous ai parlé déjà ; l'avortement fit justice des troubles intellectuels, aussi bien que de la chorée. — Parmi les observations publiées, et elles ne sont pas nombreuses, la maladie étant en somme assez rare, quelques-unes présentent certaines particularités insolites qu'il est intéressant de signaler. Dans le fait déjà ancien de Hand, il date de 1807, les mouvements choréiques n'avaient pas toujours la même intensité, ils étaient e.xagérés par les mouvements actifs du fœtus ; un peu plus tard, cette relation fut encore plus saisissante : les convulsions n'étaient plus continues, elles n'apparaissaient que lorsque l'enfant remuait (3). Plus près de nous, le professeur Ilecker, de Munich, a observé un fait plus suiprenant encore ; il concerne une femme de trente-deux ans, qui fut prise, à la fin de sa quatrième grossesse, d'une chorée rotatoire limitée à la tête ; au'bout de treize
(I) Scanzoni, Krankheilen der weiblichen Brute, etc. Prag., 1859. (i) Mosler, Ueber Chorea gravidarum {Virchow's Archiv, XXIII, 1802).
(3 Hand, Ilufeland's Journal^ XXVI, 1807.
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jours ces phénomènes disparurent, et pendant un an et demi la santé de cette femme fut excellente, tltant dev'enue enceinte pour la cinquième fois, elle fut reprise^ dans la dernière moitié de la gestation, d'une chorée transversale limitée à la partie supérieure du corps : la tète était agitée d'un mouvement de pendule, que Ton ne pouvait réprimer qu'à grand'peine ; les chocs que Ton recevait alors dans les mains étaient violents, et l'agitation de la partie supérieure du tronc augmentait aussitôt. Ces accès se renouvelèrent avec une fréquence quotidienne variable durant neuf jours, après quoi, sans traitement aucun, ils cessèrent subitement. Six semaines plus tard, l'accouche* ment eut lieu, et dès le début du travail la chorée reparut sous la même forme, mais avec une particularité fort curieuse : les convulsions de la tète et du tronc alternaient avec les^ contractions utérines ; dès que rutérus commençait à se contracter, les mouvements choréiques cessaient. Cette alternance régulière persista jusqu'à la fin du travail; après la délivrance, tout rentra dans l'ordre, et la santé de cette femme n'a pas été autrement compromise (I).
A en juger par les phénomènes observés chez notre malade, la réaction électrique du centre spinal ne diiïére pas dans la chorée de la gravidité et dans celle de Tenfance.. Les résultats intéressants signalés par mon ami Benedikt pour cette dernière maladie, je les ai retrouvés chez notre femme, encore bien que je me sois servi d'un appareil d'induction, tandis que le savant médecin de
(1) Hecker, Verhmdiugen der (kulMiafl fur Gehurtitk. in BeHm (SiUuç voin 13 mai 185<)}. — Appendice au travail de Mosicr, in Virchmt'M ArcfUv, XXV, 1862.
Vienne emploie le courant constant. Ces modifications peuvent être ainsi résumées : accroissement considérable de Texcitabilité électrique, soit pour la sensation, soit pour le mouvement; iinpressionnabilité extrême de la peau, surtout le long de la colonne vertébrale; Télectrisation de cette région provoque des secousses réflexes dans le tronc et même dans les membres (1). Chez notre malade, les secousses réflexes n'ont lieu que du côté de l'hémichorée.
La cliorée des femmes grosses est moins souvent unilatérale que celle des enCants; pour cette dernière, je trouve dans le relevé de Wicke, qui comprend 449 cas, 58 hémichorées, soit 38 pour 4(K>, tandis que sur les :] 1 cas de chorée puerpérale que j'ai réunis (i) il n'y a que 6 exemples de chorée unilatérale ; c'est une proportion de 49,35 pour 4(J0. Cette différence a déjà été signalée par Romberg, mais il en a un peu exagéré Timportance dans cette proposition : la chorée des femmes grosses est presque toujours bilatérale. Ainsi formulée, l'assertion est voisine de l'erreur, les chiffres que je vous ai cités le I)rouvent.
Chez notre femme, l'hémichorée est à gauche, et ce fait confirme, pour sa part, cette règle de Rufz, d'après laquelle la chorée unilatérale occupe ordinairement le
(1) M. Bcncdikt, loc. cit. {Allgemeine und spitiale Neurosen).
(2) J*ai fait ce relevé avec vifi^ et nn cas rassemblés par Mosler, <ïiiatrc autres cas mentionnés par M. Séc dans son remarquable travail; ces quatre faits ont échappé au médecin allemand ; puis cinq cas plus récents, dont trois appartiennent à Le?ick, deux à Senhouse Kirkes ; la trente et uaième observation est celle de la malade qui est le sujet de cette leçon.
Sée, De la chorée et des affections nerveuses^ etc. (Mém. àe VAcad. de méd. — Paris, 1851).
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côté gauche. Mais cette confirmation, messieurs, est purement fortuite, car sur les 58 hémichorées de Wickc, il y en a 23 à gauche, 26 à droite et 9 sans désignation de côlé. La règle de Rufz n'est donc que l'expression d'une coïncidence.
La chorce des femmes grosses apparaît de dix-sept à vingt-quatre ans ; cette limite étroite tient à la prédominance de la maladie chez les primipares. Dans les deux tiers des cas connus, c'est la première grossesse qui a provoqué le développement de la névrose ; dans les autres faits, elle est apparue durant la seconde gestation; deux observations de Levick et Senhouse Kirkes font seules exception ; chez la malade de Levick, la chorée ne s'est montrée qu'à la cinquième grossesse, celle de Kirkes était enceinte pour la quatrième fois (1). On pourrait croire, a priori^ que la plupart des femmes atteintes de chorée pendant la grossesse ont déjà souffert de cette maladie dans leur enfance, et que la gestation n'a fait que réveiller une prédisposition non épuisée : il n'en est rien; notre malade, je vous l'ai dit, n'a eu dans sa jeunesse aucun accident convulsif, et si nous consultons notre relevé, nous voyons que sur dl malades, 9 seulement avaient eu la chorée infantile : c'est une proportion de 29 pour 100..
I^a chorea gravidarum ne débute pas indifféremment à toutes les époques de la grossesse ; la majorité des cas appartient aux quatre premiers mois : la proportion est à peu près égale pour les deux premiers et pour le troisième et le quatrième ; chez notre femme, la chorée date de la fin du troisième mois. Du reste, les 31 cas qui
(1) Levick, On Cttorea {American Journ, ofmeâ. Sc.y XXXV, 1802). Sonhousc Kirkes, On Chorea (JUed. Times and Gai. y 1863).
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servent de base à notre étude donnent la répartition i^uivante :
DÉBUT DE LA CHORÊc. Nombre des cas
Dans les deux premiers mois 9
Dans le troisième et le quatrième il
Dans le cinquième et le sisûème « 5
Dans le septième 1
Dans le neuvième • 3
Sans renseignements i
L'analyse des faits, au point de vue de Tétiologie, fournit un renseignement important ; la grossesse n'est pas, à vrai dire, une cause spécifique de la chorée, c'est-à-dire qu'elle ne suffit pas, à elle seule et par elle-même, pour provoquer le développement de la maladie; à côté d'elle on retrouve, dans le plus grand nombre des cas du moins, les causes ordinaires de la chorée vulgaire, savoir les frayeurs subites, les émotions morales vives, la chloroanémie, l'état neigeux et l'imitation, dont notre chef de Unique, le docteur Bricbeteau, a démontré l'influence positive dans un excellent travail (1). La malade de M osier fit une chute sans gravité dans une sablonnière; immédiatement après cette frayeur, elle fut prise de sa chorée. La jeune fille dont parle Rombcrg s'était jetée "olontairement à l'eau; retirée aussitôt, elle resta en proie à une terreur invincible, et la chorée éclata dans «es conditions. La femme de Helfft avait une impression- Habilité nerveuse quasi morbide ; dans le premier mois tle sa grossesse, elle tombe accidentellement dans l'eau, et quelques heures plus tard les mouvements cboréiques
(I) Brichctcau, Epidémie rfe ehorée observée à VknpUal Necker {.Ard*. ijen. de méd , 1S63).
JAccoro. — r.harilt», 3« «'ilil. , 31
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apparaisséi)t. La nialade de Hand était au sixième mois de la gestation ; elle tombe alors d'une échelle sans se rfaire aucun mal, la chut^ ayant été peu élevée, mais la frayeur ressentie amène presque aussitôt les convulsions caractéristiques. L'influence des émotions morales d'une autre nature est bien nette chez notre malade ; le commencement de sa grossesse a été troublé par des chagrins sérieux, et c'est à la suite d'une vive altercation avec son mari qu'elle a été frappée de sa névrose. Une cause de même ordre a provoqué la maladie chez la fenune de Lever et Addison(l). Dans cette appréciation étiologique il faut encore tenir compte du rhumatisme articulaire et des lésions cardiaques dont Senhouse Kirkes a établi l'influence, alors même qu'elles ne sont pas consécutives à un rhumatisme articulaire. ^Vinsi, chez notre femme, deux causes pour une peuvent, indépendamment de la grossesse, expliquer le développement de la chorée; ce sont d'abord les impressions morales dont je vous ai parié, puis c'est lé rhumatisme articulaire dont elle a été atteinte il y a trois ans, et qui lui a laissé une lésion de l'orifice mitral, révélée aujourd'hui par un souffle rude et systolique k la pointe. L'action de l'anémie est bioi démontrée dans l'observation d'Ingleby ; la femme, parvenue au dernier mois de sa grossesse, soufirait depuis six semaines d'une céphalée persistante ; pour la soulager, on lui fait une saignée, et bientôt des mouvements dioréiques apparaissent dans la face et dans le bras gauche ;
<1) HeMl, Hamkwg. ZtUmàrift Sekmif$ Jttkrhucher, 1848. Haiid, Lœo citato.
Lever, On tome Ditorden oftke nervaiu System ouodated wUh Preg* nancy and PwriwrHion {Guyfn HoipUal Reports, 1847-1849).
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une seconde émission sanguine est pratiquée, ^t en quelques jours la ehorée se généralise (1). L'action bien évidente de cette anémie artificielle rend compte de Tin-fluence analogue de l'anémie spontanée de la grossesse, et ce fait peut donner l'explication de ces cas, fort peu nombreux d'ailleurs, dans lesquels la ehorée semble s'être développée en l'absence de tonte cause déterminante appréciable. En résumé ce n'est que dans le ptas petit nombre des cas que la grossesse est la seule cause saisissable de la ehorée; lorsqu'on prend la peine d'entrer dans le détail des faits, on trouve que presque toutes les malades ont été soumises à l'une des influences qui suffisent pour amener la ehorée chez les enfants ; eu présence de ces résultats de l'analyse, je ne puis, je vous le répète, regarder la grossesse comme une cause spécifique et suffisante de ehorée; je ne puis y voir qu'une cause prédisposante qui, par les modifications profondes qu'elle impose à l'organisme, le rend plus apte à subir l'action des causes déterminantes de la maladie.
Soit donc qu'on en étudie les symptômes, soit qu*on en envisage les causes, la ehorée des femmes grosses ne peut être considérée comme une forme particulière de la maladie, c'est une simple variété étiologique, et s'il est utile de la séparer de la ehorée commime, c'est uniquement au point de vue du pronostic, qui a une importance pratique de premier ordre.
En effet, la ehorée de la grossesse prédispose i l'avortement ou à l'accouchement prématuré. Sur 29 cas. Tac-
(1) Inglcby, The Lmcei, n» 860 (citation de Mosler).
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coucheiuent n'a eu lieu à terme que âl fois (1), encore chez la malade d'Ingleby» et chez une de celles de Levick, Kenfant était mort; dans cinq cas, il y a eu avortement de quatre à six mois, et dans ti^ois cas, le produit de la conception a été expulsé du septième mois au commencement du neuvième. Pour la mère, la maladie est égale* ment grave, elle présente même une mortalité supérieure à celle de la chorée infantile. Dans son remarquable travail, mon savant collègue et ami le docteur G. Sée ous apprend que la maladie n'a tué que 9 malades sur 158, c'est une proportion de 1 mort pour 17 à 18 cas; or, sur nos âl faits, nous trouvons i morts (Ingleby, 1 ; Levick, 1; Senhouse Kirkes, 2), c'est-à-dire une sûr 7,75 cas.
Une femme qui a été atteinte de chorée lors de sa première grossesse peut en être reprise dans plusieurs grossesses successives, et cette possibiUté impose au médecin et à la malade des précautions tout à fait exceptionnelles; mais fort heureusement ces récidives ne sont pas ordinaires, et l'immunité dans les grossesses ultérieures est un argument de plusen faveur de Tinterprétalion étiologique que je vous ai exposée. Quant à la durée de cette chorée, elle est en général mesurée par celle de la gestation; après raccouchement, les convulsions perdent de leur violence et de leur étendue, elles s'éteignent graduellemetit en quelques jours, la terminaison brusque est beaucoup plus rare. Dans certains cas, la chorée dis-* parait avant la délivrance, c'est ce <|ui aura certainement
<l^ Ui prirni|i.'it*(; «le Levick est morte au sixième mois de sa grobse8iM\ mais clic n*a |>as avorta a\anl sa mort; je ne l*ai pas comprise dans le ciiifTre des avortements.
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lieu chez notre malade, vu ramétioration notable qu'elle présente; maïs cette terminaison précoce n^est pas ôrdi* naire ; enfin, un fait de Romberg démontré que la névrose peut survivre à Taccouchement et rester incurable.
Je ne m'arrêterai pas sur le diagnostic de la chorée des femmes grosses; si vous ne perdez pas de vue les caractéristiques fondamentales du mouvement choréique, vous ne serez jamais embarrassés dans votre appréci|;^ tion ; ce mouvement, partiel ou général, est indépendant de la volonté, il est exagéré par les mouvements volontaires dont il trouble l'accomplissement, il est coîftinu pendant l'élat de veille. La persistance du mouvement choréique, en l'absence de tout mouvement voldntwe, est un caractère de premier ordre; il suffit pour séparer, sans confusion possible, Tataxie choréique (ataxie du .* repos) de l'ataxie locomotrice (ataxie du mouvement), qui ne se manifeste qu'au moment où le malade v^ut exécuter un mouvement. Les caractères intrinsèques du mouvement choréique, l'absence des symptômes cérébraux, distinguent la chorée de ce désordre bizarre du mouvement auquel Romberg a donné le nom de crampes statiques, et dont la chorea festinans ou procursive de Sauvages est un des types les plus connus. Ici, le mouvement anormal n'est plus continu, il revient par accès, et il a pour effet constant et nécessaire une locomotion du malade ; ce n'est pas une agitation motrice sur place, c'est un mouvement de translation auquel le patient ne peut résister; chez le même individu, ce mouvement a toujours lieu dans le même sens : en avant, en arriére, à droite ou à gauche, et il coexiste avec d'autres accidents qui dénotent une lésion de l'encéphale. Ces désordres, qui ont été maintes
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fois reproduits expérimentalement par la section ou l'irritation de certains départements de l'encéphale, et qui ont été observés chez Thomme par plusieurs médecins, entre ^utses par Roth, Belhomme, Krieg et Romberg (4), n'ont donc rien de commun avec la chorée, et je ne voudrais même pas les désigner avec Roth sous le nom de chorée anormale, parce que cette dénomination établit iBÔtfô ces deux états morbides une certaine analogie qui, bien qu'éloignée/ est encore illégitime; d'un autre côté, la qualification de cmmpes statiques employée par Rombéff^'indique pas clairement les caractères distinctifs du désordre; ces mouvements irrésistibles seix)nt, au contraire, nettement définis et catégorisés par la désignation que je vous propose, ce sont des impulsions loco- •( motrices systématisées. Cette qualification convient également bien à une autre perturbation motrice qui a souvent été décrite, elle aussi, comme une chorée anormale, et que Romberg a eu soin d'individualiser par le nom de spasmes coordonnés; ce sont des mouvemenis involontaires de gesticulation et de locomotion qui reviennent par accès plus ou moins rapprochés, et sont accompagnés d'ordinaire d'autres désordres cérébraux; ils ne différent, en réalité, des précédents que par la variété plus grande des combinaisons; ce ne sont plus seulement des impulsions rectilignes dans un sens ou dans l'autre, ce sont des sauts instantanés, des gestes rapides, souvent des mou-
(1) Roth, De la musculation irréiistibU ou de la cliorée anormaU. Paris, 1850,
Belhomme, Conûdéraiioiu sur le tournis che% lejt anitnauXy etc. Parif ,
Kricg, Cû»per*s Woehenschrifl fur die ges, Heilk, iWO. Romberg, loco ciialo.
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Tements rotatoires, et ces désordres éclateitf suintement pendant le repos ; ils se répètent alors sans interruption, pendant une à trois heures, c'est là ce qui constitue Fattaque ; pendant le paroiysme, le malade déploie une force et parfois une adresse complétemei^ anormales, et après Taccés, il n'éprouve pas une fotigue proportionnée à la dépense musculaire ^'il a fournie. Roiiiberg a rap^ porté avec toute raison à un trouble de risnervatioii cérébrale ces phénomènes étranges, dont Wichmann, Thilenius, Wicke (1) et d'autres observateurs ont produit des exemples, et cette localisation patbogénique, aussi bien que les caractères mêmes du mouvement, défendent toute assimilation entre ces spasmes et la chorée. En revanche, je ne crois pas qu'il soit bi^ nécessaire de les séparer de ceux que nous venons d'étudier; car, quelle que soit la variété ou la complexité du mouvement anormal, le fait fondamental reste le même, c'est une impulsion locomotrice incoercible et systématisée; il est bon de remarquer seulement que les impulsions systématisées selon Taxe antéro-postérieur ou transversal sont liées à des. lésions matérielles de Tencéphale, tandis que les impulsions irrégulières sous forme de rotation ou de saut en sont le plus souvent indépendantes, surbordonnées qu'elles sont à la névrose hystérique. — Quant aux spasmes localisés qui ont été désignés sous le nom de chorée malléatoire^ vibratoire^ chorée des aboyeurs^ on peut, à la rigueur, les assimiler à une forme anormale
(1) Wiehmanii, Ideen iur Diagnosi'é. Hannover, 1801. Thilenius, Medic. und,clUr, BeolmdUunge»^ Leipzig» iSli. Wickt>, Versuch ehier Monographie des grossen Veitiiauies^ etc, Leipzig, {SU.
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de chorée parlielle; maïs, cependant, comme les monvements ne sont pas continus, comme ils peuvent être suspendus momentanément par un effort énergique de la volonté, ou par la contention de la partie qui se meul, comme ils sont le plus ordinairement liés à l'hystérie, je pense qu'il est plus rigoureux de les détacher complètement de l'histoh^e de la chorée, et d'en Taire un groupe à part sous le nom de spastnes rhythmiqties.
Dubini, et après lui d'autres médecins italiens, ont décrit sous le nom de chorée électrique une maladie fort obscure, mais qui ne mérite certainement pas le nom de chorée. Le mal débute subitement par des douleurs dorsales auxquelles se joignent bientôt des irradiations dans les membres; puis,apparaiss6nt des attaques convulsives, presque toujours épileptiformes ; dans l'intervalle des attaques, le malade est dans un état de somnolence voisin du coma, la mort est constante et rapide. Longtemps confméc en Italie, cette maladie a été vue par deux médecins allemands, Weber et Behrend. Est-ce une forme particulière du typhus cérébro-spinal? est-ce la méningite anormale décrite par lliss, de Nottingliam? je ne saurais vous le dii*e, mais ce qui est bien certain, c'est que ce n'est point une chorée, et qu'il faut laisser totalement de côté un nom qui consacre une erreur.
J'ai connaissance de quatre autopsies de chorée puerpérale ; trois d'entre elles sont malheureusement incomplètes; la première en date est celle d'Ingleby; la .malade ayant succombé, comme je vous l'ai dit, vingt-quatre heures après l'accouchement, on trouva un i^amoUissement du corps calleux, de la voûte et du seplum hieidum; il n'est pas question de la moelle, et ces altfTations de cousis-
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lance étaient peut-être bien un phénomène cadavérique. Dans le fait de Levick, il est expressément dit que la moelle n'a pas été examinée; le cerveau était hyperémiéy Tutérus renfermait un fœtus de six mois, le cœur était petit, consistant, il y avait des végétations sur la valvule mitrale. L'une des malades de Senhouse Kirkes fut atteinte de chorée générale au cinquième mois de sa deuxième grossesse ; trois semaines plus tard, les mouvements persistant sans interruption, elle avorta et mourut presque aussitôt. Les méninges cérébrales furent trouvées saines; celles de la moelle étaient injectées et parsemées de nombreuses taches ecchymotiques qui existaient aussi dans les muscles profonds du dos et la surface du cœur; les valvules mitrales et aortiques présentèrent des traces non douteuses d'endocardite. Cette femme n'avait eu antérieurement ni chorée, ni rhumatisme articulaii*e. Le même auteur a rapporté l'histoire d'une femme qui avait eu la chorée à l'âge de quatorze ans; elle en avait été bien guérie. Plus tard, elle mena à bon terme sa première grossesse; puis elle eut deux avortements; enfin, quatre jours avant le terme de sa quatrième grossesse, elle fut prise de chorée intense, et quoique l'accouchement %e fût bien passé, la chorée persista, et la femme mourut quatre jours après. A l'autopsie, on trouva des traces d'ancienne endocardite sur la valvule mitrale ; le ceneau et ses membranes étaient hyperémiés, mais la moelle ne fut pas examinée. C'est sur ces faits et sur d'autres semblables dont il n'a pas donné le détail, que , Senhouse Kirkes s'est fondé pour affirmer l'existence de désordres cardiaques dans tous les cas mortels de chorée puerpérale, et pour reporter à la lésion du cœur, quelle
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qu'en soit l'origine, l'inQuence étiologique qui est ordinairement attribuée au rhumatisme articulaire. J'ai voulu vous signaler ces autopsies, qui sont fort peu connues, mais il faut bien avouer qu'elles ne nous rensdgnent que peu ou point sur l'état des centres nerveux dans la chorée de la gravidité.
C'est pour formuler des préceptes négatifs que je vous parle, en terminant, du traitement de la chorée puerpérale; quati^e méthodes, qui sont justement recommandées dans le traitement de la chorée infantile, doivent être id abandonnées en raison de l'état de grossesse : je veux parler du tartre stibié, de l'opium h doses massives, • des préparations arsenicales et des composés cyaniques. Le carbonate de fer est vanté par les médecins anglais & l'égal d'un spécifique, il répond en effet à une indication presque constante qui commande en outre un régime tonique et l'usage habituel du vin. Lorsque l'état chloroanémique n'est pas assez prononcé pour devenir l'indication principale ou unique, vous pouvez recourir aux bains sulfureux répétés tous les jours ou tous les deux jours, selon l'effet produit, et à l'administration de l'oxyde de zinc, qui a donné plusieurs fois de très-bons résultats, entre autres chez la malade de Hand, à la do&e de i gramme par jour. Chez notre femme, j'ai employé simplement le bromure de potassium; commençant par 1 gramme, je suis arrivé rapidement à 4 grammes, et . vous avez pu constater vous-mêmes l'amélioration notable qui est sur\^enue ; l'emploi de ce médicament est basé sur l'exagération de l'innervation spinale qui est le point de départ des accidents : aussi, fort de cette indication pathogénique, n'ai-je point hésité à y avoir recours, quoiqu'il
n'ait pas encore été administré dans ces circonstances; mais n'oubliez pas que la chorée peut guérir seule, de sorte qu'il est impossible de juger d'après un seul fait de l'utilité léelle de notre médication. C'est un simple jalon pour la pratique ultérieure. — Dans les cas graves, lorsque l'agitation est extrêmement violente, il convient d'employer les inhalations répétées de chloroforme, selon la méthode de Stiebel ; on obtient toujours ainsi une détente momentanée qui est pour la patiente un répit salutaire.
Trois semaines plus tard, notre malade nous a quittés parfaitement guérie; le bromure de potassium a été continué jusqu'au jour de sa sortie. Elle était alors à la fin du cinquième mois de sa grossesse; c'est une des guérisofis les plus précoces qui aient été observées. •'
iNm>i
DIX-NEUVIEME LEÇON
Importance de l'exploration thermométrique au point de ^iie du diagnostic. — Histoire d'un malade atteint d'accidents cérébro-spinaux. — Dia^ostic de la méningite cérébro-spinale et de la névropathie saturnine.
Des accidents spinaux dans la né\Topathie saturnine. — Insuffisance dq terme encéphalopathie.
Des formes de la névropathie saturnine. — Pronostic. — Traitement
Du mode pathogénique des accidents nerveux de rinto3Ûcation saturnine.
Messieurs,
«Dans nos conférences sur la pneumonie j'ai insisté à plusieurs reprises sur l'utilité de l'exploration thermométrique ; je vous ai montré que celte méthode d'observation permet de saisir les moindres caractères \Ui mouvement fébrile, qu'elle révèle avec une précision rigoureuse la marche naturelle des fièvres et des phlegmasies, et qu'elle fournit ainsi des indications importantes au pronostic et au traitement. Je veux vous faire voir aujourd'hui que cette méthode n'est pas moins utile au diagnostic, et qu'il est des cas oii elle peut seule le donner; le fait dont je vais vous entretenir est à cet égard des plus frappants et des plus instructifs; intéressant en luimême en raison du complexus patliologique un peu insolite qu'il a présenté à l'observation, il a eu cette utilité particulière de démontrer aux plus incrédules l'impor-
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tanc^ pratique de remploi du tbeimomètre. Sans cet instrument, le diagnostic d*erablée était impossible ;. la marche de la maladie Teùt révélé ultérieurement, c'est vrai, mais peut-être eùl-il été un peu tard dans Tintérét du malade.
Il y a trois jours, je trouve un matin, au n"" âO de la salle Saint-Charles, un homme de vingt-trois ans qui avait été apporté la veille au soir sans connaissance. Au moment de la visite, le coma persistait encore, la face était rouge et animée, la respiration, stertoreuse, la peau était ^chaude et couverte de sueur. En excitant fortement cet individu, on parvenait à le tirer de son état comateux : il avait alors le regard expressif et intelligent, les pupilles égales et contractiles, mais à toutes les questions qu'on lui adressait il ne répondait qu'en se plaignant d'un violent mal de tète ; dès qu'on cessait de lui parler, il retombait dans sa torpeur. Couché dans le décubitus dorsal, il présentait des mouvements automatiques extrêmement curieux ; à chaque instant il exécutait un mouvement complet de déglutition; ce phénomène se reproduisait toutes les deux ou trois secondes, et il était toujours accompagné d'une projection de la lé te qui se soulevait au-dessus de l'oreiller en se portant en avant. Ces mouvements automatiques étaient d'une régularité parfaite, et ils Si' produisaient avec les mêmes caractères durant le coma et pendant les instants de réveil. Les membres supérieurs étaient contractures et fléchis des deux cotés dans l'articulation du coude; mais le malade les agitait incessamment avec une liberté et une énergie qui ne laissaient pas de doute sur l'intégrité paifaite de la motilité. Dans les membres inférieurs, la contracture était
beaucoup moins marquée; elle existait cependant des deux côtés et apparaissait nettement dans les mouvements passifs que nous imprimions aux jambes ; en revanchet l'inertie des membres abdominaux contrastait avec Tactivite motrice des membres supérieurs ; le malade les laissait dans la position où nous les placions, il n'exécutait avec eux aucun mouvement spontané, il était impuissant à nous obéir ; ses jambes étaient aussi complètement inertes que chez un paraplégique. Li plante des pieds était le seul point dont Texcitation artificielle produisit des mouvements réflexes. — A la région hypogastrique, nous trouvions une tumeur ovoïde qui remontait presque jusqu'à l'ombilic; la palpation et la percussion montraient que cette tumeur était formée par la vessie distendue; elle s'afiaissa par le cathétérisme, qui donna issue à plus d'un litre d'urine, il était clair que cet homme n'avait pas uriné depuis vingt-quatre heures au moins ; l'urine, d'ailleurs, ne contenait ni albumine, ni sucre. — Enfin, Touïe et la vue étaient intactes, et la sensibilité cutanée n'était troublée que dans les membres inférieui's, mais là elle était perdue dans tous ses modes jusqu'au pli de l'aine, les résultats de l'exploration étaient positifs, malgré l'état de somnolence dans lequel le malade était plongé, car les mêmes attouchements qui sur le bras, le tronc ou la figure, éveillaient son attention, restaient inaperçus quand ils portaient sur les membres abdominaux, et des excitations très-douloureuses ne provoquaient pas le moindre changement dans l'expression du visage.
En résumé, coma léger, intelligence et oi*ganes des sens intacts, mouvements automatiques du pharynx et du cou, contracture des membres supérieurs, immobilité et
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insensibilité des membres inférieurs, rétention d'Urine, voilà ce que nous montrait l'observation directe. Quant aux renseign^nents anamnestiques, nous n'avions que ceux qu'avaient donnés aux gens de service les personnes qui avaient amené ce malade. Voici ce qu'on racontait. Depuis plusieurs semaines cet homme se plaignait de maux de tête ; quatre jours avant son entrée à l'hôpital, il avait été pris subitement d'un accès de délire et il s'était enfui de chez lui ; le lendemain il était revenu épuisé par la faim et par la course vagabonde qu'il avait fouiiiie; son délire était passé et il avait raconté qu'il avait marché toute la journée et toute la nuit dans des rues, puis sur une grande route ; il était resté ainsi dans un état d'af* faissement pendant deux jours; dans la matinée qui a précédé son aiTivée dans notre service, il avait été pris de convulsions qui se sont reproduites plusieurs fois, et vers le soir il avait perdu connaissance. C'est alors que ses parents s'étaient décidés à l'amener à l'hôpital.
Dans cette situation il n'était pas difficile de déteràiiiier le siège organique des «iccidents éprouvés par cet homme.. L'accès de délire et le coma indiquaient que le cerveau était intéressé; les mouvements automatiques de déglutition, qui étaient parfaitement réguliers quant à leurs caractères propi'es, et dont la production seule était anormale, monh'-aient la participation de la moelle allongée au désordre pathologique; la contracture des membres supérieurs, la paralysie des membres inférieure et la rétention d'urine apprenaient que la moelle était touchée dans la plus grande partie de sa longueur. Remarquez, en effet, que ces symptômes ne pouvaient être rapportés au trouble de l'innervation cérébrale ; leur forme bilaté-
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ralo, ropposition cntiv la motilitê des bras et rakînésîc dos jatubos dônoLiionl que oos phénomènes étaient sous la tlôiKMulanci' (lireoto de la moelle. L'anesthésîe, limitée au\ mon\bres inférieurs, imposait également cette conrhision : car rinléjrrilé do la sensibilité du tronc et des bras, la ivnst'n-sition do la sensibilité spéciale de Touîe et de la \uo ne )vrmoliaient pas d'admettre un défaut d activité dans les orpines do la |>ercoplion cérébrale ; si donc les impn^<ions poiitv^ sur les membres inférieurs n'étaient |vis \vivuo$, c'est qu'elle n'arri^-aient pas au cerveau ; constHluouunoni. b cause do l'anesUié^io était dans la inodie tMî dans los nerfs |vriplW'riqii'S: mais oomm^ les monve- T«cut> i>*!lo\os riaient ivnsenV-s. cotte demiène hypothèse n'riAii jvis aiY**piAWe, oj ranesîhésie des membres inlf^ lit ui^ «1ox;^il niN^^ssairvnv.-nt être rapportée à un dêsoidn'
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pouls, qui battait 100 fois par minute, Tanimation de la l'ace et la chaleur apparente de la peau. Pour moi, je ne pouvais me décider aussi vile ; l'absence de phénomènes pupillaires et de douleurs rachidiennes à la percussion, ces accès convulsifs que je n'avais pas vus, la rareté même de la méningite cérébro-spinale spontanée et sporadique, tout cela me commandait une prudente réserve. Ce diagnostic, en tous cas, ne pouvait être admis que par exclusion, et après épuisement de la série des possibiUlés.
Or, en présence de ces névropathies qui éclatent soudainement chez l'homme, il faut toujours penser nonseulement aux maladies inflammatoires des centres nerveux, mais aussi aux intoxications qui les simulent parfois de la manière la plus complète; cliez la femme, vous le savez, il y a une alternative de plus, c'est Thystcric. Les résultats négatifs de l'examen de l'urine chez notre malade nous autorisaient à ne pas nous préoccuper de l'intoxication urcmique; nous étions parfaitement en règle de ce côté-là. Mais la lecture de la pancarte de cet homme, précaution qui, pour le dire en passant, ne doit jamais être négligée, m'avait appris une particularité que les renseignements donnés m'avaient laissé ignorer : cet individu était peintre en bâtiments ; et cette circonstance nous imposait l'obligation de discuter à fond la possibilité d'une autre intoxication, savoir : la névropatliie saturnine. Je vous dirai même que si l'état du malade avait exactement répondu à la forme conunune (le l'encéphalopathie produite par le plomb, la discussion eut été superflue ; chez un homme qui est pris d'accidents cérébraux, tandis qu'il est exposé à l'action du plomb, le bon sens clinique, guide qui en vaut bien un autre,
JvaoïD. — Cliarit*', 3« ••dit. :)li
commande de rapporter les phénomènes à l'intoxication, et de ne pas recourir à riiypothèse d'une méningite spontanée. Mais dans ce cas, et pour des raisons que je vais vous exposer, la conclusion ne pouvait être aussi prompte, et la connaissance de la profession du maladie n'avait d'autiti résultat que de limiter rigoureusement le diagnostic entre ces deux termes : méningite cérébrospinale — hévropathie saturnine. L'idée de l'intoxication n'avait en sa faveur que le genre de travail de l'individu, elle avait contre elle un ensembk de phénomènes que l'on ne rencontre pas ordinairement dans cette maladie^ et qui donnent à notre observation une importance particulière. Si, en effet, nous prenons pour point de comparaison le tableau classique de l'encéphalopathie saturnine, tel que Ta tracé le professeur Grisolle, nous serons frappés aussitôt de nombreuses dissemblances, bien suflisantes pour éloigner l'idée de la maladie plombique.
Ce sont d'abord les mouvements automatiques du pliarynx et du cou; ces symptômes qui, comme je vous l'ai dit, ne peuvent être localisés que dans la moelle allongée, je ne les ai jamais observés dans la né\Topathie saturnine, je ne les ai vus signalés par aucun auteur. — La contracture bilatérale et symétrique des muscles fléchisseurs de l'avant-bras, sans paralysie des extenseurs, n'est pas moins insolite; Brockmaun et Falck, qui ont signalé la contracture saturnine, en ont décrit deux formes, mais aucune ne répond à celle que nous avons eue sous les yeux (1). Ces observateurs indiquent une
(1) Brockmann, Die meUilihrhen KranUèfiteti ées Qherhanet, Osterode,
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contracture partielle et uae contracture générale.; la première n*est autre que la contracture des iléchisseurs des doigts, qui coïncide ordinairement avec la paralysie des extenseurs; à cette contracture partielle, les aoteors cités assignent une cause périphérique siégeant dans les nerfs ou dans les muscles. Dans la forme j;i[énéralisée, les divers gi*oupes des fléchisseurs sont atteints sîmoltanémcnt ; non-seulement les quatre membres sont en flexion forcée, mais la tète et le tronc sont maintenus inclinés en avant par la contraction exagérée des stemo-mastoïdiens et des fléchisseurs du thorax et de Tabdomen. Cette con- (raclure ne se maintient pas toujours au même degré, elle présente assez fréquemment une marche paroxystique ; dans ce cas, il suflit d'une cause occasionnelle trèslégère, émotion morale, effort corporel, excitations de toute sorte, poiur faire succéder brusquement la période de contracture à celle de relâchement; d'un autre côté, alors même que la phase de détente ne va pas jusqu'au relâchement complet, les influences précédentes augmentent toujours la contracture en intensité et en étendue, de soi te que le désordre, dans son ensemble, a généralement des allures irrégulières. D'après firockpann et Falck, cette contracture généralisée a une cause centrale, c'est-à-dire qu'elle se développe sous l'influence d'une perturbation du système nerveux central ; elle dénote, en tout cas, une atteinte organique plus profonde que la contracture piu^tielle, et elle coïncide avec des signes non douteux de dyscrasie saturnine. — Ces détails nous montrent clairement que la contracture observée chez
ISTil. — Faick, Die klinifili uHditigen Maxicationen, ht Virdtow's Ilandkuch. Eriangco, 1855.
notre malade ne se rapporte à aucune de ces formes, rares d'ailleurs, et peu connues encore.
La rétention d'urine est observée parfois dans la coique de plomb, lorsque la détermination morbide porto sur les nerfs hypogastriques ; mais elle est étrangère au complexus classique de l'encéphalopalhie ; nous avions donc encore là un phénomène exceptionnel propre à suspendre le diagnostic.
Il en était de même de l'impuissance motrice des membres inférieurs ; il ne s'agissait pas ici d'une paralysie bornée aux muscles extenseurs, c'était une inertie totale, une immobilité véritablement paraplégique, et ce symptôme, à ma connaissance du moins, n'a jamais été signalé dans Tencéplialopathie saturnine. Au reste, vous savez que de toutes les paralysies plombiques, la paraplégie est la plus rare; car dans le relevé de Tanquerel, qui comprend ilG cas, nous ne trouvons qu'un seul fait de paralysie totale des membres inférieurs.
Enfm, il n*était pas jusqu'à l'ancsthésie limitée des membres abdominaux qui ne fût opposée à l'hypothèse d'une intoxication saturnine; en dehors des accidents cérébraux, le poison donne lieu à une anesthésie ou à une analgésie partielle et disséminée, dont la diffusion iiTégulièreest le meilleur caractère; dans rencéphalopathiê, on observe souvent, après les attiiques épileptifoimes, une abolition de la sensibilité; mais rette anesthésie, qui ne dure ordinairement que quelques heures, est générale, comme celle qui suit les grands accès de l'épilepsie essentielle.
Si nous rappixKdions ces phénomènes insolites, nous verrons qu'ils appartiennent tous aux symptômes que
nous avons localises dans la moelle épinière, et celle notion synthétique vous permet d'apprécier exactement la cause de mes incertitudes. Notre malade avait des accidents cérébraux et des accidents spinaux; c'est toute la série de ces derniers qui était en opposition avec l'idée d'une encéplialopathie saturnine; celte qualification même nous indique suflisamment la raison des dilTicultés qui se présentaient à nous, la description classique de la névropathie plombique ne comprenant que des phénomènes cérébraux. Vous voyez donc qu'il y avait lieu d'hésiter, encore bien que nous fussions instruits de la profession de notre malade. Ce n'est jamais, en effet, sans une certitude absolue, que l'on doit faire un diagnostic qui implique et consacre une forme pathologique nouvelle.
Deux éléments d'appréciation qui, dans les c^s douteux, suffisent quelquefois pour trancher la question, nous faisaient entièrement défaut. Notre malade n'était pas anémique, il n'était pas chétif, il n'avait pas le liséré hleuîltre qui révèle l'action directe du plomb sur les gens cives, il n'offrait donc aucun signe de dyscrasie satmrr nine; d'autre part, le, pouls était bien loin de la lenyteur caractéristique de Tencéphalopathie, sa fréquence, était anormale, il battait, je vous l'ai dit, cent foi^ jwr minute. ; i
Tout concourait ainsi à accfoHre nos hésitations, H cependant, notez bien ce fait, il fellait faire: le diagnoiîtic séance tenante. Ce n'était ps^s ici un de cessas où Ton peut, sans compromettre les intérêts^ du malade, attendre <le l'observation ultéi'ieureJa 3Qluliôi* du. ï^voblème^lir nique; il fallait opier^j sur rheiirfe:]6nj^e!' deux tr^iite-
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ments tout différents, le retaid et Terreur pouvaient être également mortels.
C'est alors qu'après avoir inutilement feit appel à tous les moyens du diagnostic, après vous avoir montré leur impuissance, j'ai interrogé le thermomètre, qui vingt minutes plus tard me répondait par un arrêt absolu. La température, dans l'aisselle, était de 37**, 5; le diagnostic était fait ; la méningite aiguë franche est remarquable '»ntre toutes le maladies fébriles par l'élévation colossale de la température, qui se maintient presque toujours «lu delà de 40 degrés ; il n'était pas possible d'y songer un seul instant; c'était une encéphalopalhie, ou philôt une névropathie saturnine; j'instituai le traitement * dont je vous parlerai bientôt, et j'attendis avec confiance l'issue des événements.
Le soir du même jour, la somnolence était moindre, les autres symptômes étaient les mêmes ; notre chef de clinique, M. le docteur Bricheteau, que je ne puis assez remercier de son zèle et de son dévouement, reprit la température, elle était, comme le matin, de 37%5. Le teûdemain, je trouve le malade avec une activité et une s|poii(&néité intellectuelles parfaites, la figure est reposée, Ito^oot^ments automatiques et la contracture des bras om drspamvseiiles la rétention d'urine et la paralysie des membres inférieurs persistent. Celte circonstance est d'usé >impbrtanc<i^4oiisiiAérablc, messieurs; elle prouve la jli^o^se* de' nt!ftne ktèaiisiation organique, elle montre pe>sitiferaent'quelesiac(»denf& dtiî malade formaient deux gvowpee indépendants^ llïW^dtP râUtre»: accidents cérébhauin'iattcidenlgispiilirtfr. -^ VJnjflwfiïatlis' heures plus UfS\la mieti^J «était tte' houtftau S()^rt5mi<?é'à1aiv()femlé,
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l'aneslhésie élait moins absolue, mais elle ne fut complètement dissipée qu'au bout de trois jours; quant h Timpuissance motrice, elle commença à diminuer en même temps que Tanesthésie, mais elle lui survécut de quarante-huit heures; le malade put alors marcher avec l'appui de deux cannes, et deux ou trois joursjplus tard il élait totalement guéri ; mais il accusait toujours de la céphalalgie, et la persistance de ce symptôme, en pareille occurrence, doit faire craindre de nouveaux accidents. Je les ai annoncés, et ma prévision, vous le savez, s'est réalisée, plus tardivement toutefois que je ne le pensais.
Lorsque le malade fut définitivement sorti de son état de somnolence, il nous a donné des renseignements qui complètent heureusement son histoire. Il a eu déjà deux attaques de colique saturnine, la seconde remontant à près d'un an; il a continué néanmoins le même genre de travail; il y a un mois environ, il a commencé à souffrir de la tête, mais il n'a éprouvé aucun accident du côté de l'abdomen; puis, tout d'un coup, il a senti que sa tête déménageait, c'est son expression, et à partir de cet instant jusqu'au moment où il est rentré chez lui après sa course désordonnée, il a perdu tout souvenir. Il n'a pas eu conscience non plus des accès de convulsions qui ont eu lieu le jour de son airivée à l'hôpital, de sorte que sur ce point il ne peut nous éclairer ; mais d'après ce défaut de connaissance, d'après les accidents que nous avons observes nous-mêmes, il est infiniment probable qu'il s'est agi d'attaques épileptiformes ; car si l'intoxication saturnine produit les convulsions les plus diverses par leur étendue et leurs caractères, ainsi que Stoll l'avait déjà remarqué, il n'est pas moins vrai que la forme épi-
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leptique est une des plus fréquentes, c'est la seule d'ailleurs qui annihile totalement la conscience du patient. Un des détails de ce récit mérite votre attention : le malade n'avait pas de colique saturnine quand il a été pris de ses accidents nerveux, bien plus il n'en avait pas eu depuis un an. Cette circonstance se retrouve dans un très-grand nombre d'observations; elle condamne la théorie qui regarde les troubles nerveux de l'intoxication plombique comme un effet sympathique de la colique ; ces désordres de l'innervation sont sans liaison aucune avec les symptômes gastro-intestinaux, ils sont produits par l'action du poison sur le système nerveux, et par la dyscrasie sanguine qui résulte de son absorption.
Après dix jours d'une santé qui aurait pu être qualifiée de parfaite sans la céphalalgie persistante et une tristesse vraiment insolite, ce jeune homme a été pris subitement d'une attaque de convulsions que nous avons pu apprécier nous-mêmes, c'était une attaque épileptique des mieux caractérisées; elle n'a laissé après elle qu'un coma tout à fait passager, il n'y a eu ni contracture, ni rétention d'urine, ni anesthésie, ni mouvements automatiques; mais pendant les deux jours qui ont suivi, le malade a éprouvé une faiblesse très-marquée des membres inférieurs, signe non douteux d'une nouvelle atteinte subie par la moelle. Apres six jours d'intervalle, il y a eu hier soir une nouvelle attaque épilèptiforme ; mais elle a été beaucoup moins grave que les précédentes ; le retour de !a connaissance a suivi immédiatement la fm des convulsions, et ce matin ce jeune homme est aussi bien que les jours précédents. L'accès a donc été moins puissant et moins long, les suites en ont été nulles, c'est là l'indice
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d'une amélioration positive, bien que Tintervalle entre les deux dernières attaques ait été moins long qu'entre les deux premières.
Le professeur Grisolle a établi trois formes dans les accidents cérébraux produits par le plomb, savoir : la forme délirante, la forme convulsive et la forme comateuse; ces diverses manifestations, que leui*s qualifications définissent assez, ne restent pas toujours isolées, elles peuvent se succéder ou se combiner, c'est même là peut-être le cas le plus ordinaire. C'est ainsi que les choses se sont passées chez notre malade, et à ne consiflérer que ses accidents cérébraux, il a présenté un type très-commun de la maladie; pris d'abord d'un accès de délire, il est saisi peu après d'attaques convulsives, à la suite desquelles il tombe dans un coma qui dure vingtquatre heures; ce qu'il y a eu d'anormal chez lui, ce sont los accidents spinaux, et ce fait, qui démontre que la moelle peut être touchée comme le cerveau, nous apprend par cela même que la quahficalion d'eneéphalopathie proposée par Tanquercl n'est pas toujours rigoureusement exacte; elle n'est pas assez compréhensive, puisqu'elle laisse en dehors d'elle tous les phénomènes afférant à la moelle. A vous dire vrai, je ne puis croire que ces symptômes soient aussi exceptionnels que senible l'indiquer le silence des auteurs; une observation plus attentive, l'application plus générale de l'analyse physiologique, montrera peut-être que les accidents spinaux, pour être voilés par les phénomènes plus saisissants de la perturbation cérébrale, n'en sont pas moins présents dans un certain nombre de cas. Quoi qu'il en soit, il est certain que le terme encéphalopathie ne répond pas entière-
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ment au fait que nous avons observé ; mais, d'ailleurs, à ne considérer que la forme commune de la maladie, le mot prêle encore à la critique; car Tépilepsie, qu'elle soit saturnine ou non, a pour siège organique la moelle allongée et non pas le cerveau; pour ces motifs, l'expression névropathie me paraît préférable, parce que, plus exacte, elle s'applique à tous les cas. Elle a pourtant un défaut, elle aussi, car elle embrasse à la fois les accidents du système nerveux périphérique et ceux du BJ'Stème nerveux cenlral, deux ordres de faits qu'il importe de séparer, ne fût-ce qu'au point de vue du pronostic; si je ne redoutais les néologismes, je vous proposerais le nom de saturnisme cérébro-spinal, qui me paraît répondre à toutes les exigences ; mais je passerai facilement co»damnation sur la question de forme, pourvu que vous n'oubliiez pas l'insuffisance du mot encéphalopathie, et la possibilité d'accidents spinaux dans la névropathie saturnine.
Le pronostic de ces accidents est sérieux, et il doit toujours être réservé jusqu'à parfaite guérison; il n'est pas de maladie plus insidieuse dans ses allures, plus féconde en douloureux mécomptes; après une période rassurante de calme, il n'est pas rare de voir éclater de nouveaux accès, et le patient peut succomber rapidement, alors qu'on le croyait déjà hors de péril. Le danger toutefois n'est pas le même dans toutes les formes; le délire est la moins grave de toutes ; le coma l'est davantage ; tes convulsions, surtout lorsqu'elles sont épileptiformes, sont plus redoutables encore; enfin les formes mixtes sont, de l'avis de tous les observateurs, celles qui menacent le plus immédiatement la vie. Mais le danger s'éloigne en même
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'\ le meilleur modo d'adminislration. La 0 du professeur Grisolle est favorable à ce ns ces condilions définies, c'est assez vous pouvez y i-ecourir avec une entière conclue aiguë initi.lle passée, il ncî faut pas ne faut môme pas se contenter d'une .lie destinée à soutenir et à relever les ■. 11 y a mieux à faire alors, et je suis (|u'on ne mette pas plus fréquemment uient conseillé, il y a plusieurs années lillotctMelsens; il est basé sur remploi <sium à hautes doses. Je n'ai jamais - '''ussir dans les accidents abdominaux rnine; mais dans les artliralp^ios, dans > la cachexie j en ai toujours obtenu je ne saurais Irop vous recom- •n usage dans les cas de ce genre, onient est le suivant : décomposer ir'HUS et accumulés dans Torgaimination. Les acquisitions ré- >^ique permettent de préciser lit connaître le composé ploméconoinie à la suite do fab- Ibuminate de plomb, formé Ibumineux du sang; cette •rches de Ftuchheim, de le remarquable analogie Ile du mercure, de Tarnt également contenues le?. Melsens ot Natalis
508 DE LA NÉYROPATHrE SATURNINE.
c'est vrai, mais ils ont éclaté, alors que depuis une semaine au moins tous les accidents de la grande attaque initiale avaient disparu, et je trouve dans ces conditions particulières un motif suffisant de réserve. Le pronostic de la névropathie saturnine prend une gravité exceptionnelle chez les individus qui font des excès de boisson et chez ceux qui sont déjà sous le coup d'une névrose héréditaire ou acquise.
Le traitement du saturnisme cérébro-spinal a subi une profonde modification, et cela au grand profit des malades. Tant que Ton a combatlu ces accidents par les émissions sanguines, la proportion des cas de mort a dépassé de beaucoup celle des guérisons. Rayer a rendu le service de substituer à ce traitement spoliateur i'expectation pure et simple, et les résultats ont changé du tout au tout; sans prétendre que Ton sera toujours aussi heureux que dans la série mentionnée par Tanquerel, où l'on n'a eu qu'une mort sur trente-quatre cas, on peut dire que la mortalité de la maladie a considérablement diminué depuis qu'on a renoncé aux saignées. Mais I'expectation est-elle vraiment la meilleure conduite •\ suivre? faut-il en faire la miHhode exclusive? je ne le pense pas, et quelques distinctions me semblent ici nécessaires. Lorsque la névropathie coexiste avec une colique actuelle, je prescris le traitement évacuant connu sous le nom de traitement de la Charité. Dans les cas bien plus nombreux où cette coïncidence n'a pas lieu, vous n'avez rien à faire pendant les attaques convulsives, rien à faire pendant le coma ; mais s'il s'agit de la forme délirante, il convient de donner do Topium, quinze à vingtcinq gouttes de laudanum de Sydenham dans un quart de
laveiTienl, voilà le meilleur mode d'administration. La vaste expérience du professeur Grisolle est favorable a ce médicament dans ces conditions définies, c'est assez vous dire que vous pouvez y recourir avec une entière confiance.
Une fois l'attaque aiguë initiale passée, il ne faut pas rester inactif, il ne faut même pas se contenter d'une médication tonique destinée à soutenir et à relever les forces du malade. 11 y a mieux à faire alors, et je suis vraiment surpris qu'on ne mette pas plus fréquemment en usage le traitement conseillé, il y a plusieurs années déjà, par Xatalis GuillotetMelsens; il est basé sur l'emploi de riodure de potassium à hautes doses. Je n'ai jamais vu cette médication réussir dans les accidents abdominaux de l'intoxication saturnine; mais dans les arthralgies, dans la névropathic et dans la «ichexie j'en ai toujours obtenu d'excellents résultats : je ne saurais trop vous recommander de la mettre en usage dans lés cas de ce genre. Le principe de ce traitement est le suivant : décomposer les sels plombiques contenus et accumulés dans l'organisme et en favoriser l'élimination. Les acquisitions récentes de la chimie pathologique permettent de préciser un peu plus, elles nous ont fait connaître le composé plombique qui est produit dans l'économie à la suite de l'absorption du métal; c'est un albuminate de plomb, formé aux dépens des matériaux albumineux du sang; cette notion, qui résulte des recherches de Buchheim, de (ilarus et de Lewald, établit une remarquable analogie imtre l'évolution du plomb et celle du mercure, de l'arsenic et du zinc, substances qui sont également contenues dans le sang sous forme d'albuminates. Melsens et Natalis
510 DE LA KÉYROPITHIE SATURNINE.
Guil lot avaient annoncé déjà qu'on peut suivre et apprécier les effets du traitement pai* l'iodure de potassium en examinant Turine des malades; du plomb y apparaît dés que le remède commence à agir, c'est-à-dire à décomposer les albuminates contenus dans le sang ou dans les viscères. Mais le procédé d'analyse ordinaire est assez long et se prête peu aux exigences de la clinique ; il y a quelque temps, un médecin du nouveau monde, Reeves, a proposé un moyen très-simple qui ne permet pas de doser le plomb, mais qui en révèle promptement la présence dans l'urine. Voici ce procédé : le malade prenant de l'iodure de potassium depuis un ou deux jours, on met dans son urine un morceau de sulfure.de potassium enfermé dans un linge blanc assez épais et on l'y abandonne pendant cinq ou six minutes. Si le liquide contient un sel plombique, celui-ci est décomposé rapidement au contact du sulfure de potiissium, et il se forme du sulfure de plomb insoluble qui taclie le ïiiv^e (m noir (i). J'ai déjà essayé deux fois le procédé de Heeves, mais sans résultats ; il est vrai que ces deux malades, avant d'être soumis à l'iodure de potassium, avaient subi le licitement de la Charité et pris des bains sulfureux, de sorte que réiîmination du plomb était fort avancée. Dès que notre jeune homme eut repris connaissance, j'ai institué la médication, et je suis arrivé ti*ès-rapidement à 4 grammes par jour; j'ai prescrit en même temps du vin,de quinquina, une alimentation presque exclusivement animale, et j'ai eu soin de prévenir la constipation au moyen de lavements rendus laxatifs par l'addition de CO grammes de
(1) AustrÊiian médical Becord, 1861.
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miel de mercuriale; les deux ou trois preùiiers jours » j'ai fait donner chaque matin le lavement purgatif ordinaire du Codex.
Au bout de huit jours tout allait bien lorsque, sur les instances du malade» je du§ supprimer Fiodure de potassium; du coryza, du larmoiement, une angine légère étaient survenus, accidents les plus ordinaires et les plus simples de l'iodisme aigu, et durant quatre ou cinq jours le médicament fut suspendu. C'est précisément à la fin de cette période que la seconde attaque épileptiforme a eu Ueu; est-ce coïncidence, est-ce effet réel de la suppression du remède? je n'oserais le dire, mais le fait tout au moins devait vous être signalé- Après cette attaque, le malade a repris de grand cœur son traitement, il n'a pas eu d'autres phénomènes d'iodisme, et aujourd'hui encore il prend ses i granunes d'iodure potassique tous les jours : cette dose peut être dépassée sans inconvénient.
Dans plusieurs cas, l'analyse chimique des centres nerveux y a révélé la présence du plomb, il résulterait même
de certiiines observations, celle d'Empis et Robinet entre autres, que le métal a une afllnité élective pour l'encéphale, et que c'est là qu'il s'accumule en plus grande quantité, différant ainsi de la plupart des poisons, qui se fixent principalement dans le foie. D'un autre côté, dans des expériences pratiquées avec le plus gi-and soin sur des chiens et des lapins, Gusserow n'a pas retrouvé un atome de métal dans les centres nerveux; il en a constaté en quantité notable dans quelques viscères, mais surtout dans le système musculaire (1). Ces deux ordres de faits
(1) Casserow, Unîersuchungen- uher Bleirergitung {Vir^n^s Arckh.y 1861).
5!2 DE LA NÉVROPATHrE SATURNINE.
conduisent à admettre deux modes pathogéniqucs ditïcrents pour la névropathie saturnine ; elle peut résulter soit de la présence et de raccumulalioh du poison dans les organes centraux de l'inneiTation, soit de la dyscrasie sanguine, qui amène au contact du tissu nerveux un liquide nourricier chargé d'albuminates plombiques. L*observation de Gluck, qui a constaté un rétrécissement des tubes nerveux de l'encéphale, est encore isolée.
Dans ces derniers temps, une autre théorie pathogcnique a vu le jour. Le docteur Danjoy, invoquant l'existence fréquente de l'albuminurie dans l'intoxication saturnine, a rapporté les accidents cérébraux à la lésion des reins, dont cette albuminurie est le symptôme; dans cette manière de voir, Tencéphalopathie saturnine serait tout simplement une encéphalopathio urémique développée chez un individu atteint d'intoxication plombique et de lésions rénales. Cotte interprétation, à coup sûr, n'est pas admissible dans le cas que nous avons observé; l'urimi «lu malade, examinée tous les jours depuis le moment de son entrée, n'a jamais contenu la moindre trace d'albumine, et nous ne pouvons attribuer à une albuminurie absc^nte les désordres nerveux que nous avons observés. Mais, d'ailleurs, prenez-y garde, il ne suffirait pas de trouver une urine albumineuse chez un malade aft'ccté (le névropathie saturnine, pour être en droit d'admettre une encéphalopathio urémique; il faudrait, en outre, que l'examen microscopique do l'urino démontrât l'existence de la lésion de IJiight, et que l'examen chimique révélai une diminution sensible de Purée ou des matières dites extractives. Je ne connais aucune observation qui réponde à ces diverses conditions, et jusqu'à plus ample
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(Irmonstratîon, la théorie urémique de la névropalhie saturnine ne me paraît pas pouvoir être acceptée. Ma réserve est d'autant plus fondée que l'albuminurie chez les saturnins est véritablement rare; je l'ai constatée plusieurs fois avec mon ami le docteur Ollivier, qui Fa signalée le premier; mais dans bien des cas aussi, je l'ai cherchée înutilcm«înt, et un grand nombre de mes collègues dans Ips hôpitaux n'ont pas été plus heureux.
Mes craintes touchant la persistance des attaques convulsives chez ce malade ne se sont pas réalisées; pendant quinze jours encore il a continué son traitement, et deux soinaines plus tard il a quitté l'hôpital en parfaite santé.
jxrroii). — ChariU-, 3^ lmUI. IW
VINGTIÈME LEÇON
Dia^ostic cl pronostic ilc la variole discrcto. — Circonstances qui inQuent sur le pronostic. — Phénomènes de la période prodromiqi».'. — Époque de l'éruption. — Mode de réniption. — Caractères de la variole discrète maligne. — Importance des conditions individuelles dans rétablissement du pronostic — De la malignité. — Raisons et résultats du traitement.
Exemple rare de récidive de variole. — Diagnostic de la variole et de la varioloïde. — De Icxploration Ihennomélriqiie dans lu variole. — Carac^ tèri»s de la fièvre initiale. — Ascension et défervesceiice. — De la défervescence dans la variole confluente. — Caractères de la fièvre secondaire. — De la lièvre tertiaire dans la cunilucnte. — Courbes thcrmoscopiques.
Messieurs,
La jeune femnie de vingt-deux ans qui est couchée au n*" 13 de la salle Sainte- Anne mérite votre plus sérieuse attention; les conditions individuelles de sa maladie présenlent un véritable intérêt, le pronostic a été longtemps incertain, et l'étude clinique de ce fait est riche en enseignements utiles. Celte femme, robuste et bien constituée, est arrivée il y a quelques jours dans notre service avec un ensemble de phénomènes graves datant de deux jours et demi. Celait un lundi soir. Le frisson violent dont elle a été saisie samedi matin indique et précise exactement le début de sa maladie; à ce frisson initial, qui ne s'est pas répété, ont succédé une céphalalgie violente, des
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douleurs extrêmement vives dans là région lombaire, dans le creux épîgastrique et dans les membres inférieurs ; tels furent les phénomènes des premières vkigiquatre heures. Au setooà jour, les symptômes précédents persistant, ont a{^ru des vomissements bilieux qui se sont reproduits trois ou quatre fois. Au matin du troisième jour, les vomissements ont cessé, ils ont été remplacés par une anxiété respiratoire des pl«s pénibles, qui est bientôt arrivée i une dyspnée véritable. Au milieu de ce jour, le iondi soir, soixante heures après le frisson du début, celte femme a été apportée dans notre salle; la gêne respiratoire était le phénomène le plus frappant, cette dyspnée était accompagnée d'une fièvre ardente; le pouls était petit el concentré, à iiO, la terapénAure était de 41 %5, et, cliose remarqud^, il n\ avait pas d'agitation ; loin de li, la malade avait les yeux fermés, elle les ouvrait à peine pom* répondre i nos questions, elle restait immobile dans le décubitus dorsal, sous le coup d'une prostration évidente ; les mouvements fxrécipités de sa poitrine, qui se soulevait trente*six à quarante fois par minute, oonliastaîent péniblement avec son abattement et son inertie.
A supposer même que nous n'eussions pas été renseignés sur les douleurs lombaires ot épi^^astriques et sur les vomissements antécédents, un tel étal, au milieu du troisième jour, limitait d'emblée le di<ignostic entre une pneumonie et une fièvre érupUve ; la méningite franche réservée, ce sont là en effet les seules maladies qui puissent présenter à ce moment une température de M'*,5. Mais l'examen do la poitrine ne donnait que des résultats négatifs, il ne pouvait donc être question que d'une fièvre
éruptîve ; la dyspnée, indépendante de toute modification de l'appareil respiratoire, était le résultat de la perturbation du système nerveux dans un organisme élaboi^ant et préparant une éruption. C'est là cette anxiété péripneumonique qu'ont signalée avec insistance les anciens observateurs.
Nous étions, je vous le répète, au milieu du troisième jour; c'était bien tard pour une scarlatine; il n'y avait d'ailleurs ni angine ni engorgement ganglionnaire; il n'était pas trop tard pour une rougeole, dont les prodromes sont plus longs que ceux des autres fièvres exanthématiques, mais il n'y avait aucun signe ' de fluxion eatarrhale ; puis le frisson de la rougeole est rarement unique, la fièvre est franchement rémittente ; au troisième jour en particulier, la rémission est telle, que souvent la chaleur est à peine accrue; notre température de 41",5 était incompatible avec celte hypothèse. Ainsi, à ne considérer que les particularités du mouvement fébrile et Tâge de la maladie, nous arrivions sans hésitation au diagnostic variole; au surplus, les symptômes antécédents étaient aussi caractéristiques que possible ; la malade avait présent'^ au grand complet les phénomènes de la période prodromique de cette pyrexie. Lorsqu'ils existent nettement accusés, vous pouvez leur attribuer une valeur absolue; mais ils peuvent manquer ou être peu tranchés, auquel cas la considération de la tempr^rature, rapprochée (le la date de la flèvre, est le meilleur élément de juficment.
Il s'agissait donc d'une variole parvenue à la moitié du troisième jour, et remarquable par la violence de ses manifestations; il n'y avait cependant pas lieu d'être
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inquiet, parce que l'époque normale de Téruption n'était point dépassée ; vous verrez très-souvent la période prodromique de la variole et même de la varioloïde marcher avec grand frac<is au milieu d'un cortège d'accidents effrayants, mais ces accidents n'ont de redoutable que l'apparence ; vienne alors une éruption régulière en temps opportun, tout se dissipe comme par enchantement, la maladie peut être aussi bénigne que possible. Mais cette sécurité n'est fondée qu'autant que l'on n'est pas encore arrivé au moment de l'éruption ; si ce moment est franchi et que les phénomènes graves persistent, le pronostic change du tout au tout. Dans le cas actuel, nous avions dépassé l'époque ordinaire de l'éruption de la variole confluente, mais nous avions i»ncore douze à vingt-quatre heures devant nous pour une variole discrète, je ne pouvais donc être sérieusement effrayé, malgré la gravité apparente de la situation. La diète absolue, une infusion rhaude de bourrache firent tous les frais du traitement.
Le lendemain, la maladie avait trois jours pleins, le quatrième eomment^ait, et la situation de la femme avait empiré ; la prostration était plus grande que la veille, la température ne présentait pas de rémission, elle était toujours de il**,5, la dyspnée persistait, et nous apprenions que la malade avait déliré toute la nuit au point de troubler le repos de ses voisines. A ce moment-là, un examen superficiel pouvait faire croire qu'il n'y avait pas encore trace d'éruption ; mais en y regardant de trèsprès, nous avons fini par apercevoir quelques tachtîs rosées, circulaires, sans élévation au-dessus des téguments, de véritables macules; il n'était pas diflicile de les compter, leur petit nombre étiiit vraiment surprenant ; il
y en avait dem snr le dos de la main gauche, trois oa quatre dans la région interscapulaire, deux dans la région lombaire, deux encore à la face externe de la cuisse ganche, pas une seule à la fiace, contrairement à la marche ordinaii-e de TénipticNfi, qui commence en général par la face et le cou. C'en était assez toutefois pour justifier le diagnostic, la forme même de la variole pouvait être allirmée ; c'était une variole discrète, puisque l'éruption que nous saisissions à son début coïncidait exactement avec le commencement du quatrième jour. Nous pouvions, dès lors, espérer que les symptômes graves iraient s'atténuant rapidement, à mesure que Téruption se compléterait ; mais comme la malade avait été grandement éprouvée pai* la période prodromique, il étsiit indiqué de hâter, autant que possible, le développement de Toxantliéme, et j'ai prescrit dans ce but, avec l'infusion de bourrache, un julep contenant 6 grammes d'esprit de Mindererus.
Vin{>t-quatre heures plus tard, au commencement du cinquième jour, la seule amélioration considérable était un abaissement dv la température ; elle était encoi'e loin de la normale, mais enfin elle n'était plus que de 39 degrés ; cependant la malade avait encore déliré pendant la nuit, elle avait toujours de l'almttement et de l'anxiété thoraeique, la fré(|uence du pouls n avait baissé que de huit à dix pulsations, et de plus, fait considérable, l'éruption n'avait presque i>as fait de progrès. Les tadies de la veille étaient encore à l'état de macules, l'aspect papuleux leur manquait entièrement, et c'est à peine si nous trouvions huit à dix boutons de plus. U y avait lieu, cette fois, d'être réellement inquiet, et sans porter
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un pronostic absolomast gnmyje vous ai dit que le jugement devait être suspendu. Ce sont les motifs de cette réserve que je veujt vous exposer.
Remarquez d'abord que ce n'est pas uniquement sur le petit nombre des boutons que mes inquiétudes étaient fondées. Il est des. varioles discrètes, parfaitement bénigneSy qui ne produisent qu*un fort petit nombre de pustules; si^ avec cette éruption rare, âgée de vingtquatre heures, nous avions constaté une amélioration notable dans Tétai de la malade, si surtout nous avions observé la cessation de la fièvre et la fm de la prostration, tout était pour le mieux, il s'agissait certainement d'une variole à la fois discrète et bénigne. C'est parce que les symptômes fâcheux de la période prodromique persistaient, que le pronostic devenait sérieux ; cette persistance indiquait clairement que Téruption n'était pas achevée, et comme en un jour elle avait à peine progressé, nous avions affaire à un de ces cas toujours inquiétants, dans lesquels l'organisme est impuissant à effectuer la détermination cutanée.
11 ne suffit pas, en effet, pour qu'une éruption variolique soit satisfaisante, qu'elle se fasse en temps opportun, il faut encore qu'elle soit normale dans ses progrès; n'oubliez jamais ce point capital. Si la première omdition était pleinement réalisée chez notre malade^ dont rexanthëmc avait paru au commencement du quatrième jour, la seconde manquait non moins entièrement. L'éruption de la variole discrète doit se faire, pour ainsi dire, en- une seule poussée ; elle doit, tout au moins, être complète en vingt-quatre heures, et déjà, au bout de douze heures, les boutons doivent présenter la disposî-
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tion papulcuse. Or, au commencement du cinquième jour» de nouvelles taches surgissaient, et les premiers boutons étaient encore à l'état de macules, et vingt-quatre heures plus tard, au matin du sixième jour, l'éruption n'était point achevée; nous constations de nouvelles taches, et les premières en date commençaient à peine à ébaucher une forme vaguement papuleuse. Notez aussi que dans l'intervalle et autour des boutons la peau ne présentait pas de turgescence appréciable, et qu'elle n'avait pas cette coloration d'un rose vif que Borsieri comparait à celle de la rose de Damas, et à laquelle il attachait tant d'importance comme signe favorable.
En conséquence, l'éruption de notre malade, normale quant à l'époque de son apparition première, est irrégulière par son progrès, qui a lieu par poussées successives, irrégulière aussi par la lenteur de l'évolution de chaque boulon considéré en particulier. L'état général étant mauvais d'ailleurs, la dyspnée et le délire nocturne persistant, voilà plus de raisons qu'il n'en faut pour réserver le pronostic.
C'est une erreur, messieurs, que d'attacher l'idée de danger à la seule variole confluente. Certes, rien de plus vrai que cette proposition générale : la variole confluente est plus dangereuse que la discrète ; mais il est une forme de variole discrète qui est tout aussi grave que la confluente, et à laquelle vous devez toujours songer en présence d'un exanthème varioUque discret qui marche mal; cette forme est celle qui a été décrite par Borsieri sous le nom de variole discrète maligne. Laissez-moi vous en rappeler les principaux caractères, vous jugerez vousmêmes combien elle présente d'analogies avec la maladie
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que nous observons en ce moment. Dans le premier slade, tous les symptômes ordinaires ont une violence insolite, et il s'y joint de l'insomnie opiniâtre et du délire; ou, au contraire, un coma profond, de l'abattement, et surtout une respiration inégale et précipitée; la fièvre est plus ardente et plus continente que dans les discrètes bénignes. Au quatrième jour Féruption commence, mais les boutons sortent lentement et avec peine, et ils ne suivent pas l'ordre normal ; aux premières taches qui se montrent le quatrième jour, d'autres succèdent irrégulièrement le cinquième et le sixième jour; l'illustre médecin que je vous cite presque textuellement a soin de rappeler à ce propos que dans la forme bénigne l'éruption entière est accomplie dans l'espace de vingt-quatre heures. Les boulons mettent une grande lenteur à se développer et à saillir en hauteur, et la fièvre ne tombe pas après l'éruption. Si dans ce second stade le délire, l'insomnie et les autres symptômes anormaux persistent, il y a tout lieu de craindre, car souvent les malades succombent subitement au commencement de la troisième période, dans le coma ou dans des spasmes. On obsene fréquemment aussi, soit dès le premier stade, soit plus tard, une éruption pétéchiale. Telle est, dans ses cai*actères les plus frappants, celle variole discrète maligne; elle tue plus tôt que la confluente, au Imilième ou au neuvième jour.
N'avons-nous pas là, je vous le demande, un tableau saisissantde ce qui se passait chez notre malade? En fait, tous les signes graves donnés par Borsieri, nous les avions sous les yeux; l'rruption par poussées successives et la lenteur du développement des boutons sur lesquelles il insiste principalement, la persistance du délire et de
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Tanxiété respii'aloire» la continuation de la fiè?re, tont y était^ k danger était réel, nos eraintes étaient légitimes. Elles eussent été plus grandes encore, si je n'avais trouvé dans les conditions individuelles de cette iemme certaines particularités qui m'ont paru amoindrir la signification fâcheuse de son état; nous avons eu ici nn de ces cas dans lesquels F individualité clinique doit modifier les données absolues de la pathologie. Â ne considérer que Tespèce morbide dont cette iemme est atteinte, nous devions la tenir pour perdue, la variole discrète maligne pardonne rarement; mais faisons entrer en ligne de compte les conditions parliculières de la malade, nous ti^ouverons peut-être quelque motif plausible pour adoucir la sévérité de cet arrêt.
Cette femme, qui est domestique, a récemment soigné sa maîtresse atteinte de variole continente, et elle Fa vue périr six jours avant d'être prise elle-même ; frappée de cette mort, elle s'est jugée perdue dès qu'elle s'est sentie atteinte; pendant le jour, l'image et le souvenir de sa maitresse mourante ne la quittent pas d'un instant, et lorsque la nuit ramène avec l'ombre l'égarement de son^sprit, o0s idées sinistres sont le trait dominant de son délire. La situation morale de cette femme a donc été, dès le débal^ aussi mauvaise que possible, et c'est là, songez-y bien, un élément de premier ordi*e qui influe à la fois sttr la forme et sur l'issue des maladies. La situation physique n'était pas plus favorable; cette pauvre fille a été véritablement surmenée ; elle a fait sa besogne ordinaire tout en passant les nuits auprès de sa maîtresse; elle a dû
eusuite procéder à un nettoyage général de la maison,
bref, elle était à bout de forces, elle succombait à la peine
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quand elle est tombée malade. Eh bien ! c'est à ces conditions extrinsèques toutes particulières qœ j'attribue la foi*me et la marche anoimales de la variole ; ce n'est pas en ?ertu d'une propriété pernicieuse à elle appartenant, que la maladie est maligne ; si elle est redoutable dans sa t^minaison, déréglée dans ses allures, c'est uniquement en raison des conditions mauvaises de Torganisme qu'elle a frappé ; épuisé au moral et au physique, l'individu est impuissant à accomplir le travail anormal qui lui est imposé, voilà tout; dans ce cas donc, la conception figurée, qui attribue aux maladies malignes un mouvais caractère, niorbus mali morisy n'est point réalisée; et peut-être bien qu'une appréciation clinique rigoureuse conduirait souvent à la même conclusion; je suis fort enclin, pour ma part, à transporter de la maladie au malade cette formule si chère aux anciens; la maladie étant une opération accomplie pai^ l'individu vivant, et non pas un être créé en dehors de lui et qui vient le saisir avec un caractère constitué d'avance, je conçois à merveille qu'un mauvais organisme fasse une mauvaise opération et soit insuffisant pour l'accomplir, mais je conçois moins facilement qu'un être fictif, qui n'a d'existence réelle que dans le malade, possède en dehors de lui un caractère bon ou mauvais. Quoi qu'il en soit de cette notion ontologique, il est bien certain, dans le cas actuel, que ce n'est pas la maladie qui est mauvaise, c'est la malade qui fait sa variole dans de mauvaises conditions; il y a donc dans la gravité de son état quelque chose de contingent et d'accidentel qui en atténue le péril; ce n'est pas la puissance fatale d'un génie malin qui a terrassé cette femme, c'est simplement son organisme qui n'est pas assez
fort pour accomplir régulièrement Topération suscitée en lui par le poison variolique ; nous ne devons donc pas désespérer et nous croiser les bras sous prétexte que la maladie est maligne, nous devons nous efforcer de suppléer par la thérapeutique à l'impuissance accidentelle du malade : le danger est moindre, parce qu'il peut être combattu.
Une autre circonstance, tout à fait exceptionnelle cellelà, me parait encore de nature à mitiger le pronostic; cette femme a été vaccinée dans son enfance, elle porte aux deux bras des traces de cette opération; à Tàge de neuf ans elle a été atteinte de variole, et nous trouvons sur la face, sur les mains, sur d'autres points du corps, les cicatrices qu'à laissées cette éruption, le renseignement est donc certain ; la voilà maintenant, quatoi^ze ans plus tard, reprise de variole; cette aptitude persistante de l'organisme à subir l'action du virus est fort anormale, et cette condition insolite est très-probablement podr une part dans la lenteur et l'irrégularité du processus morbide.
Telles sont les diverses particularités qui m'ont paru devoir atténuer la gravité du pronostic, bien qu'au sixième joUr d'une variole discrète l'éruption fut imparfaite el
l'état'général sérieux. Vous pressentez sans doute le U'aitement que j'ai institué. Dès le cinquième jour j'ai porté à 10 grammes la dose d'esprit de Mindererus, et au lieu d'administrer ce sel dans un julep gommeux, je l'ai donné dans la potion cordiale des hôpitaux (1), additionnée de 4 grammes d'extrait de quinquina. J'ai prescrit en même
(1) Vin rouge, 125 grammes; sirop de sucre, 25; teinture de cannelle, 8.
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tomps 250 grammes de vin de Bordeaux en vingt-quatre heures, et j*ai fait promener matin et soir des sinapismes sur le tronc et sur les membres. Celte médication, continuée pendant deux jours, a eu un plein succès ; au matin du sixième jour, la température, sans être normale, était notablement tombée, elle éLiit à 37*,6 ; la nuit avait été plus tranquille ; douze heures plus tard, rct*uption était complétée, le premier bouton était franchement papulovésiculeux, la dyspnée avait cédé ; la fièvre secondaire est survenue ensuite au moment convenable, ainsi qu'une légère tuméfaction du visage, et la maladie a, dès lors, accompli régulièrement sa marche, l'issue n'en a point cHé changée par l'orage qui en avait troublé le commen- «rmcnt. Dès que l'éruption a été achevée, j'ai cessé l'usage clos sinapismes et de la potion cordiale, mais j'ai continué jusqu'à la fm l'administration du vin et du quinquina.
Au quatorzième jour, cette femme allait au mieux, sa température était de 37*,2 : aussi, grande fut ma surprise lorsque, au matin du quinzième jour, on m'apprit qu'elle avait élé reprise de délire pendant la nuit : le thermomètre marquait il^â, c'est-à-dire trois dixièmes de moins seulement qu'au début de la pyrexie. Un abcès alvéolo-denlaire était la cause de ces phénomènes qui ont élé tout à fait temporaires; déjà, le soir, la température était retombée à AO degrés, et le lendemain elle était au chiffre normal. La violence de ces accidents pour une si petite cause démontre bien la sensibilité particulière de cette femme aux impressions morbides, c'est une justification rétrospective des considérations qui avaient inspiré notre pronostic.
La lièvre secondaire est le signe diagnostique le plus
précoce de la variole et de la varîoloïde ; les phénomènes de la période prodromique et de TérupUon sont les mêmes dans les deux cas, c'est une erreur que d'en attendre quelque chose pour le jugement; la considération de la date de la vaccine ne fournit elle-même que des présomptions peu fondées; on sait bien que la durée ordinaire de rimmunité vaccinale est de douze à quinze ans ; mais cette présentation peut être infiniment plus longue, comme elle peut être notablement raccourcie, c'est là un fait éminemment individuel qui varie sans cesse : voyez notre malade, qui contracte une première variole neu ans seulement après sa vaccine, et chez laquelle l'immunité variolique elle-même est éteinte au bout de quatorze ans. On n'est pas plus fondé à invoquer comme signe différentiel les éruptions cutanées qui précèdent parfois Féniption variolique légitime; ces manifestations, connues sous le nom de rash, se présentent sous trois formes, le rash pétéchial, le rash scarlatiniibrme, le rash morbilliforme. Ces diverses éruptions peuvent être également observées dans la variole et dans la varioloïde; et leur fréquence, plus grande dans r^tle dernière maladie, ne peut servir de base à un diagnostic positif. Conséquemment, en présence de ces déterminations cutanées prémonitoires, il convient plus que jamais de suspendre le pronostic, car sans signification aucune dans la varioloïde, elles en ont une des plus sérieuses dans la variole ; cela est surtout vrai du rash pétéchial, qui, de l'a^s de tous les auteurs, est l'un des phénomènes les plus graves de ces varioles malignes connues sous le nom de varioles noires. Tenez-le donc pour certain, il n y a pas de moyen diagnostique avant la fièvre secondaire; dans l'immense
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nayorilé des cas, celle âè\TC iiGinqoe toUlement ibns la lEVÎoloîde, et lorsqu'elle suraent par hasard^ elle est tmjouTS moins intense que tlans la \VKiie la plus discrète, et ne dure d'aîlleui^ que viii^-quatre heives, ttn* dis qu'elle se prolonge pendant trois ou quatre jours dans h variole. Cela étant, il est du plus haut intènM. vous le coooevez, d'être renseigné sur Tépotioe pnV*iso de Tapporition de celte iièTre, afin que dans les cas douteux oit le pronostic peut changer du tout au tout, suivant qu'il s^agit d'une variole ou d*unc varioloîde, on saclie à Fannuice jusqu'à quel jour on est tenu de susix'ndre son diagnostic. A cette question, les oltsen^iteurs n ont t>as tous fait la même réponse: ikirsieri lixe à latin du sixième jour ou au commencement du septième, a {virtir du début de la maladie, le dcveIopt>ement de la lièvre secondaire dans la variole discrète; dans son étude magistrale, le professeur Trousseau lui assigne pour date le huitième jour : c'est un écart de vingt-quatre heures au moins. l>e ces deux assertions, laquelle est la vraie? le thermomètre Ya nous le dire.
Celle méthode d'obsenalion a permis «le déterminer Tigoureusement les caractères de la lièvre variolique à ses diverses périodes, soit dans la variole discrète, soit Ans la confluenle; les conclusions que je vais vous présenter sont déduites des obseiTalions de Thomas, et surtout de celles de Richard Léo, dont le travail est basé sur h, petite épidémie de Leipzig en 1864 (I). Les n'»sulUits
(1) Thomas, Uetter dU TfjnperalurreHMnisft^ hei einigen AffecUonen "^ npiéer Dtfervticem (Arckiv der IleilkMwle, ^8<4^
tt. 1^, Bericht ikbtr dan AuflrelEn der Pocken im Joeobs-Ilospitale su *^^iç{Archiv der IhUkunde, IKCl).
onl une uniformité qui en garantit l'exactitude et la constance; j'aurai soin d'ailleurs de mettre sous vos yeux quelques-unes des courbes données par l'auteur, vous verrez que dans leurs traits importants elles sont tout à fait semblables à celles que nous a fournies l'observation de nos malades.
La fièvre initiale de la variole est une continue ascendante., c'est-à-dire que la température s'accroît constamment jusqu'au moment où le maximum est atteint, et à partir de cet instant elle commence presque aussitôt à décroître, pour revenir, par un abaissement non interrompu, au chiffre normal ou même au-dessous. Qu'il s'agisse de variole discrète, de variole confluenle ou de varioloïdc, ces caractères sont les mêmes ; cette ascension est d'ailleurs très-brusque ; dans les premières vingt-quatre heures, l'élévation peut dépasser 3 degrés, elle continue le lendemain dans une proportion moindre, persiste encore le troisième jour, et présente son maximum dans les quelques heures qui précèdent l'apparition du premier bouton. Comme la chaleur se maintient à peine une demijournée à ce maximum, et qu'elle commence pour ainsi dire d'emblée à tomber, la courbe graphique qui représente la marche de cette période initiale n'a presque jamais de ligne horizontale ; pour employer l'expression usuelle en pareille circonstance, elle n'est pas en terrasse; elle est ascendante, puis aussitôt descendante. 11 est très-rare que ce caractère fondamental soit modifié ; sur les cinq courbes de Léo, qui embrassent la maladie dés son premier jour, il n'y en a qu'une qui offre une ligne horizontale en terrasse dans la période prodromique; toutes les autres sont purement ascendantes, puis
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de la noimale, l'écarl total peut cire de 5 degrés en quarante-huit ou soixante heures. Dans la variole discrète, cet abaissement de la température au-dessous du chiffre physiologique est pour Ainsi dire la règle; il peut dépasst^un degré, il n'est pas rare de voir le chiffre 36%2.
Une telle chute à la fin de la fièvre initiale est rare dans la forme confluente, mais il n'est pas exact de regarder comme continue la fièvre de cette variole, et le thermomètre a redressé cette erreur trop longtemps accréditée. Dans la conlluente, comme dans la discrète, la fièvre initiale a sa défervescence, seulement cette défervescence est moins rapide, et par conséquent 6lle atteint son point minimum plus tardivement : commençant le quatrième jour au soir en moyenne, elle est achevée le sixième jour au soir ou le septième au matin, et la température atteint alors le chiffre normal, ou reste de quelques dixièmes supérieure, rarement elle tombe au-dessous. Parmi les, courbes qu'a données Léo, cinq se rapportent à des varioles contluentes; dans l'une, la température était de 40 degrés au soir du quatrième jour; quarante-huit heures plus tard, la défervescence étiiit achevée, il n'y avait plus que ;:Î0%!2. Ce chiffre a persisté vingt-quatre heures. Dans un autre cas, les phénomènes ont marché à peu près de la même manière, la défervescence n'a pas été moins évidente : 41 degrés au soir du quatrième jour, 37°,.") au soir du sixième; aussitôt après, la température s'est élevée de nouveau. Dans un troisième fait, la lièvre a eu d'autres allures; mais pour être plus précoce, la chute critique de la fièvre initiale n'a pas été moins marquée : 38°,9 à la fin du troisième jour, 37%7 au matin du quatrième, 38 le soir, et 38 pendant tout le cinquième
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jour. Quant aux deux autres eourbes de confluentes, j e vous les présente; vous pourrez d'un coup d'œil en apprécier les caractères. Ce sont des exemples de défervesccnce tardive; dans Tun (fig. 7), rabaissement thermique n'a été comploté que le septième jour au matin ; dans l'autre (fig. 8) , il a été différé jusqu'au huitième jour.
En résumé, la fièvre initiale de la variole est caractérisée par une ascension rapide, non interrompue, et une défenrescence ou crise qui est également continue. Li durée totale de cette période est en moyenne de quatre-vingtseize à cent huit heures dans la variole discrète et la varioloïde; elle est plus longue dans la variole conduente, si l'on a soin de compter jusqu'au moment où la chute de la défervescence est complète; en tout cas, la durée de la défenescence est notahlcîiient plus courte que celle de l'ascension ; pour la variole discrète et la varioloïde, on peut donner comme moyenne trois jours pleins d'ascension, vingt-quatre à lrent(î-six heures de crise. L'i défervescence existe dans la variole conlluente comme dans la discrète, mais ellr s'y fait plus lentement que dans cette dernière; elle ne commence qu'à la lin du quatrième jour, et elle n'est complète qu'au bout dr quarante-huit heures; les courbes ci-dessus <7 et 8) montrent qu'elli» jHîut être retardée jusqu'au septième et au huitième jour.
C'est probablement le relard de la dèlervescence dans la variole conlluente qui a fait naître l'idée de la continuité de la fièvre dans cette maladie : lorsqu'on a vu Téruption commencée, et l'rpoque (h* la chute de la lièvre dans la discrète dépassée sans amendement du mouvement fébrile, on a conclu que la chute faisait défaut; la
conclusion n'était pas rigoureuse, mais l'exploration quotidienne (le la température pouvait seule démontrer Terreur : aussi a-t-elle vécu jusqu'en ces derniers temps.
Pour ce qui est de la lièvre secondaire, la même méthode d'observation donne pleinement raison à Borsieri : dans la variole discrète elle peut débuter au sixième jour, deux des courbes de Léo le prouvent catégoriquement, et dans la majorité des cas elle apparaît au septième jour. Je ne connais aucun tracé qui en montre le début au huitième jour seulement. Voici la courbe de notre malade (fig. D), il est lacile de voir que l'ascension secondaire a commencé du sixième au septième jour, puisque le septième jour au matin nous avons deux dixièmes de plus que le sixième jour au soir; l'ascension a continué jusqu'au huitième jour au soir, elle a atteint alors son maximum, et la décroissance a commencé aussitôt, pour être achevée au matin du onzième jour; nous n'avions plus alors que ^0%^. Celte courbe présente une anomalie qui est en rapport avec les allures irrégulières de la maladie dans ce cas particulier; c'est la ligne horizontale ou terrasse du cinquième jour, laquelle a interrompu la défervescence de la lièvre initiale.
Dans la variole conduente, la lièvre secondaire commence aussitôt après l'achèvement de la défervescence de la lièvre primitive; elle est du septième jour dans le tracé n** 7, du huitième dans le suivant; dans les trois autres courbes données par Léo pour ceth* forme morbide, elle est un(î fois au cinquième jour, une fois 'au sixième, une fois au huitième.
Cette fièvre secondaire est rémittente dans les varioles discrètes, et généralement subcontinué dans les con-
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fluenles; la courbe 7, qui la montre franchement rémittente du septième au dix-septième jour dans une variole confluente, est à cet égard exceptionnelle. La durée de celte fièvre secondaire est de quatre à cinq jours dans les discrètes, de huit à dix dans les confluentes; le maximum observé jusqu'ici est de 40 degrés, et dans aucun cas il n'a égalé le maximum de la lièvre initiale, il est toujours resté inférieur d'un degré au moins.
La fièvre secondaire manque dans la varioloïde; du moins n'y en a-t-il pas vestige dans les courbes que nous avons sous les yeux : celles des n°* 5 et 6 sont très-probanles; en voici une autre (lig. 10), provenant d'un malade de noire service (salle Saint-Charles, 10), qui n'est pas moins démonstrative. Kn est-il toujours ainsi? Le nombre des tracés n'est pas suffisant encore pour permettre de l'affirmer.
Les ob^enations précises de Léo ont fait connaître une particularité nouvelle concernant la variole conlluente : c'est une troisième élévation de la température au moment de la dessiccation. Cette fièvre tertiaire, qui apparaît clairement sur le tracé n** 8, du seizième jour au soir au matin du dix-neuvième, n'est jamais aussi vive que les précédentes : le maximum constaté par le médecin de Leipzig est de :]{)%(). Dans la variole discrète il y a bien, à ce mom(*nt-là, d(»s exacerbations et des rémissions, mais ces oscillytions ne s'écartent que de quelques dixièmes de degré du chiffre normal.
Dans la variole, comme dans plusieurs autres maladies fébriles, la température, dans les cas mortels, s'accroît ordinairement jusqu'à la mort. Une des observations du travail que je vous ai cité est une preuve saisissante de
ce phénomène. Il s'agit d'une variole nonconfluente qui, par parenthèse, n'a tué qu'au dixième jour, contrairement à la proposition classique. La défer\'escencc initiale s'était régulièrement accomplie; le cinquième et le sixième jour avaient été sans fièvre : la fièvre secondaire s'est allumée, comme de coutume, au septième jour; à partir de ce moment, la chaleur n'a cessé de s'accroître jusqu'au soir du dixième jour, et le malade a succombé avec la température colossale de 4:2%8.
Voila, messieurs, les caractères de la fièvre variolique, tels que nous les apprend l'exploration thermométrique ; vous voyez que celte précieuse méthode d'observation, appliquée à une maladie dont tous les phénomènes cliniques semblaient parfaitement connus, a néanmoins révélé plusieurs particularités nouvelles et impoitantes. Elle a dégagé avec précision les caractères de la fièvre initiale dans les deux phases de l'ascension et delà défervescence; elle a déterminé rigoureusement l'époque de la fièvre secondaire; elle a prouvé l'existence de la délervescence initiale dans la variole confluente, et elle met ainsi à l'abri d'une faute grave de pronostic; enlin, elle a fait connaître la possibilité d'une fièvre tertiaire dans la variole confluente. Songez maintenant à ce que celle méthode a déjà fourni pour l'étude d'autres étals morbides, songez aux services qu'elle nous rend journellement au lit des malades, et vous conviendrez sans doute avec moi qu'elle récompense libéralement le chnicien du léger labeur qu'elle lui impose. Je vous en donnei*ai une nouvelle preuve dans notre prochaine conférence.
VINGT ET UNIÈME LEÇON
Dn quelques ilifQcultés dans le diagnostic des fièvres intermittentes. — Histoire d'un malade atteint de lièvre intorniittente tierce. — De l'exanthème ardoisé ou onibii; dans la fièvre d'accès. — Caractères distinctifs di's lièvres légitimes et des illégitimes. — Remarques sur l'heure des accès.
De la période prodromique et des accidents gastro>intcstinaux de la fièvre iiilcrmillente légitime. — Conséquences pour le traitement. — Principaux types de la fièvre paludéenne ilans l'Europe centrale.
Di's modifications de Ê. chaleur et de l'urine dans la fiè\TC intermittente. — Du rapport chronologique entre les troubles de nutrition et de calorification et 1rs troubles nerveux.
Sur la patiiogénie d(; la lièvre. — Examen et réfutation des théories nerveuses ou vaso-molriccs.
Messieurs,
Il n'est cerlaincmcnt pas de maladie dont le diagnostic théorique soit aussi net, aussi évident que Test ^e^ui de la lièvre intermittente; mais il s'en faut de beaucoup que le dia}xnostic clinique présente dans tous les cas cette facile précision. C'est d'abord le malade qui ne donne en îjénéral que des renseignements insullisanls et peu circonstanciés sur les accidents qu'il éprouve, de sorte que l'observation ultérieure peut seule révéler la périodicité carartéristique ; le diagnostic ne peut aloi's être formulé d'emblée, il est forcément différé. Ailleui'S, et cela dans les fièvres intermittentes les plus régulières et les plus
légilimes, la nature de la maladie est voilée par des phénomènes qui sont étranj^^ers à sa S)TDptomatolo{rie ordinaire, auquel cas le jufrement n'est plus seulement tardif, il devient dinicilc; souvent alors la première appréciation est erronée, et elle peut rester telle au préjudice du patient, si Ton n'a pas soin de recourir à toutes les méthodes d'exploration dont la pratique de l'art peut disposer. Toutes ces difllcultés ont été réunies chez le malade que nous avons en ce moment au n"" 15 de la salle Saint- Charles. Son histoire est à cet égaM des plus instructives; elle fait connaître un phénomène nouveau qui est une nouvelle cause d'erreur pour le diagnostic, et elle me fournira l'occasion de vous exposer quelques faits intéressants dont la portée plus générale touche à l'une des questions les plus controversées de la {ftithogénie.
Un vigoureux garçon de vingt et un ans fut pris, sept jours avant d'entrer dans notre service, de l'ensemble des phénomènes qui signalent l'invasion d'une maladie fébrile quelconque : courbature, malaise général, inaptitude au travail, anorexie, céphalalgie opiniâtre. An bout de trois jours, ces accidents se sont aggravés ; une fièvre intense est survenue qui, au dire du malade, ne l'a pas quitté depuis; de plus, sans inteiTcntion thérapeutique d'aucun genre, il y a eu des vomissements bilieux qui ont coïncidé pendant quarante-huit heures avec quelques évacuations diarrhéiques. Au sixième jour, la constipation a remplacé la diarrhée, mais les vomissements, la céphalalgie et la fièvre ont persisté ce jour-là et le suivant; ce que voyant, ce garçon est venu à l'hôpital où nous l'avons vu au matin du huitième jour de sa maladie. Son état sérieux était de nature à faire naître quelques inquiétudes ; la face était
animée et vuUueuse; la peau, brûlante et sèche, donnait à la main une sensation mordicante ; la prostration était manifeste, le malade n'en sortait que pour se plaindre de son mal do tète, ou pour vomir gn liquide verdàtre presque uniquement composé débile. Le pouls était à 120, ample et bien développé, la température était de 40 degrés. La région épigastrique était beaucoup plus douloureuse à la pression que le ventre lui-même ; il n'y avait pas de météorisme, pas de gargouillement dans la fosse iliaque droite; mais ce fait négatif n'avait rien qui pût nous surprendre, puisque la diarrhée était passée depuis trois jours. Le malade ne toussait pas, et lorsque nous Favons fait asseoir pour ausculter sa poitrine, il s'est plaint de vertiges, d'éhlouissements, de tintements d'oreille; l'examen des poumons n'a révélé d'ailleurs aucun phénomène anormal. En présence d'un tel état général sans localisalion analomique saisissable, nos présomptions étaient d(»jii fort grandes en faveur d'une fièvre typhoïde. Nous n'avions pas au grand complet le tableau des symptômes de cette pyrexie au premier septénaire; les épislaxis . avaient manqué, la détermination pulmonaire n'était pas encore effectuée, les accidents abdominaux étaient peu marqués; mais le mode de début de la maladie, la céphalalgie persistante, les vertiges, la prostration, le pouls et la température étaient tout à fait en rapport avec ce diagnostic. L'absence de diarrhée au moment de l'observation n'était point une objection sérieuse, c*ar ce phénomène avait existé pendant deux jours, et dans certains cas de fièvre typhoïde, il est plus tardif, il peut môme manquer à peu près complètement. Bien que nous fussions au commencement du second septénaire, et qu'à ce
lions nrccssaires pour amener une pcrturb.ition profonde dans la marche naturelle des symptômes. Pour toutes ces raisons je persistai dans mon diagnostic.
Vingt-quatre heures plus tard, le troisième jour à dater de l'entrée à l'hôpital, cet individu était dans la môme situation que le pi-emier jour; les vomissements étiiient revenus, la fièvre était aussi violente, la prostration éLiit la même, cl nous apprenions que cette aggravation avait commencé la veille à l'heure de la visite du soir; le thermomètre avait alors accusé :{8 degrés, et le malade nous disait qu'à partir de sept heures il avait été de plus en plus souffranl, mais que c'élait seulement après minuit que les vomissements avaient recommencé, et que la chaleur fébrile était devenue très-pénible. Je crus alors, je l'avoue, pouvoir m'applaudir de ma persévérance dans mon premier jugement; l'effet perturbateur de la médication éUint terminé, la maladie me semblait reprendre son cours un instant interrompu : les taches ardoisées étaient là qui concentraient mon attention, qui me dictaient cette conclusion, et je maintins ma première appréciation en attribuant au retard de l'exacerbalion vespérale la recrudescence bien certaine des accidents après minuit.
Mais loi'sque le lendemain je trouvai mon malade aussi bien que l'avant-veille, il fallut bien, malgré l'absence de frisson, malgré les taches, malgré la diarrhée et les vomissements, malgré tout enfin, il fallut bien me rendre à l'évidence, et accepter de l'observation prolongée le diagnostic que Tobsenation initiale n'avait pu fournir : c'était une fièvre inteimittenle à forme tierce. Il n'v avait plus place cette fois-ci pour le moindre doute; aucune
action thérapeutique n'étant intervenue depuis quarantehuit heures, ral)sencede lièvre que nous constations était le fait de la marche naturelle de la maladie : or si, dans certains cas de fièvre typhoïde, la rémission du matin peut être assez prononcée pour ramener la chaleur presque au chiiïre normal, elle ne la fait jamais tomber audessous de ce chiffre, et ce seul (^aractère, abstraction faite de Falternance réguUère dtt bien et du mal, suffisait pour éliminer complètement notre premier diagnostic, (domine il n'y avait rien de pressant dans la situation de cet homme, j'ai attendu encore vingt-quatre heures avant de commencer le traitement spécifique. Un troisième accès survint, ramenant les vomissements et tout l'ensemble des phénomènes morbides; ce troisième paroxysme donna à la courbe thermoraétriquo un ciuactère tellement spécial, qu'il suffit alors d'un coup d'œil pour y lire en gros traits le diagnostic, fièvre intermittente tierce. Examiniez ce tracé, messieurs, il est impossible d'en trouver un qui soit plus réguUer et plus démonstratif (fig. 11). La fièvre et l'apyrexie alternent de deux jours l'un; le maximum de la chaleur fébrile est sensiblement le même pour chaque ac(!ès, c'est 40'',^; celui du premier jour seul présente une différence de deux dixièmes en moins. Mais ce jour-là rex|)loration a été faite après la visite, c'est-àdire à dix luîures, les autres jours elle a été pratiquée à huit heures (hi malin, et comme la chute de la lièvre avait précisément lieu dans la matinée, il est fort probable que nous n'avions pas eu à dix heures le maximum réel, et que deux heures plus lot nous eussions trouvé auisi i(l\:2. Ouant à l'apyrexie, elle est remarquablement uniforme: au matin des jours intercalaires: la tempéra-
ture est tombée constamment au même chiffre, à 36° /t, notablement au-dessous de la normale.
L'examen de cette courbe ne révèle pas seulement l'existence de la fièvre intermittente et le type de cette fièvre ; il démontre , en outre, que cette fièvTc est légitime et essentielle, c'est-à-dire qu elle n'est pas symptomatique de quelque lésion localisée. Le maximum thermique correspond au matin, et le niveau du soir lui est inférieur de plusieurs degrés, de sorte que les points culminants du tracé occupent invariablement les colonni^s du matin : c'est là le caractère différentiel le plus constant de la fièvre intermittente légitime et de la syinptomatique, il n'est pas une autre maladie qui puisse donner à la courbe thermoscopique une disposition semblable pendant plusieurs jours de suite ; dans toutes les pyrexies, dans U)uie^ les phlegmasies dégagées de perturbations]thérapeutiques, les maxima figurent aux colonnes du soir; de plus, dans la période d'état de ces maladies, la différence entre les minima et les maxima dépasse rarement six à huit dixièmes, un degré au plus, et jamais vous n'observez l'écart colossal qui distingue à première vue le tracé que jevous présente.
Dès que le troisième accès fut iini, le cinquième jour au soir, la température étant de ^T**,'^, je iis donner au malade i gramme de sulfate de quinine en deux doses, à une heure de distance. Nous étions alors aussi loin que possible de l'accès futur, et en administrant une dose un peu foi1e dans un espace de temps très-limité, nous étions certains d'obtenir le maximun d'action du remède ; cet individu n'avait jamais pris de sulfate de quinine, c'était encore là une condition favorable à la prompte efficacité
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(lu médicament. Le lendemain, jour intercalaire, une nouvelle dose de i gramme fut prise de la même manière, dès le matin; il y eut néanmoins un quatrième accès semblable aux autres, ainsi que vous le monti'e noire tracé. A la fin du paroxysme, le malade prit \ gramme et demi de sulfate de quinine, \ gi-amme et demi encore au jour intercalaire suivant, et pour cette fois le succès fut complet, il n'y eut pas de nouvel accès. Remarquez que Taclion thérapeutique s'est déjà manifestée a la fin du quatrième accès; l'apyrexie consécutive n'a pas ramené d'emblée la température de r]()°,4 : au matin du jour intercalaire nous n'avions que Sl°,% comme la veille au soir; puis le thermomètre a continué à baisser jusqu'au soir, où il a atteint le minimum M%i. Mais il n'y est pas n?slé slationnaire; c'était le moment de Taccès présumé, une légère ascension a eu lieu, dont nous retrouvions la tracée le lendemain malhi : nous avions 37°,6. Ce fut là le dernier vestige de l'influence morbide; il n'y a plus eu dès lors ni accès ni malaise au temps paroxystique, et la rate est revenuii à son volume normal. La médication quinique a été continuée encore durant huit jours à doses graduellement décroissantes, précaution nécessairi» pour la solidiUî de la guérison ; au sulfate de (juinine j'ai fait succéder l'administration du vin de quinquina, et une dizaine de jours plus Uud, ce jeune homme a quitté l'hôpital dans un parfait état de santé.
Vous pourriez croire, d'après l'exposé précédent, que le traitement de cette fièvre intermittente a été basé exclusivement sur le sulfalc de quinine; ce serait une erreur que je veux prévenir. Si j'ai donné la quinine dès que le diagnostic a été bien établi, c'est que déjà, dans
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une aulrc intention, j'avais administré un éméto-cathartique : c'était, dans ce cas particulier, une obligation que je tiens pour indispensable ; eussé-je été, dès le premier jour, éclairé sur Texistence de la fièvre intermittente, j(3 n'en aurais pas moins donné un vomitif avant de prescrire le sulfate de quinine, en raison des sympîômes si nets d'embarras gastrique que présentait notre malade. C'est un fait ([u'on pareille circonstance le spécifique agit peu ou point, ce n'est pas par lui qu'il faut commencer le traitement; il faut, avant tout, combattre le catarrhe gastrique ou gastro-intestinal cpii complique la fièvre intermittente : donnez après cela le sulfate de quinine, vous pouvez compter sur la plénitude de son action. Ce pnv ceple si simple est d'une extrême importance, l'observation le justifie dans tous 1(îs pays, et je vous recommande d'y conformer toujours votre pratique. Un cas cependant fait exception, vous le prévoyez sans doute : si la lièvre intermilti;nte est pernicieuse, aucun délai n'est admissible; il faut donner le sulfate de quinine d'emblée et à haute dose, fût-ce au milieu de l'accès; le danger est prochain, il n'y a pas une minute à perdre*. Ce cas réservé, les évacuants doivent toujours précéder l'administration du sel quinique, lorsque les symptômes gastro-intestinaux en fournissent l'indication.
Revenons maintenant sur certaines particularités que nous a offertes ce m-alade ; nous saisirons ainsi quelquesunes des difticultés que je vous ai annoncées en commençant, dans le diagnostic pratique de la lièvre intermittente. Trois circonstances méritent spécialement votre attention, savoir : l'éruption des taches ardoisées, le mode de début de la maladie, l'heure des accès.
TACHES OMBRÉES. — PÉRIODE PRODROMIQUE. SlTi
li'cxanthème ardoisé dans la fièvre intermittente légitime est un fait nouveau, je ne sache pas qu'il ait jamais i'»t(' signalé; ce n'était donc pas une diflîcullé que ce symptôme apportait au diagnostic, c'était une erreur certaine et inévitable. Notre observation pourra la faire éviter à l'avenir; en démontrant que l'éruption des taches ombrées n'est pas propre aux fièvres continues, lîUe rectifie la valeur sémiologiqae trop exclusive qui leur a été attribuée.
(ihez notre homme, la lièvre intermittente a débuté par d(\s arcidents continus de catarrhe gastro-intestinal ; il importe do savoir que ce mode d'invasion, quoique un peu rare, est loin d'être exceptionnel : sur ^425 cas observés par le professeur Griesinger, 10:2 ont eu une période prodromique caractérisée par de rîibattemer.t, de la céphalalgie, de lanorexie, un enduit épais de la langue, do la sensibilité épigastrique, des nausées et des vomissements; la diarrhée a oxisté îiussi temporairement <lans quelques cxis. Ces phénomènes de catarrhe gastrointestinal prodromique ont une durée moyenne de sept jours, et pendant ce temps un diagnostic certain est impossible, parce que le mouvement fébrile est simplement rémittent.
Cetlf» période prodromique, qnr la vaste expérience tie (iriesinger lui a permis d'observer cent deux fois, nous Tavons vue chez notre homme, conforme de tous points an tableau qu'en a tracé l'auteur; quoique nous n ayons pas eu le. malaile sous les yeux pendant ce premier septénaire, je n'bésite pas à admettre que sa lièvre initiale a été rémittente ou pseudo-continue. Deux raisons me paraissentjustilier cette présomption : après la première
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semaine» quand la fièvre intermittente a été franchement déclarée^^le patient a eu parfaitement conscience de Ta^gravation qui survenait dans son état de deuv jours Tun; le premier, il nous a signalé cette circonstance en précissint le début de cette aggravation qu'il rapportait au commencement de la nuit; en revanche, il nous a dit catégoriquement que pendant la première semaine il avait été constamment mal à Taise. L'opposition entre ces deux ordres de renseignements également précis est un premier motif pour admettre la continuité ou la simple rémittence des accidents au début. Le second motif est plus intéressant. Du troisième jour au septième, lesvomissemegts ont eu Heu indifféremment tous les joui*s, mais à partir du huitième jour ils n'ont apparu que les jours d'accès, dont ils ont été un des traits dominants. Le développement paroxystique de ce symptôme ayant été remarquablement net, et rigoureusement parallèle au& paroxysmes fébriles eux-mêmes, il n'est guère admissible que les accès ùe fièvre aient été déjà régulièrement constitués alors que le vomissement était quotidien. H est bon de noter en passant que dans les cas douteux l'apparition périodique d'im symptôme autre que la fièvre est un précieux élément de diagnostic.
N'oubliez donc pas, messieurs, que la fièvre intermittente légitime n'éclate pas toujours avec ses allures caractéristiques; elle peut être précédée pendant cinq, sept, huit et même dix jours d'un catarrhe gastiûque fébrile, et durant cette période prodromique, sans paroxysmes appréciables, le diagnostic est nécessairement incertain, à moins que l'on n'observe dans une contrée où les lièvres d'accès sont endémiques : auquel cas la notion de
HEURES DES ACCÈS. Si?
Tendémie paludéeçne doit lixer le jugement, et surtout imposer la médication avant même que la pyrcxie soit ^caractérisée. Retenez aussi que ce mode de début n'est point très-rare, puisque Griesinger l'a vu 102 fois sur i25, ce qui est une proportion de 24 pour 100 (1). D'après 4lcs renseignements auxquels j'accorde la plus entière confiance, je puis ajouter que cette période prodromique. €st trcs-fré^uente dans les lièvres d'Algérie.
Dans le fait que nous avons observé, l'heure des accès n'a pas été moins remarquable que l'invasion de là maladie; vers le soir, le malade commençait à être mal k l'aise, ot c'est à partir de minuit qu'il se sentait pris par la fièvre, sans frisson notable : encore un détail à ne pas oublier. Or, si vous rapprochez ces circonstances de cetU^ proposition classique : dans les lièvres intermittentes récentes et légitimes, l'accès a lieu le matin, tandis qu'il se fait le soir dans, les fièvres Ulégitimes, vous pourrez 4Ître tentés ou de nier la justesse de cette proposition, ou (l'admettre une fièvre symptomatiquc chez notre malade. L'une et l'aulre asseilion seraient erronées : la proposition classique est toujours juste, elle l'est aussi dans le fait actuel; mais pour éviter des fautes graves dans l'observation, il importe de savoir à quel mode de division de la journée cette proposition est applicable. Si, laissant la nuit de côté, vous entendez par jour l'espace compris entre six heures du matin et six heures du soir, la règle précédente seni constamment en défaut, parce que bon nombre de fièvres légitimes ont leur accès après six heures du soir et avant six heures du matin. Il faut
(1) r.ricsingcr, Infections KrankMten. Eilangcn, 1861.
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compter autrement, il faut faire entrer la nuit clans la supputation, et comprendre sous le nom de jour l'espace de vînj^t-quatre heures de minuit à minuit. Alors la règle sera toujours vraie, les accès développes de minuit à midi étant des accès du matin, ceux qui naissent de midi à dix ou onze heures étant des accès du soir. Notre ma- Lide avait ses accès vers minuit, le paroxysme finissait le lendemain matin, vers onze heures ou midi : sa fièvre était donc parfaitement légitime ; mais avec un autre mode de numération elle eût été tenue pour illégitime, ou tout au moins pour une fièvre diji soir. Rien de plus fréquent, du reste, que le développement des accès de fièvre intermittente dans la première partie du jour, j'entends le jour médical compté de minuit à minuit. Un relevé de Griesinger nous permet encore do traduire cette proposition en chiflVes. Sur ^ÎW cas dont les accès étaient réguliers et fixes, û^O ont présenté leur paroxysme de minuit à midi, 7i> seulement de midi à minuit. — D'un autre coté, les relevés des hôpitaux de Vienne indiquent le moment de l'accès pour 588 cas de fièvre intermittente; sur ce total nous trouvons :237 cas de paroxysmes après minuit et avant midi, 17:{ cas à midi et 138 h* soir.
1/enseignenient pratique (|ui résulte de ces faits est le suivant : on ne doit conclure à un paroxysme du soir (|u'après s'être assuré, soit par fobservation directe, soit par un interrogatoire minutieux, que l'accès a lieu avant minuit, et il faut encore éviter de prendre pour le début même de l'accès le malaise qui précède souvent de deux ou trois heures l'invasion de la fièvre. Lorsque le malade rapporte le début de son malaise à une heure déjà
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avancée de la soirée, après neuf heures par exemple, il y a toute probal)ilit6 qu'il s agit d'un accès légitime très-niatinal, qui commence aux enviions de minuit : car c'est en général de trois à huit heures du soir qu'ont lieu les paroxysmes des lièvres inteimiltentes symptomatiques. l.ne autie circonstance prouve encore que l'heure de minuit est bien le commencement du jour médical, et que cette supputation est la plus naturelle; les exacerbations vespérales des fièvres continues et des phlegmasies se prolongent rarement jusqu'à ce moment et ne vont presque jamais au delà.
La lièvre intermittente de notre malade a revêtu le t\ pr ti(M'ce, c'est de beaucoup le plus commun dans l'Europjî C(»ntrale. Sur 41 4 malades de Ti'ibingen et des environs, (jriesinger a observé les types suivants :
Fièvre tiorcc tViS cas. IU,9 pour l(H).
Fi<:\rc i|uotidioiiii<' I±2 :^),!2 id.
Fièvre qoai'te '^
Typi! inégulicr *2I
Les relevés de l'hôpital général de Vienne comprennent, pour la période de 1855 à 1862 inclusivement, 3126 cas de lièvre intermittente dont le type est indiqué. Ce total .se décompose ainsi :
Fièvre tierce I4î>5 ras. li, l pour 100.
Fièvre ipiolidieiinr Iiî>3 'M\l id.
Fièvre quarte 5t) 7,(i id.
Type iiTé^Licr *Xt ^{,1 id.
Un grand nombre de médecins ont fait des observations analogues, et la prédominance du type tierce dans
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nos climats ne peut faire Tobjet d'un doute. Mais ces mêmes tableaux prouvent aussi que ce type n'est pas le seul pur, le seul primitif de nos contrées, ainsi que l'ont prétendu quelques auteurs, et que le rhythme quotidien, bien que plus rare, se présente également à robser>'ation. On a dit aussi que dans ces cas-là la fièvre n'a de quotidienne que l'apparence, et qu'il s'agit en réalité d'une double tierce; mais cette interprétation, vraie pour un certain nombre de faits, n'est pas acceptable comme loi générale.
Je vous ai dit que notre malade n'avait jamais habité de pays à fièvres, et qu'il était déjà depuis plusieurs mois à Paris; il est certain que c'est i(îi même qu'il a contracté sa fièvre intermittente, et jo veux, à ce propos, vous mettre en garde contre une opinion erronée, d'après hiquellc ces fièvres seraient très-rares dans notre ville. Qu'elles l'aient été à une certaine époque, c'est possible, mais elles ne sont rien moins qu'exceptionnelles depuis les grands travaux qui ont si profondément bouleversé nos terrains. C'est précisément à des travaux nécessités par le percement d'une voie nouvelle que notre homme était occupé lorsqu'il est tombé malade; le terrain, nous a-t-il dit, avait été complètement retourné, on travaillait les pieds dans l'eau, et, pour être artificiels, ces marais temporaires n'en ont pas moins une puissance nocive dont nuus avons eu souvent les preuves depuis quelques années. On s'exposerait à de continuelles méprises si Tnn négligeait, en clinique, de compter avec la fièvre intermittente, par la raison que le malade n'a pas quitté Paris ; les conditions telluriques sont modifiées, la pathologie de la région l'est. également, et vous ne devez pas
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perdre de Mie cette nouvelle obligation du diagnostic pratique.
Ce n*esl pas seulement par le malaise général, Télévation de la température et l'accélération du pouls qu'est caractérisé le paroxysme* de la fièvre interhiittente; ces ]>liénomones marchent de pair, comme dam toute espèce de (ièvrcy avec une activité anormale des combustions interstitielles. Cette perturbation est le fait initial de la lièvre, elle en est le résultat constant et l'essence même; c'est elle et l'élévation de température qui séparent l'état fébrile vrai d'une foule d'états accidentels dans lesquels le pouls peut être momentanément accéléré. En même temps qu'elle se traduit par l'augmentation de la chaleur, celte suractivité fébrile des combustions se révèle à Tobservaleur par les modificatiorfs de l'urine; je vous l'ai dit déjà en étudiant la pneumonie, ce liquide est l'expression lidéle et mathématique du' bilan de l'organisme. On peut suivre dans les variations de sa composition les oscillations (le la coinhuslion pyrétique, et cette étude qui a été faite d'abord dans la lièvre intermittente, donne dans cette maladie des résultats plus nets et plus frappants (|uc dans toute autre, parce que la courte durée de la période fébrile et le retour régulier de l'apyrexie provoquent dans les caractères de l'urine des modifications alternatives dont l'opposition est vraiment saisissante. Vous siivez en quoi consistent essentiellement les altérations fébriles de l'urine dans la pneumonie, elles ne diffèrent pas dans la fièvre paludéenne : augmentation de la densité, élévation du ehiffre de l'urée et de l'acide urique, abaissement du chiffre des chlorures, telles sont iri, comme là, les modifications constantes et caractéris-
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tiques; mais tandis que dans la pneumonie cet état de l'urine persiste avec la fièvre pendant plusieurs joui*s et jusqu'à la défervcscence, dans la fièvre d'accès les •changements de l'urine sont intermittents et périodiques comme la fièvre elle-même; ils naissent avec le paroxysme, ils finissent avec lui, ce qui prouve sans réplique que ces altérations et la perturbation nutritive d'où elles dérivent sont sous la dépendance immédiate et exclusive de la lièvre.
Les observations dont je vais vous présenter les tableaux vous permettront d'apprécier clairement les modifications de l'urine en elles-mêmes et dans leurs rapports avec les paroxysmes fébriles. Le premier fait appartient à Traube et Joclimann; il concerne une fièvre quarte, el montre les caractères de l'urine pour deux accès et la période intercalaire.
Quantité du Turinc Na Q.
en cent, culwj». Clilonirc de !«odium. t'nV.
Paroxysuir I79i iO,ii iô,WI
i IO:il il,« i6,0!
'^«^^'-'^"''^ I ia%5 tU\i) 49,07
ParoxysiiK' ili'» 19,0."» 3î),a'» ( I )
Eu ce qui concerne les ihlorurcs, le fait est exceptionnel; ils sont au-dessus de la moyenne normale durant le paroxysme, c'est un phénomène extrêmement rare dans la fièvre intermittente, vous ne le retrouverez dans aucune des autres analyses. En voici cinq de S. Moos qui répondent dans tous leurs détails aux règles générales que nous avons formulées :
(\) Traube el Jojhniaiin, Deuiscfte KUnik, 18r>r>.
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rL'iiiun. rnb. Na Cl. Vréc.
Paroxysim? H76 0,H
Apyre'xif» 78^) 7,6 9,3
Gii.Tisoii \m) li,9 17,6 (i)
Dans ce dernier cas, Texcrélion de l'urée dans le premier jour de la guérison dépasse de ^ grammes la quanlilé alTércnte au paroxysme; mais, dans rinlervaile, le malade avait passé de la diète à une alimentation abondante, et il faut remarquer que l'urée de Tapyrexie est bien inférieure à celle du paroxysme.
Les quatre observations de Ulile ont été faites chez des enfants ; les quantités sont rapportées à un kilogramme du poids du corps; les modifications fébriles sont identiquement les méfïies.
Ccnliiii. cub.
Paroxysme 3i
Apyrcxio 21,56
•t. Paroxysme , . . . 2i,li
Apyroxie 17,01
Na Cl,
Urée.
Je vous présente encore les résultats obtenus parRankc
ii) Moos, Zeitschr, fur rat. MeiL (N. F.), 1855. (2; l'Iilc, Wiener mcd. Wocliemchrift ^ 1859.
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dans une fièvre tierce; ce l'ait est on ne peut plus probant, l'analyse a été poursuivie jusqu'à la guérison du malade, et une pareille observation sufflrait pour démontrer les modifications de la nutrition et de l'urine sous l'influence de la fièvre. Les cliilVres sont rapportés à vingtquati^e heures, de même que dans toutes les analyses précédentes.
OtMitini. cnb. N.i Cl. i'tvc.
Apyrexic r»r»r» 0,ii !25,53
Accès IIK7 I,1S 28,18
Ap>Texie liT.-. 1 ,2'J 23,58
Accès ir^'Ài 3,10 27,VM>
Apyroxir 12<>2 1,2*,) 21, i»'»
i 808 4,8i 1G,9IÎ
Giimson \ 12V> 8,r>;{ 2r>,72
f 2r,2r» ii,8:i 2î),i»i (i)
Je pourrais multiplier ces exemples, mais ce seraiJ sans profit aucun, nous n'obtiendrions pas d'autre enseignement. Si vous ra[>proclicz ces analyses, vous verrez * aisément que le caractère le plus constant, le plus régulier de l'urine fébrile, c'est l'augmentation du chiffre de furée; la diminution des chlorures pyésenteplus d'oscillations; elle est constîinte aussi si vous avez soin de comparer l'accès fébrile et la guérison , mais elle cesse de l'être si vous mettez simplement en regard faccès iH Yapyvexic. D'autre part, notez bien ce fait, toutes ces obser^•alions concordent pour démontrer que la quantité de l'urine est plus grande dans le paroxysme que dans l'apyrexie, mais elle est plus faible dans l'accès qu'après la guérison. Ces différences remarquables dans l'urine
(I) Raiiko, Ceber liie AuMciieUJung Her llammnr, etc- Munclicii,
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de l'apyrexie et dans celle de la guérison sufliraieni, à défaut d'autre phénomène, pour nous apprendre que durant les jours intercalaires l'organisme, malgré son état apparent do santé, n'est pas dans les conditions physiologiques
L'élévation du chiffre de l'urée est la principale cause de l'accroissement de la densité de l'urine pendant les accès fébriles, et pour les besoins ordinaires de la clinique, on peut juger de l'un des phénomènes par l'autJ'e, . à condition, cela va sans dire, que le régime du malade reste le même. Chez notre homme, les écarts dans la pesanteur spécifique de l'urine ont été très-marqués et très-unifonnes : la densité était de 1025 aux jours paroxystiques et de 1018 aux jours intercalaires; une fois la guérison obtenue, la densité de l'urine est tombée momentimément au-dessous du chiffre normal; le premier jour entre autres où l'accès a manqué, le densitnètre n'a accusé que 1013.
Les observations précises dont la lièvre intermittente a été l'objet dans ces dernières années ont révélé un fait d'une importance considérable, qui doit modifier profondément la théorie pathogénique de la fièvre. Le frisson n'est point, comme on Ta vvu pendant des siècles, le phénomène initial de l'accès fébrile : avant le frisson la température s'élève, avant le frisson le chiffre de Vnvôv augmente dans l'urine; conséquemment les troubles d(* la ralorification et de la nutrition sont les véritables phénomènes initiaux de la fièvre; le frisson, qui d'ailleurs feut manquer, ne se développe qu'après eux. Lorsque h» frisson a lieu, les choses en général se passent ainsi : la température s'élève lentement d'un, puis de deux
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dixièmes de degré en vingt minutes ; F élévation devient ensuite plus considérable, mais elle se fait toujours par tractions; une fois à 38 degrés, la chaleur arrive rapidement à 3«,5% a 39% à 40^ degrés; entre 39 et U) degrés le frisson éclate, el c'est ordinairement pendant le slade de frisson que la température atteint son maximum. Li^ frisson est donc précédé d'une période de chaleur anormale, et celte période préalable, qui esl le véritable début de la lièvre, peut durer de une à Irois heures. Sydm^ Ringer a rapporté plusieurs observations qui ne laissent pas le moindre doute sur la marche de ces phénomém.'s ; en voici deux qui peuvent senir de types généraux : la première se rapporte à une fièvre tierce, l'autre à une lièvre quotidienne.
IIKVHE TIEHCE.
Hotire<. Min. Toiiipvraturc.
7 ir» 36,8
7 ir>à 10 15 38
Il 40 (frisson).
t -10,5 (clialeur).
4 38,4 (sueur).
ut VUE UlOTIlHENNF.
IIcui-o<. Miii. Tompcralurc.
8 30 30,3 (frisson;.
8 45 30,6 l'chaleurj.
II à li 39,0 fsuinir)
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Uobservalion de cette fièvre quotidienne a été répétée avec la même régularité pendant six jours de suite ; les i-ésullats, variables quant aux chiffres, ont été identiques ({uant aijix rapports de l'élévation de température avec les diverses phases de l'accès fébrile (i).
Cn malade que nous avons eu dans le service, et qui était alleint d'une lièvre intermittente tierce , avait son maximum de température au début du frisson ; le jour ou il eut son second accès, alors qu'il n'avait pas encore pris de sulfate de quinine, la température prise vingt minutes avant le frisson fut de .i7'*,2; au commencement du frisson, elle était de :Î8",0, et ce chiffre n'a pas été .dépassé Cvoy. llg. 1:2).
l'i» n'est pas seulement l'élévation de la température ((ui précède le frisson, c'est aussi l'augmentation de Turée dans l'urine; le premier fait pouvait faire prévoir le second, puisqu'il y a un rapport constant entre l'accroissement fébrile de Turéeét celui de la chaleur. Lorsqu'on veut ronslater ce rapport, il ne faut pas faire Tobs^^rvation en bloe pour vingt-quatre heures, il faut diviser l'urine par parlies de cinq à six heures, l(»s analysera part, et metln* en |)aiiillèle Turée de ces périodes avec la température des mêmes intervalles. C'est celte méthode qui a été suFvir par Traube et Jochmann, Redenbîicher et Sydney Uing(»r; c'est elle qui a permis de démontrer que dans la fièvn» intermittente l'urée augmente avant le frisson. Cr |)liénomène n'a jamais manqué dans cette fièvre quotidi«Mme que Sydney Uinger a étudiée pendant six jours d<*
• l( S\«liii\v Hingcr, Meti. ehit. Transacthns, 18.VJ. — Voyoz aussi rinlér.'^«i.nil irnail de lliippert, Archir. (1er îieUhuMde, 1800.
suite, et si Ton masse les résultats des six journées, on obtient le tableau suivant, qui montre clairement le rapport que je vous signale. Les chiffres y sont rapportes à une heure de temps, c'est-à-dire que, pour chaque stade de la fièvre, on a pris la moyenne de l'excrétion d'urée par heure durant les six jours de l'observation (1).
La période qui précède le frisson a été divisée en deux moitiés : le premier chiffre se rapporte à l'heure la plus «'loijînée du frisson.
Ui-vt;. Na Cil. GciiUin. cub.
SUiilc (lu frisson I ,âi5 (),*)0 65
SUitIc de chaleur 1 ,330 0,167 60
SUidc de sueur 0,587 0,083 50
Ce tableau montre que l'excrétion d'urée atteint son maximum pendant le frisson ; elle diminue déjà pendant la période dite de chaleui, cl tombe rapidement durant le sfade de sueur. On voit que la marche des oscillations est la même pour les chlorun^s <'t pour la quantité de l'urine.
J'ai insisté sur ces détiiils, j'ai tenu à vous fournir la prouve de chacune de mes îissertions, parce que ces faits sont encore peu connus et qu'ils méritent cependant de l'être en raison de leur graves conséquences; permettez que je vous les fasse entrevoir. J'aborde en ce moment une question purement théorique, mais la solution de cette question repose tout entière sur les obsenatîons pratiques que je viens de vous présenter, et cette excursion hors du domaine de la clinique me parait à la fois
(!) Sydney Ringcr, loc. ci/. — Hupport, toc. cU,
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légitime et opportune ; je serai d'ailleurs aussi bref que possible.
On tend aujourd'hui à i^apporter tous les phénomènes (le la fièvre à une perturbation du système nerveux vasomoteur, et plusieurs théories ont déjà été édifiées sur «•^tte base. La cause pyrétogène impressionne le système sympathique et l'excite ; de là le frisson, le resserrement des vaisseaux de la périphérie, et par suite une augmentation de chaleur due à une déperdition moindre de calorique par la surface cutanée ; il n'y a pas production d'une plus grande quantité de chaleur, l'augmentationapparente résulte simplement d'un changement dans la distribution de la température, et ce changement est luimême l'effet de la diminution de calibre des vaisseaux périphériques. A cette période d'excitation succède une période de relâchement ou de paralysie ; cette paralysie a lieu d'emblée lorsque le frisson manque ; dans ce stade, les vaisseaux sont anormalement dilatés^ il y a de la turgescence périphérique, il se produit plus 4e chaleur, et les combustions interstitielles sont plus actives ; ce stade paralytique ou de chaleur est comparé aux effets locaux de la section du sympathique au cou. Telles sont, dans leurs traits principaux, les théories nerveuses de la fièvre; différant du tout au tout par certains côtés, elles ont cela de commun qu'elles attribuent tous les phénomènes au trouble primitif du système nerveux vaso-moteur.
Les faits que nous venons d'étudier me paraissent condamner ces théories.
L'augmentation de chaleui* au début de la fièvre n*esl pas une apparence,. ce n'est pas le résultat d'une distribution irrégulière du calorique normal, c'est une réalité :
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la preuve, c'est qu'au même moment les combustions organiques jugées par l'urine sont déjà activées. Celle activité anormale de l'échange nutritif interstitiel est la cause d'une production plus grande de chaleur; î'auj;-
mentation constatée dans la température est donc réelle, et elle est déjà un phénomène secondaire; elle résulte de l'exagération du travail nutritif. 11 faut recommencer la physiologie delà nutrition etdolacalorification, ou accepter comme inattaquables ces deux propositions que je me plais à formuler encore, afin qu'il n'y ait aucun doute dans votre esprit : l'élévation thermométrique au début de la lièvre est duo à une production exagérée de chaleur. Cette augmentation réelle de chaleur est déjà un phénomène secondaire, elle est la conséquence et l'expression de l'exagération de réchange nutritif, et notamment de la combustion accrue des matériaux azotés.
D'autre part, cette modalité anormale de la nutrition et cette hypergénèse de calorique précédent d'une, deux, trois heures llapparition du frisson; or le frisson est le premier phénomène fébrile qui dénote positivement l'intervention du système nerveux, conséquemment la relation chronologique de ces deux ordres de faits peut être ainsi exprimée : les troubles appréciables de la nulrition et de la calorificalion précèdent les troubles appréciables du système nerveux ; donc les premiers peuvent bien être la cause des seconds, mais les seconds ne peuvent ^Ive la cause des premiers. Le mode de succession de ers deux groupes de phénomènes juge et condamne toutes les théories qui, fondées sur une subordination inverse, regardent le frisson comme le fait initial de la fièvre. 11 est si vrai que le trouble nutritif est le désordre
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premier et fondamental, que, dans certains cas de fièvre intermittente, on a vu l'accès fébrile disparaître sous Tinlluence de la quinine, et Furine présenter encore pendant quelque temps, aux jours paroxystiques, les caractères qui révèlent la modalité fébrile de la nutrition. Les observations de Uedenbaclier et de Sydney Ringer onl positivement établi ce fait remarquable et significatif quTlammond a eu occasion de vérifier sur lui-même : avant coupé sa fièvre intermittente par le sulfate de quinine, éUmt parfaitement guéri en apparence, il a vu que la densité de l'urine augmentait les jours d'accès, ainsi que la quantité d'urine et d'urée. Dans ces cas donc, il n'y avait plus d'accès, plus de phénomènes objectifs imputables au système nerveux, et les modifications nutritives duraient encore, vestige pei^sistant du trouble primitif et fondamental suscité dans l'organisme par la cause pyré* togène.
Quelques auteurs ont cherché à concilier l'antériorité des troubles nutritifs avec la théorie nerveuse do la fiè>Te, et dans ce but ils ont admis que le syslème nerveux est impressionné avant qu'aucun phénomène cliniquenient appréciable n'en révèle le trouble ; ils ont admis dans les organes centraux de l'innonation des centres producteurs ou régulateurs d<» la chaleur; l'excitation ou la jmralysie do ces centres sous l'influence do la cause morbide, serait 11» point de départ des modifications thermomélriques et nutritives qui précèdent le frisson. C'est là une opinion que rien ne justifie ; l'existence même de ces centres de calorification n'est pas démontrée; on en fait à son gré des centres producteurs ou des centres modérateurs, tout cela est de l'hypothèse pure.
jvrr.on». - C.liaril»». ,'l<* «'«lit JW
56i Sm LA FIÈVBE INTERMITTENTE.
II est d'autres théories qui sont encore plus facilement jugées : ce sont celles qui font intervenir le frisson comme élément initial et nécessaire. Ce symptôme pouvant manquer totalement dans la fièvi'e, il est suffisamment prouvé par cela même qu il ne tient pas sous sa dépendance Tcnsemble des désordres fébriles. Le frisson n'est qu'un épiphénomène, qui modifie temporairement le tableau clinique de la fièvre; cette convulsion subite, qui des muscles vasculaires et végétatifs s'étend très-souvent à la totalité du svstème musculaire, est un acte réflexe résultant de l'impression anormale produite sur les nerfs sensitifs par la chaleur fébrile parvenue à un certain degré. Quand cet épiphénomène, dont l'apparition dépend à la fois du degré de la température et de la susceptibilité individuelle, est dissipé, les symptômes fébriles reprennent leur cours un instant troublé ; dans l'opération organique qui constitue la fièvre, le frisson n'est qu'un épisode, épisode inconstant qui ne peut, en aucun cas, siirvir de base et de point de départ à une théorie pathogénique.
Je viens de vous montrer, et j'espère que ma conviction est devenue la vôtre, que Tantériorité des phénomènes nerveux dans la lièvre est absolument hypothétique, tandis que l'antériorité des désordres de la nutrition et <le la calorificalion est établie par l'observation directe ; je vous ai fait voir, en outre, que le frisson n'a point dans l'acte fébrile l'influence palhogénique qui lui a été attribuée et qu'il n'en est qu'un épiphénomène irrégulier : les théories nerveuses ou vaso-motrices de la fièvre sont <lonc privées de toute base solide, c'est là ce que je voulais prouver, et je pourrais aiTcter ici madémonstmlion.
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Permettez cependant que je fasse un pas de jplus. Laissons les phénomèties initiaux de la fièvre, laissons aussi le frisson dont nous avons reconnu la valeur secondaire, et considérons la fièvre parvenue au stade de chaleur ; les phénomènes de cette période, qui dans les fièvres du genre tj'phus peut durer des semaines entières, sont attri* bues, dans les théories t|Ue je combats, à la paralysie du système nerveux vaso-moteur; ce sont les effets locaux de la section du sympathique cervical généralisés à tout Torçanisme. Eh bien! messieurs, je ne crains pas de l'affirmer, cette partie de la théorie et le rapprochement qu'elle invoque ne sont pas plus solides que le reste. Si le système sympathique est dans un état de paralysie, comment se fait-il que les battements du cœur soient accélérés? \â\ physiologie démontre que la cessation ou la diminution de Taction^de ces nerfs a pour conséquence l'arrêt ou le ralentissement du cœur. Yirchow a vu la difficulté, et il la tranche en atti*ibuant l'accélération fébrile du cœur à la paralysie de l'action suspensive du nerf pneumoji^astrique ; la réponse ne me semble pas acceptable. Où est la dyspnée, où sont les phénomènes pulmonaires qui accompagnent constamment la paralysie du nerf vague? admetti'a-t-on, pai* hasard, que le nerf est paralysé dans sa sphère cardiaques et qu'il ne Ti^st pas dans sa sphère pulmonaire? Je craindrais d'insister.
Adoptant la théorie vaso-motrice, cjnelques auteurs ont cherclK» à la sauvegarder en attribuant l'accélération du cœur, non pas à une influence nerveuse, mais aux conditions mécaniques de l'appareil circulatoire périphérique. Dans le stade de chaleur, dit-on, les vaisseaux
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étant dilatés, la tension artérielle s'abaisse, et par une conséquence nécessaire, le cœur bat plus vite. Maïs dans le stade de frisson, le cœur bat plus vite aussi, et alors cependant les vaisseaux sont contractés, et la tension artérielle est accrue ; deux causes opposées ont donc le même effet mécanique, voilà qui devient d'une conception beaucoup plus difficile. Je vais ainsi parcourant toutes les hypothèses présentées, et je vois que la théorie de la paralysie vaso-motrice est d'emblée frappée d'impuissance, elle ne peut rendre compte du plus simple des phénomènes fébriles, l'accélération du pouls.
Le rapprochement établi entre Tétat de fièvre et les cflets de la section du sympathique ne me paraît pas plus heureux. Ce qui caractérise la dilatation vasculaire et In calorification exagérée obtenues dans cette expérience, c'est l'absence de troubles nutritifs: il y a longtemps que Virchow l'a fait remarquer dans son travail sur l'inflammation ; mais ce qui caractérise la dilatation vasculaire et la calorification fébriles, c'est l'existence consUmte et antécédente de modifications profondes dans l'acte nutritif. Les analogies sont superficielles, les différences sont fondamentales, je ne vois pas de rapprochement possible.
Remarquez enfin, inessieurs, combien il est léméi-aire de fonder une théorie de la lièvre sur les actions vasomotrices, à une époque oii Tanaloniie et la physiologie de cette partie du système nerveux ne sont pas encore constituées. Y a-t-il un seul svstème vaso-moteur? V a-t-il deux systèmes antagonistes, Tnn pour le relâchement, l'autre pour la contraction? Voilà une question primordiale sur laquelle la scien<^e n'est pas fixée. Déjà les résultats de cette incertitude se sont fait jour dans les
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Ihéories que j'altaque; où l'un dit paralysie du sympathique, Tautre dit excitation des nerfs spinaux, et les hypothèses s'accumulent sur ce terrain mouvant qui ne permet encore aucune assise solide.
Pour moi, je me garderai bien de risquer à mon tour une nouvelle théorie ; mon seul but en tout ceci était de vous montrer que les théories vaso-motrices sont inacceptables, et cela pour deux raisons : premièrement, parce qu'elles sont contraires aux résultats de l'observation, en donnant les troubles nerveux comme le fait initial de la fièvre ; secondement, parce qu'elles ne peuvent rendre compte des phénomènes cliniques de l'état fébrile. Jusqu'à plus ample démonstration, le système nerveux ne me paraît avoir dans la fièvre qu'un rôle épisodique, c'est lui qui produit la convulsion réflexe du frisson, et c'est à rela que se borne son action propre ; s'il a quelque autre influence, elle n'est pas connue, et la pathogénie par les vaso-moteurs, dont on abuse étrangement depuis quelques années, est ici une pure supposition. Ce qui est certain, ce qui est saisissable par l'observation, c'est que la rause pyrétogène crée dans l'organisme une modalité anormale de la nutrition; c'est que ce mode nutritif a pour conséquence une augmentation parallèle de la chaleur; c'est que, sous l'influence de celle chaleur fébrile, l'action du caîur s'exagèie ; c'est que celte température anormale provoque souvent une convulsion réflexe temporaire qui constitue l'épisode du frisson et de l'algidité : voilà les phénomènes constants et fondamentaux; au delà lie ces notions, je ne trouve que contradictions et hypothèses. Après sept cents ans, la définition de Galien est encore la plus vraie : la fièvre est une chaleur contre
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nature ; nous pouvons ajouter aujourd'lmi que cette chaleur est un phénomène secondaire résultant de Tactivité contre nature des combustions organiques, mais c'est à cela que sont bornées, sur ce sujet, nos acquisitions positives : la science moderne fléchit ici devant le génie antique.
VINGT-DEUXIÈME LEÇON
De la marriio do la (oinpc^ralurt» clans la fiùvrf! tvplioïflo. — <îydc ft^brilc. Ses trois stades d'ascension, d'état et de «lérlin. — (liiraetèrcs de chacun de ces stacles. — Trarj-s fifi^uratirs. — Lij^ne des oscillations ascendantes. — Li^iH^ des oscillations stationnairos. - Lijçne îles oscillations descendantes. — Démonstration de ces caractères par les «'ourhes tlieruioscupi(|ues.
De qaehpies irré^larités du cycle fébrile. — Du st^ide anipliiJ»ole. — Influence des complications, et en particulier de rhénion*lia{;i<' intestinale sur la marche de la température. — Peiiurhations th^peutiqucs. — Discordance entre les indications du |»ouIs et celles du ihermoniètre.
Dia;(nostic de la fièvre typhoïde basé sur les caractères thermoinétriqut*s. - Pneumonie, catarrhe {gastrique fébrile, phthisie {granuleuse, — Indications pronostiques et thénipinitiques.
hu typhus abortif.
Messiei'rjs,
Nous avons eu dans noire service, depuis quelques semaines, plusieurs malades atteints de lièvre typhoïde; chacun d'eux a été soumis, dès le jour de son enirée, à une observation ihermométrique bi-f{uotidienne, et je veux utiliser ces faits pour vous exposer les caractères du mouvement fébrile dans le typhus abdominal. Je ne m'arrêterai pas sur les autres particularités que nous ont présentées ces malades, au nombre de six. Je me borne à vous rappeler que la pyrexîe a revêtu cliez
tous les six sa forme commune, forme commune gi'ave clifiz certains, forme commune légère chez les autres.
Mon but, dans celte leçon, est de faire pour la (ièvie typhoïde la même étude que nous avons faite, au début de ces conférences, pour la pneunomie; je veux vous faire connaître les caractères précis de cette fièvre, tels que les a révélés dans ces dernières années l'exploration thcrmoscopique, après quoi je vous montrerai Timportance de ces données pour le diagnostic et le pronostic.
Bien qu'il ne soit pas uniforme quant à sa durée, le cycle fébrile de la fièvre typhoïde, ou typhus abdominal, est nettement défini quant à ses caractères ; voici ce que je veux dire par celte proposition, sur le sens de laquelle il importe avant tout d'être fixé. Envisagés en eux-mêmes, les chiffres thermométriques présentent de nombreuses variétés individuelles ; le maximum thermique et la durée des périodes dans lesquelles se décompose le cycle fébrile toLil présentent également de notables écarts d'un cas à un autre. Mais ce qui est régulier, ce qui est caractéristique, c'est la marche de la température, soit dans le cycle entier, soit dans chacun de ses slades; c'est précisément pour cela que co genre d'observation ne peut être utile qu'autant qu'il est répété exactement tous les jours à la même heure. Ce qu'il importe de connaître, ce ne sont pas quelques chiffres isolés appartenant à telle ou telle époque de la maladie, c'est le mode de la progression qui conduit à ces chiffres, c'est le mode des rémissions quotidiennes; c'est le rapport, similaire ou différent, des oscillations ihermométriques aux diverses périodes de la pyrexic : voilà
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ce qu'il faut savoir; voilà, je le répèle, ce qui est caractéristique, à ce point qu au seul examen d'une courbe exacte et complète, un médecin expérimenté peut reconnaître qu'il s'agit d'une fièvre typhoïde, à l'exclusion de loule autre maladie fébrile de longue durée, le typhus exanthématique ou la ])hthisie granuleuse, par exemple. Kn vous montrant re qu'il faut entendre par la constance du «'vcle fébrile typhoïde, ces considérations vous ont convaincus, je l'espère, de rimporlancc de l'étude à laquelle nous allons nous livrer.
Aussi lonjjrtenips que la science n'a possédé qu'un petit nombre d'observations complètes sur œ sujet, on a pu hésiter à accorder une entière confiance aux conclusions générales qui en étaient tirées; on a pu craindre que le «cercle des variétés individuelles n'eût pas été totalement parcouru, et que les ])ropositions synthétiques déduites des faits n'eussent été prématurément érigées en lois. Mais aujourd'hui de semblables cmintes ne sont pas justifiées; c'est par centaines que les observations peuvent être comptées, et poui- ne citer que les trois auteurs sur les travaux desqnt^ls je base mon exposé, ils réunissent à eux trois un total de IMH) faits, savoir : Wunderlich, 1(M)\ (Iriesinger, oiH\\ Thomas, :20(). A quelques détails près, (|ui sont de valeur secondaire, les n»ns(Mgnemeats de c<»s faits sont conformes; vous voyez donc que les «onchisions pratiques sont solidement assises. Notez aussi (pie dans la plupiut des «as l'observation theimométrique a été répétée trois ou quatre fois par joui*; que Thomas s'est souvent astreint à la faire cinq ou six fois en vingt-quatre heures, et vous conviendrez sans doute qu'il est peu de problèmes cliniques qui aient été
aussii soîjçneusemcnL étudiés (1). Comparé à celle masse des faits, le nombre des Iracés que nous avons recueillis dans notre senice est un infiniment petit, nous n'en avons que six ; ils peuvent néanmoins mettre en lumièn^ quelques détails intéressants et nouveaux.
Le cycle fébrile du typhus abdominal comprend trois périodes ou stades que je désignerai simplement pour rinstant sous les noms de stades d'ascension, d'état et de déclin. Ce que je vous ai dit à propos de la pneumonie est encore ici rigoureusement vrai< chacun de ces stades est caractéristique , cliacun d'eux est rigoureusement défini ; mais le premier est sans contredit le plus frappant et le plus significatif, la température affecte alors des allures tout à fait spéciales. Voici ce qu'elles sont.
Pendant la période initiale ou ascensionnelle, la température s'élève des le début. Cette ascension n'est pas brusque, comme celle de la pneumonie par exemple^ elle est graduelle, mais elle est constante, c'csl-à-dire que malgré la rémission du matin, la chaleur d'un jour dépasse toujours d'une quantité notable celle du jour précédent. Le thermomètre s'élève, en général, d'im degré et demi par jour; mais comme la rémission du matin est en
(I) Wundorlicli, Archir fur phijsiohg. Ileilkunile, 1857. — Archiv dtt Heilkunde, H, 18C1.
Gricsinj^r, fnfecttans Krankiieiten. Erlan^cn, 18&i.
Tlioiiias, Ardiir der Heilkundfy 186^1.
H conviont <lc rappeler «fuc Thierfelder a publié un important tnivail sur le uiC'ine sujet (in Ai'chiv fur physiologische IleUkunde, XIV, 1855), et que Jiirji^ensen a rapporté des observations dans lesquelles la température a été notrâ de cinq en cinq minutes, sans interruption, durant vin^rt-qnatre heures.
Jiirjfensen, KUmsche Shtdien ùber die Beh(mdlung des Abdominai-typhus tnitteUt des kalten WoMers. Leipzifc, 1866.
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moyenne d'un demi-degré, la difféience effective d'un soir au soir précédent n'est que d'un degré; la ligne thermique offre ainsi une ascension graduelle régulii>re, interrompue chaque malin par une chute égidement régulien» de T) dixièmes do degré. Il résulte de là que le type idéal de cette période est repirsenlé par la série des cliiffres suivant^ :
Proiiiicr jour, au soir îiS ■
Second jour, uu malin 37«,r»
Second jour, au soir îi*J«».
Troisième jour, aii matin.. «'iS^^r».
Troisième jour au soir. . . . -iO».
Quatriùm«^ jour, au malin. 311",."»
Quatrième jiuir, au soir. . . lOo,.' (plus rarement il*»).
Les chiffres, envisagés en eux-mêmes d'une manière absolue, varient un peu d'un individu à l'autre : l'élévalion quotidienne effective i^^ut n'être que de 8 dixièmes, elli» peut aussi dépasser un degré de â ou :) dixièmes ; la rémission peut être un peu au-dessous ou au-dessus dt* 5 dixièmes», mais les rapports de la succession de ces chiffres sont invariables; le mode ascensionnel est toujours le même, à la condition, bien entendu, qu'aucune action thérapeutique ne soit intervenue. Telh» est la constance de ces phénomènes, que Ton peut ériger en lois ces trois propositions également importimles pour la prati(|uo : Une maladie qui au second jour présente chez ladulte uni» température voisine de M) degrés n'est pas une lièvre typhoïde. — Une maladie qui, après le soir du quatrième joui*, ne présente pas une température supérieure à :VJ degrés, n'est pas une lié vie typhoïde. — Enfin, um» maladie qui, après le premier jour, présente une seule fois dans le premier septénaire une tempéra-
ture normale, n'est pas non plus un typhus abdominal. Ascension constante d'un jour à Taulre, régulièrement interrompue par une rémission qui ne ramène jamais le chiffre minimum de la veille, tels sont les caractères de la période initiale ou ascensionnelle, qui dure en général quatre jours, rarement cinq. Je propose de la désigner par cette dénomination significative : pénode ties oscillations ascendantes, A la fin de cette période, I«î maximum thermomélrique que doit présenter la maladie est atteint ; le second stade commence.
Ce qui dislingue oc stade, c'est le défaut d'ascension réelle d'un jour à l'aulre, et la faiblesse des rémissions du matin. Le maximum du stade précédent, ou un chiffre très-voisin de lui, est un point fixe autour duquel se font, dans d'étroites limites, les oscillations quotidiennes de la chaleur; l'écart entre le minimum et le maximum d'un espace de vingt-quatre heures est toujours très-peu considérable : il est exprimé par quelques dixièmes de degré, 1 à 0 ordinairement, rarement 8 dixièmes. D(î là résulte, dans la représentation grapbique de la température, un contraste remarquable entre la ligne de la première . période oi celle de la seconde. La première, malgré les chutes angulaires qui la brisent, est uniformément ascendante dans son ensemble; d'un jour à l'autre elle progresse à la fois dans le sens horizontal et dans le sens vertical. Li seconde a des chutes angulaires moins profondes, et oscillant autour d'un point fixe, elle figure dans son ensemble une ligne brisée horizontale, et non plus une ligne brisée oblique ascendante. La ligne initiale, <*omme la période qu'elle représente, est la ligne des oscillations ascendantes. J'appelle période ou ligne des
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ottilliiiioHs sUiiioHHaitf:^, le second stade et le tracé qu î lui correspond.
Le passa^ du sei^ond stade au troisième est iodiqiu^ d*abord par une niodili^-alion de la température du matin : les rémissions sont plus marquées, elles augmentent de pliisieui^ dixièmes de degré, la chaleur du soir restant la même. Lorsque ce chan.gement de b rémission persiste »H s^ai'rroit pendant plusieurs jours, lorsqu*on est assuré, par conséquent, qifil ne s*agit pas d*une perturbation accidentelle et temporaire, on peut être certain que le stade de déclin commence, alors même que le chiffîe du M>ir ne présenterait encore auîune diminution. Ce dernier phénomène, au surplus, ne tarde pas à parailn^. Ilans les trois ou quatre premit'rs jours, la diflërence d'un Sf»ir à Tautre peut n'être que de i â ^ dixièmes de degré: mais bientôt rabaissement du soir s^ao^enlue davantage, la différence décroissante est d'im degré, un degré «M quelques dixièmes en vingt -quatre Injures; en même temps. la rémission du malin se prononce de plus en plus : le themiomèlrf, qui le soir est encore à :W'.5 ou -'S* degrés, peut tomber le matin au-dessous de la normale. Ce n*es( plus alors par dixièmes que se mesure Toscillation quotidienne de la température, c'est pnr I ilegré et demi, i degrés et même :{ degrés. RnGn l;i i-ludeur du soir arrive elle-même au rhitrn^ physiolc^que, ••lles'\ maintient: alors le ocle fébrile est tenniné. Cr >iade e>l la jHfritMp ffes omlhitmu dei^emlanles : la ligne liiisée qui I*: lîgure est la ligne Ae^ oscillations descendantes.
Iii^umons <:es données, nous obtiendrons quelques pro|io^i(ionss\TitlH}tiques d'une grande précision. Le cycle
fébrile du typhus abdominal ou fièvre typhoïde se compose de trois stades. Le premier conduit graduellement la température au maximum qu'elle doit présenter ; Toscillation du soir au matin est en général de 5 dixièmes de degré : c'est la période des oscillations ascendantes. — Dans le second stade, la température se maintient au voisinage du maximum précédent, les rémissions par lesquelles elle oscille autour de ce point fixe sont comprises entre I et 8 dixièmes de degré ; il n'y a pas d'ascension d'un jour à l'autre : c'est la période des oscillations stationnaires. — Dans le troisième stade, il y a un déclin d'un jour à l'autre, et les rémissions quotidiennes se prononcent de plus en plus, de sorte que l'écart du soir au matin est compris entre 8 dixièmes de degré et 3 degrés : c'est la période des oscillations descendantes.
Les recherches de Thomas ont démontré que la seconde période, ou période d'état, «e compose en réalité <le deux phases qui ne sont pas vsemblables. Dans la première moitié dc! celte période, le point fixe est très-voisin du maximum de la période ascensionnelle, et l'oscillation quotidienne ne dépasse pas quelques dixièmes de degré. Sur 42 cas analysés à ce point de vue, cet habile observateur a trouvé comme écart i dixième, neuf l'ois, — 2 dixièmes, quinze fois, — 3, cinq fois, — 4, onze fois, — 5, une fois, — G, une fois. Dans la seconde phase de la période d'état, on voit déjà se dessiner quelques-uns des caractères du stade de déclin; le point fixe maximum est moins élevé, et l'oscillation quotidienne, plus pronon»x'c, est comprise entre 5 dixièmes et 1 degré. La connaissance de ces caractères précis de la période d'état n'est pas sans intérêt pratique; elle met à l'abri
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d'une faute de pronostic, en prévenant l'en'eur qui consisterait à prendre la seconde moitié du stade stationnaire pour le début du stade de déclin.
Le maximum thermique, qui coïncide, ainsi que je vous Tai dit, avec la fin de la période des oscillations ascendantes, est très-rarement au-dessous de W degrés, il est compris d'ordinaire entre 40%2 et 41'*,5 ; mais ce dernier chiffre est exceptionnel , nous ne l'avons vu chez aucun de nos malades. Le maximum.de la période stationnaire est en général inférieur de quelques dixièmes au çiaximum de la période ascendante; le chiffre le plus élevé observé par Thomas est il"*,!, le chiffre le plus bas est 39**, 1. Dans nos tracés, que je mettrai sous vos yeux dans un instant, le chiffre de la période stationnaire est compris entre 40 et M degrés; dans deux cas seulement il a dépassé de 2 et 4 dixièmes ce dernier point, mais cette ascension insolite ne s'est produite qu'un jour.
Telle est, messieurs, la marche de la température et de la fièvre dans le typhus abdominal. Voiri deux courbes empruntées, la première à Thomas, la seconde à Wachsmuth, je vous les présente comme types, avant do vous montrer les tracés de nos malades; vous pourrez y saisir et y vérifier de visu les caractères que je viens de vous faire connaître. Le malade auquel se rapporte le tracé de Thomas (fig. 13) a été pris d(» fièvre typhoïde étant déjà dans l'hôpital : aussi l'observation a-t-elle pu être commencée dès le premier jour. Cette courbe, qui romprend jusqu'à six et sept explorations par jour, est une dos plus nettes que vous puissiez étudier ; une seule particularité est un peu insolite, c'est la courte durée de la période des oscillations ascendantes : le maxî-
mum thermique qui en marque la fin a été atteint lo troisième jour dans l'après-midi; il y eut alors 40'*,6, chiffre qui ne s'est pas reproduit. Le stade des oscillations stalionnaires est également très-précis, et la ligne brisée horizontale qui le figure conti^asle à première vue avec l'oblique ascendante de la première période et Toblique descendante de la troisième. Celte courbe permet, en outre, d'apprécier la justesse de l'opinion dr l'auteur touchant la division du stade stationnaire en deux moitiés : la ligne qui appartient à ce stade s'étend du quatrième au quatorzième jour, mais il est facile do voir qu'à partir du neuvième jour, les rémissions du matin sont plus marquées, la chute angulaire de la ligne s'accuse de plus en plus : de sorte que la seconde moitié, celle qui va du neuvième au quatorzième jour, n'est point rigoureusement semblable à la première. Au quinzième jour, la rémission est encore plus profonde; au seizième, la température du soir est mférieure de :^ dixièmes à celle du jour précédent : c'est le début non douteux du troisième stade ou période des oscillations descendantes. A dater d(^ ce moment, l'abaissement thermométrique porte à la fois sur le niveau du matin et sur relui du soir; on arrive ainsi à un écart quotidien qui, entre le dixhuitième et le dix-neuvième jour, est supérieur à 2 degrés, et au vingt et unième jour la température normale n'est plus dépassée, le cycle fébrile est accompli, la maladie est terminée. J'espère que Texamen de cette courbe vraiment typique vous facilitera l'intelligence et le souvenir de la description que je vous ai présentée, et qu'il vous convaincra de la réalité des caractères spéciaux de la fièvre dans le typhus abdominal.
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Le tracé deWachsrauth (fig. 1-4) n'est pas moins probant, malgré les irrégularités du douzième et du seizième jour. Ces anomalies ne sont qu'apparentes, elles résultent (le l'administration du sulfate de quinine. Vous pouvez juger par là de Faction antifébrile de ce médicament, et constater en même temps un fait très-important pour la pratique, c'est que cette action est tout à fait temporaire : dès le lendemain de la rémission artificielle, vous voyez la température tendre vers le chiffre qu'elle atteignait d'abord et y arriver le jour suivant; vous vojvez aussi que la marche ultérieure des phénomènes n'a point été modifiée. Si vous Hiiles abstraction de ces perturbations thérapeutiques, vous rcîtrouverez dans ce tracé tous les (l/'lails caractéristiques : les rémissions de la premier**, partie du stade stationnaire du septième au onzième jour ne dépassent pas quelques dixièmes de degré; du dix-huilième au vingt-troisième, elles se prononcent de plus en plus, et à partir du vingt-quatrième jour les osfûllations descendantes du déclin sont on ne peut plus nettes.
Ce tracé présente une particularité intéressante qui manque Jans celui de Thomas, et sur laquelle il importe jrélre renseigné, car l'ignorance de ce fait pourrait étnî la cause d'une faute de diagnostic : cette particularité, c'c.'st la rémission considérable à la fin du premier septénaiie, en dehors de toute action thérapeutique. Wunderlich le premier a signalé ce phénomène, qui est encore • inexpliqué; il a dit que dans bon nombre de cas on observe au septième jour une rémission subite et temporaire de plus d'un degré. Le fait en soi est positif, vous en avez la preuve sous les yeux, et vous le retrouverez
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dans tous les tracés de nos malades; mais il ne se produit pas toujours au moment indiqué par Wundeilich. Cet éminent observateur lui assigne comme dale ordinaire le matin du septième jour; or cette assertion est trop absolue. Elle est justifiée dans un certain nombre de faits, c'est vrai, mais on peut aussi constater cette rémission momentanée au sixième et au huitième jour; le tracé de Wachsmutli vous la montre au soir du sixième jour. Cette autre courbe (lig. 15) provient d'une malade de vingt-sept ans, qui a succombé, salle Sainte-Anne, ^3, à une fièvre typhoïde de forme commune grave ; vous voyez la rémission commencer au soir du sixième jour, car il n'y a pas d'exacerbation vespérale, et continuel* jusqu'au matin du septième. Dans deux autres tracés (voy. fig. U\ et 18), elle a eu lieu au matin du sixième jour. Chez un malade qui est encore en observation, elle a été retardée jusqu'au matin du huitième jour, cireonstîince que je tiens pour exceptionnelle. Il résulte de ces observations nouvelles, que la proposition de Wundeilich doit être un peu modifiée ; la rémission subite et temporaire de la fin du premier septénaire n\i pas une date rigoureusement lixe, elle peut avoir lieu du sixième au huitième jour. Cette rémission dépasse, en générai, 1 degré, je ne l'ai jamais vue atteindre 8 degrés; le maximum de notre série est celui que nous présente notre tracé 10, la chu«e a été de 1°,8. Ce phénomène est transitoire; neuf ou dix heures après la rémission maximum, la chaleur est déjà, à 4 dixièmes près, ce qu'elte était avant : nos tracés 15, Ifi et 18 vous le montrent parfaitement.
Vous concevez maintenant fimportance pratique de ce
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fait; si on l'ignore, on pourra, en constatant cette forte rémission du sixième au huitième jour, douter de la justesse du diagnostic, et croire qu'on touche au déclin d'une maladie qui n'a pas été une fièvre typhoïde, tandis qu'en réalité cette chute thermométrique, à condition qu'elle soit subite et momentanée^ est un signe positif du typhus abdominal.
Examinons d'un peu plus près le tracé de notre malade de la salle Sainte-Anne, "iS, il nous fera connaitre une particularité dont je ne vous ai rien dit encore, afin de ne pas compliquer mon exposé par des détails secondaires et inconstants. Commencé au matin du cinquième jour, et présentant alors une température de 4()*,2 (vraisemblablement le maximum de la première période, à quelques dixièmes près), ce tracé est d'une régularité typique jusqu'au quinzième jour inclusivement; toute cette partie vous montre bien les caractères de la période stationnairo, oscillations quotidiennes de fi à 4 dixièmes au-dessous d'un maximum qui, trèsvoisin d'abord de celui du premier stade, s'en éloigne au bout de quelque temps; il lui était inférieur de t> dixièmes le soir du quinzième jour; nous touchions donc à la fin de la période stationnaire. Le lendemain matin, une rémission d'un degré me surprit un peu; c'était trop, vous le savez, pour le premier jour du stade de déclin; je m'attendis donc à quelque iirégularité dans la marche ultérieure des phénomènes. Ce matin-là, la malade prit un éméto-cathartique, sans tartre stibié, et le soir, malgré des évacuations assez abondantes, nous trouvons 4**,!2 de plus qne le matin, soit 2 dixièmes de plus que le soir précédent.
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L'irrégularité éUiît flagrante; je fis dès lors quelques réserves sur le pronostic. A dater de ce moment, en elfel, et jusqu'au vingt-quatrième jour, la température présente les allures les plus anormales : bien loin d'assister au déclin, nous retrouvons au dix-septième et au dixhuitième jour une phase stationnaire, puis survient au dix-neuvième une ascension énorme qui porte 1h thermomètre jusqu'à il°,2 un degré plus haut que le maximum initial. Après quoi nous avons un abaissement sul)it à 40 degrés, une nouvelle phase stationnaire, enfin une troisième chute au vingt-troisième jour, et une troisième ascension au vingt-quatrième; et tout cela, sans inh^rvention thérapeutique, sans phénomène symptomatique nouveau, sans complication appréci.'d)le. Ce stade irrégulier, dont la ligne figurative, s'étendant du seizième au vingt-quatrième jour, tranche d'une manière saisissante sur le rest(i du tracé, a été intermédiaire entre le stade stationnaire et celui de déclin. Cette phase n'est pas très-rare, et la signification en est toujours sérieuse; désignée par Wunderlich sous le nom très-heureux d«î :sladc amphibole, elle n'apparaît que dans les cas graves, ot, quel que soit à ce moment-là l'état du malade, elle doit faire réserver le pronostic. Nôtre tracé est à ce point de vue un type parfait, la durée du stade amphibole y •*st exceptionnellement longue, et les oscillations imprévues de la température atteignent les limites du possible. Après l'ascension anormale du dix-neuvième jour, je ne me suis plus borné à réserver mon jugement sur l'issue de la maladie, j'ai porté sans restriction un pronoslitr làcheux que l'événement a réalisé. Et cependant, à partir du vingt-quatrième jour, la fièvre a perdu ses allures
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capricieuses, et les caractères réguliers du stade de déclin onl franchement apparu. On put croire alors, plusieurs d'entre vous ont eu cette opinion, que mon arrêt avait été trop absolu; mais ce retour de la maladie à sa marche normale n'a été que temporaire : au vinprt-huitième jour, le déclin a cessé, et nous étions encore au delà de 40 degrés : au trentième, les irrégularités ont recommencé de plus belle ; au soir du trente-troisième jour, nous constations le chiffre de 4i%2, et le lendemain, après une rémission colossale de 3 degrés, la température remontait le soir à 41°,2. La malade mourut alors. Remarquez, messieurs, cet accroissement de la chaleur au moment de Tagonie; il est ici d'autant plus caractéristique, que depuis le vingt-troisième jour celte femme avait une diarrhée continuelle qu'aucune médication ji'a pu modérer; sous Finfluence de cette spoUation incessante, elle était tombée dans un état voisin du collapsus, et, bien loin de nous présenter rabaissement continu de température que la théorie pouvait faire prévoir, elle a atteint, dans les dernières vingt-quatre heures de sa vie, le chiffre thermomélrique le plus élevé. Je vous ai signalé déjà cette élévation ultérieure de la chaleur dans la pneumonie et dans» la variole ; ce phénomène est trèsfréquent dans toutes les maladies fébriles. Si vous examinez la ligne du pouls qui est jointe sur notre tracé à celle de la température, vous verrez que les modifications de Faction du cœur ont été parallèles à celles de la chaleur; les variations d'un jour à Fautre sont notables dans le stade amphibole; puis, après une apparence de déclin, le pouls se maintient à 120 matin et soir, du vingt-huitième au trente et unième jour; le soir de ce
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jour, il monle à lâO, et cette aca'lération énorme persiste jusqu'il la mort.
(]ette corrélation entre la fréquence du pouls et la température esl assez ordinaire, mais il ne faut pas y compter, et en aucun cas l'exploration bi-quotidienne du pouls ne peut tenir lieu de ^obse^^'ation thennométrique. Voulez-vous la preuve de cette assertion qui vous étonne peut-être? Voyez ces tracés provenant de deux de nos malades, qui ont guéri tous deux. L'un (fig. 10) se rapporte aussi a une forme grave; le malade, âgé de vingt-quatre ans, n'a guéri qu'au trente-sixième jour; je vous en ai déjà parlé k propos de la rémission du sixième jour. Mais comparez maintenant le pouls et la température, et vous saisirez d'étranges contrastes. Du huitième au dixième jour, le pouls se maintient entre 88 et 00, et la chaleur s'élève de 40% 4 à il%2; au douzième jour, le thermomètre tombe à 30",2, le pouls bal toujours 90. Au quatorzième, la température du soir dépasse de 2 dixièmes celle du malin, mais le pouls du soir est de dix pulsations au-dessous de celui du matin. Au dix-neuvième jour, nous avons, par exception en pleine période d'état, une température maximum (!<? i-l",*, mais le pouls n'est qu'à 88, comme les jours où le thermomètre ne marquait que -40 degrés.
Examinez maintenant ce tracé (fig. 17) qui, commencé au neuvième jour, vous présente, avec une grande régulariti», les caractères normaux de la seconde moitié de la période d'étal et ceux de la période de déclin, vous trouverez la mêmf* discordance entre les indications du pouls et celles du thermomètre. Au onzième jour, la température du matin est de 38% 4, le pouh est à 88; au quin-
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ziéme jour au soir, le ibermomètre donne 30°6, le pouls bat toujours 88 ; au seizième jdur, il y a du matin au soir un écart thermique de :2°,!2, le pouls reste à 80 le soir comme le matin; au dix-huitième jour, Toscillation de la chaleur du matin au soir est de ^%G, et le pouls du soir ne dépasse qu(* de S pulsations celui du matin. Je pourrais multiplier ces preuves, mais celles-là sont amplement suffisantes pour justifier mon assertion. Retenez donc ce fait : la concordance du pouls et de la température est fréquente, mais elle n'est rien moins que constante : de sorte que Texamen méthodique du pouls ne peut, en aucun cas, tenir lieu de l'exploration bi-quolidienne de la température; cette dernière méthode d'observation est la seule qui puisse révéler la marche réelle d'une liévi^e et en caractériser les diverses périodes.
I^ durée des stades fébriles dans la fièvre typhoïde est assez variable; mais ces variations, je vous le dis encore, ne modifient en rien les allures caractéristiques de chaque pliase. Le stade initial, ou période des oscillations ascendantes, est le plus fixe, il ne va guère au delà du cinquième jour (tracés 14, 15, llî); par exception, le tracé IrJ montre l'ascension achevée au troisième jour : celte rapidité est positivement insolite. Le sexond stade, période des oscillations stationnaires ou uniformes, varie bien davantage; sa durée est comprise entre neuf et vingt-deux jours. Le troisième, période des oscillations décroissantes, se prolonge de sept à vingt et un joui's. 1-a durée respective de chacune des périodes peut encore être exprimée ainsi : la première dépasse le milieu de la première semaine; la seconde va jusqu'à la lin de la
seconde semaine, ou au milieu de la troisième, ou a la lin de la troisième, ou a'u milieu de la quatrième, ou a la lin de la quatrième ; la troisième va jusqu'à la fin do la troisième semaine, au milieu ou à la fin de la quatrième, au milieu ou à la (in de la cinquième, au milieu ou à la iin de la sixième.
Thomas, qui distingue deux moitiés dans la période d'étal et qui a soigneusement étudié la durée do chacune d'elles, est arrivé aux résultats suivants, par l'analyse de trente-six cas. La première moitié (phase maximum) de cette période a duré dans 12 cas jusqu'à la fin do la première semaine, dans 18 cas jusqu'au milieu de la deuxième, dans 6 jusqu'à la fin de la deuxième. La seconde moitié (phase minimum) s'est prolongée dans 15 cas jusqu'à la fin de la seconde semaine, dans LS jusqu'au milieu de la troisième, dans 5 jusqu'à la fin de la troisième, dans S jusqu'au milieu de la quatrième.
Il résulte de ces chiffres, qu'avec les trois minima, une fièvre typhoïde a une durée totale de vingt jours, tandis qu'avec les trois maxima, elle peut atteindre quarantodeux et même quarante-neuf jours. Remarquez aussi que les grandes modifications thermométriques qui marquent le passage d'une période à l'autre correspondent au milieu ou à la fin d'une semaine, le temps étant compté du premier jour de la maladie : cette coïncidence singulière est une règle qui est bien rarement en défaut.
La décomposition du cycle fébrile en ses période> Ihermométriques ne répond en aucune façon à la division classique de la fièvre typhoïde en septénaires; cela suffirait pour montrer que cette division est purement artificielle ol arbitraire; en effet, elle n'est fondée ni sur les^ carac-
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lèrescliniquesnisur les lésions anatomiques, elle ne fournit aucune notion précise pour le diagiiostic et le pronostic; et il est fort heureux qu'une méthode d'observation rigoureuse ait fait enfin justice de* cette supputation qui, malgré sa précision apparente, est vague et mal définie. Laissez donc de côté la division par septénaires, elle ne correspond pas aux phases réelles de la maladie ; si vous voulez une division basée sur les phénomènes cliniques, il n'y en a qu'une d'acceptable, parce qu'il n'y en a qu'une de vraie ; c'est celle qui est basée sur la marche du mouvement fébrile, et que nous venons d'étudier dans tous ses détails. Voulez-vous une division anatomo-pathologique, ce n'est certes pas la considération des septénaires qui vous la fournira, vu les variations considérables dans la durée de l'évolution des lésions, llamernjk, de Prague, en a proposé une qui mérite d'être adoptée, car elle est fondée sur la marche réelle du processus morbide. Le typhus abdominal comprend deux périodes anatomiques : la première correspond à l'infiltration des plaques de Peyer et a l'élimination des produits infiltrés (ulcération), elle a une durée comprise entre un minimum de quatorze jours et un maximum de vingt-huit jours ; la seconde correspond à la réparation des lésions multiples de la période précédente, sa durée oscille entre un minimum de sept jours et un maximum de vingt et uil jours. A un autre point de vue, le premier de ces stades peut être dit le stade d'infection, le second étant le stade de réparation ; durant cette période régressive les désordres organiques créés par le processus typhique sont réparés dans leur ensemble, comme la lésion intestinale, en particulier, est elle-même cicatrisée. Cette division
fondamentale d'IIainernjk et de Técole de Prague, qui oppose si heureusement la période d'infection générale, d' infiltra tion et d'ulcéi*ation des plaques à la période de réparation, est la seule admissible, si Ton a quelque souci de conformer les termes à la réalilé des choses ; les rapports de cette division avec le cycle fébrile thermométrique sont des plus simples, vous les pressentez sans doute. Le stade d'infection comprend la période ascensionnelle et la période stationnaire ; le stade de réparation correspond exactement au stade de déclin. 11 y a donc une corrélation exacte entre ces deux modes de division, et celte corrélation, je vous propose de l'exprimer ainsi :
CW.U: FÉBRILE «lYCLE AXATOMIOUE
I. IVriocIo dos oscillations nsceii- I. IVrimliî ilu processus tvphiquc
(laiilcs. ou période d'infcclion; iii-
'i. Période dos oscillations uni- liltration des plaques de
fonnos. I*ayer; élimination des pro-
l). Période des oscillations descon- duits infiltrés.
danlos. tî. Période de réparation.
Ces rapprochements entre les divisions basées sur les phénomènes cliniques, sur Tanatomie pathologique et sur la pathogénie, ne sont pas seulement remarquables par leur parfaite concordance ; ils ont en outre l'avantage de mettre clairement en lumière l'évolution générale de la maladie, et de graver dans l'esprit les rapports des phases ;matomiques avec les phénomènes cliniques rigoureusement appréciés. La conformité n'est pas moins satisfaisante au point de vue chronologique : les deux première» périodes du cycle fébrile dans leur ensemble sont corn* prises entre quatonte et vingt-huit jours, c'est aussi le minimum et le maximum de la première phase du cycle
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anatomique ; la deuxième période du cycle fébrile oscille entre sept et vingt et un jours, c'est aussi la limite d'étendue de la phase de réparation. Nouvelle preuve de la supériorité de cette méthode dont je vous ai montré plusieurs fois déjà les avantages, et qui est basée sur l'étude comparative du processus pathogénique, des lésions et des symptômes.
Je reviens au cycle tliermométrique du typhus abdominal, j'ai encore à vous signaler quelques particularités intéressantes.
L'évolution que je vous ai décrite, les caractères que je vous ai exposés, sont ceux de la maladie «ibandonnée à elle-même et parcourant régulièrement ses périodes pour aboutir à la guérison. Diverses circonstances peuvent modifier ce cycle nonnal. Déjà je vous ai fait connaître le stade amphibole, qui est propre aux cas graves et qui est intermédiaire à la période d'état et à ceWe de déclin; notre tracé 15 vous en a présenté un exemple remarquable. Je vous ai indiqué également l'élévation continue de la température dans les cas mortels au moment de l'agonie, et le même tracé vous a démontré ce phénomène; le maximum observé jusqu'ici à l'instant de la mort est de i:2°, 9. Indépendamment de ces influences, qui modifient notablement le cycle thermique, soit dans la ligne des oscillations uniformes, soit dans la hgne des oscillations descendantes, il en est d'autres qui peuvent im altérer les caractères normaux, à un moment quelconque de la maladie; tout symptôme qui s'exagère, tout phénomène qui est étranger à la symptomatologie ordinaire de la pyrexie, produit dans la courbe thermométrique des déviations frappantes. Une diarrhée exception-
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nellemenl abondante au début de la période d'élal, des vomissements survenant à une époque où on ne les observe pas d'ordinaire, dépriment fortement la ligne thermique et en interrompent la régularité ; une complication phlegmasique produit un effet inverse. Et chose remarquable, ces modifications toujours brusques sont temporaires, elles n'allèrent que pendant un jour ou deux les caractères typiques du iracé : il semble que rélémenl accidentel ne fasse sentir son induence qu'au moment de son apparition, et qu'au bout d'un temps très-couri les actes fébriles de la maladie fondîimentale reprennent toute leur puissance. Aussi toutes les fois que dans untcourbe vous voyez une modification subite, bien marquée, mais temporaire, vous pouvez être certains que ce changement est étranger à la maladie elle-même, et qu'il est l'expression d'un épiphénomène contingent. Voyez notre tracé 16. Le déclin, parfoitement régulier jusqu'alors, est subitement interrompu au vingt-cinquième jour par une pleuropneumonie ; la phlegmasie manifeste son iniluence le vingt-sixième et le vingt-septième jour, mais déjà à dater du vingt-huitième les oscillations descendantes caractéristiques reprennent leurs caractères normaux : vous avez au trentième jour une oscillation colossale de 4 degrés, bien quenla complication n'ait été résolue qu'au bout de sept jours, c'est-à-dire du trente et unième au trente-deuxième jour de la maladie.
De tous les épiphénomènes de la fièvre typhoïde il n'en est pas qui modifie aussi profondément la tempéture que Thémorrhagie intestinale; on observe alors un abaissement considérable de la ligne thermique. Si ThémoiThagie n'est pas mortelle, cette chute n'est que mo-
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rrienlaiice; vingt-qiuUro ou quarante-huit heures après, la chaleur est déjà revenue à son niveau primitif, si même elle ne le dépasse, et le cycle fébrile reprend son «ours régulier un instant interrompu. Si, au contraire, le malade succombe, la température va sans cesse dimiiiuanl, et au moment de la mort elle peut être fort audessous du chiffre physiologique; aloi's même que la chute n'est pas si grande, on n'observe pas, en pareil ras, Félévalion ultime qui caractérise l'agonie, lorsque la mort survient sans hémorrhagie. Deux de nos malades ont succombé à des hémorrhagies intestinales, et les tracés (jui en proviennent vous feront apprécier nettement ces phénomènes. Le premier (fig. 18) se rapporte à une femme de vingt-deux ans (salle Sainte-Anne, 8) qui nous est arrivée au neuvième jour. Au soir du dixième, elle avait une température de iO degrés, et le lendemain matin nous ne trouvions plus que tW"*,^ ; quelque chose d'accidentel était certaineinent survenu : le sang contenu dans les selles démontrait l'existence d'une hémorrhagi^î intestinale. Le phénomène n'a pas persisté : aussi, le soir de ce jour, puis le lendemain le thermomètre est remonté, et au treizième jour nous étions de nouveau à t(>'',:2; le lendemain et le surlendemain la courbe nous présentait de notiibles anomalies. Toutefois, et vu la gravité du cas, je n'étais pas surpris d'observer un stade amphibole. Mais dans la nuit du quinzième au seizième jour, une nouvelle hémorrhagie a lieu, la température tombe de 40 à 38 degrés; la chute continue durant la journée, el le soir la malade meurt n'ayant plus que dO^jS.
L'aulrc tracé (fig. 19) provient d'un jeune homme de \ ingl cl un ans (salle Saint-Charles, n° 4) qui a succombé
\zicme jour d'une fièvre typhoïde de forme conit2L rémission anormale que vous voyez au diîJème jour est le fait des vomissements et de la diarrhée survenus la veille ; le matin du quatorzième jour, nous avons constaté une chute de i"*^ 4, et quoiqu'il n'y eût pas de sang dans les matières, une hémorrhagie intestinale était dès lors fort probable. L'abaissement thermomélrique continue, et au matin du quinzième jour nous n'avons plus que iio degi'és; on nous montre on même temps un \Bse rempli de sang; le malade était dans le eoUapsus, c'était déjà Tagonie. 11 a vécu encore deux heures, et pendant cet intervalle le thermomètre, notez le fait, est remonté de 1**, ^: au moment de la mort, la température était de 36% i.
Ces deux ais, qui montrent si clairement la perturbation du mouvement fébrile sous l'influence de Thémorrhagie, sont, on outre, de nouveaux exemples de la discordance dont je vous ai signalé la possibilité entre, le pouls et la chaleur. Chacun de ces tracés vous fait voir le pouls s'accélérant à mesuœ que la température s'abaisse : il est arrivé à 140 chez le premier malade, à 120 chez le second.
Les actions thérapeutiques peuvent aussi modifier la marche normale de la température. Donnez un vomitif, un purgatif énergique, vous aurez la même dépression que produisent les évacuations non jurovoquées ; et, dans un cas comme dans l'autre, l'altération est temporaire. Administrez les médicaments que nous avons étudiés à propos de la pneumonie, sous le nom d'antifébuiles, la digitale, le tartre stibié, le sulfate de quinine , vous aurez une chute thermométrique dont la grandeur et la durée
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seront proportionnelles à la dose et à la durée de la médication. Mais, quel que soil rabaissement thermique ainsi obtenu, le symptôme fièvre est seul moditié; la maladie suit son cours, elle n'est pas abrégée d'une heure, la situation est la même que dans la pneumonie. Il résulte des recherches de plusieurs observateurs, des médecins de Leipzig notamment, que le calomel est, lui aussi, un agent antifébrile ; il amène une diminution momentanée de la chaleur, alors même qu'il n'a pas augmenté l'abondance des évacuations.
Tel est, messieurs, le cycle fébrile du typhus abdominal; telles sont les principales circonstances qui en modifient les caractères normaux. Je vous ai dit que la connaissance, de ces phénomènes est d'une grande importance clinique, et dans le cours de mon exposé, je vous en ai déjà signalé (Juelques applications; mais cette étude serait incomplète si je ne vous présentais dans leur ensemble les indications positives que fournissent ces notions au diagnostic, au pronostic et au traitement. Laissant de côté toute donnée encore mal établie, je me bornerai aux préceptes qui peuvent être adoptés en toute sécurité comme règles de la pratique. Au point de vue du diagnostic do la fièvre typhoïde chez l'adulte, retenez ces propositions fondamentales, qui ont pour garanties les observations de Wunderlich, de Griesinger, de Thomas et les miennes. Une maladie qui, au premier ou au second jour, pn'sente une température de 40 degrés, n'est pas une fièvre typhoïde. — Une maladie qui, après le quatrième jour, a une température inférieure à 39 degrés, n'est pas une liè\Te typhoïde. — Une maladie qui, dans les sept premiers jours, présente, ne fût-ce qu'une fois, une
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lempérature noimale, n'est pas une fièvre typhoïde. — Une maladie qui, dans la seconde moitié de la première semaine, présente une température toujours inférieure à :]y degrés, n'est pas une fièvre typhoïde.
Si, indépendamment de ces préceptes généraux basés sur le chiffre absolu de la température, vous tenez compte du mode particulier de l'ascension thermique dans la période initiale du typhus abdominal (ligne des oscillations ascendantes), vous aurez les moyens d'un diagnostic différentiel avec un certain nombre de maladies qui sont souvent, pour le cUnicien, une cause d'hésitations et de réserves. Dans la pneumonie, l'ascension est Irès-brusque : en trente-six ou quarante-huit heures, nous l'avons vu, la température atteint son maxinmm; il n'y a donc aucune analogie dans la marche des phéno- Uïènes thermométriques.
Dans la fièvre intermittente, il y a un jour, ou tout au moins une fraction de jour avec une température normale, la fièvre typhoïde est par cela môme éliminée. L'erreur est beaucoup plus facile avec le caUuThe gastrique ou gastro-intestinal fébrile; le diagnostic, dans bon nombre de cas, est forcément suspendu : demandez-le au thermomètre, il vous le donnera certainement, non pas avec une seule observation, mais avec deux ou trois au plus. Ce n'est pas, en effet, le chiffre absolu qui est caractéristique, c'est la marche de la température dans une période de vingt-quatre ou trente-six heures. Ouel que soit le chiffre maximum du soir, t'I il peut être, dès le second jour, tellement élevé qn'il exclue d'emblée la fièvre typhoïde, la rémission est beaucoup plus considérable que dans celte pyrexie; puis, à pnriir du troisième
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jour, il est très-rare que Tascension conlinue ; déjà alors le chiffre vespéral est moins haut que celui des soirs précédents : ces deux données réunies permettent d'éliminer sans réserve le typhus abdominal. Voici un tracé qui provient d'un de nos malades atteint de calarrhe pastrique fébrile; je le signale d'autant plus volontiers à voire attention, que les courbes thermoscopiques de cette maladie sontassez rares (voyez fifr. ^0). Au soir du second jour, la température était de M)'',S : un tel maximun À un tel moment jugeait la question. Voyez ensuite les allures de la fièvre : elle décroît toute la journée du lendemain, décroît encore dans la nuit du troisième au (juatrièmc jour, de sorte qu'au matin il n'y a plus que .S7°,8 ; il se fait alors une nouvelle et brusque exacerbation qui, le soir, ramène le thermomètre à 40 degrés. La nuit suivante, rémission énorme de 2%4 ; au cinquième et au sixième jour, la température se maintient au-dessous de :V,) degrés. Chacun de ces phénomènes, pris à part, était suffisant pour le diagnostic. Notez bien que la thérapeulique n'est intervenue qu'au sixième jour, c'est ce jour-là seulement que j'ai donné un éméto-calharlique qui a promptement fait justice de la maladie. Maximum précoce', rémission considérable, irrégularité de la marche, tels sont les caractères précis qui distinguent le catarrh«î gastrique fébrile du stade ascensionnel de la fièvre typhoïde. Le thermomètre rend ici d'importants services que vous attendriez vainement de toute autre méthode d'observation.
Il n'est pas moins utile pour le diagnostic, toujours malaisé, de la phthisie granuleuse à forme typhoïde et du typhus abdominal. Le mode de l'ascension initiale de la
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fièvic dans la première maladie n'est pas connu, parce qu'elle n'est pas observée dès les premiers jours. C'est donc pour la période d'état du typhus que nous possédons des éléments de diagnostic; ils sont précis. L'analogie se borne à la permanence de la fièvre; mais dans la phthisie granuleuse, elle est aussi irrégulière dans ses oscillations qu'elle est uniforme dans la fièvre typhoïde ; il n'y a pas de point sensiblement fixe comme maximum de l'élévation, le niveau varie d'un jour à l'autre; la rémission du matin est toujours plus considérable : 1 degré et demi, 2 degrés d'écar, voilà la règle. Nous sommes bien loin des quelques dixièmes qui mesurent à ce moment les variations quotidiennes du typhus abdominal. Il va sans dire que, dans la tuberculisation, on n'observe jwis de phase décroissante dans la période d'état, et que le stade de déclin fait toujours défaut.
Quant aux indications pronostiques, voici ce qu'on en peut dire de certain. Le chiffre de 42°,5 est mortel sans exception, celui de 42 degrés Test presque toujours. Dans la période d'état, moins le point fixe maximum est élevé, plus le cas est léger; le maximum il degrés est toujours sérieux, le maximum 40 degrés est ordinaire, le maximum :Î9^,5 est favorable. Dans la même période, le pronostic est d'autant meilleur que la rémission du matin, tout en étant régulière, est plus marquée.
En général, l'abaissement de la température est un bon signe, mais à certaines conditions : il faut qu'il ait lieu au temps normal ; il ne faut pas qu'il soit brusque, de façon a atteindre plusieurs degrés en quelques heures. Dans la période d'état, une chuie rapide de 41 ou 40 degrés à :TI ou SG"" est un signe mortel ; ce phénomène indique un
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collapsus du cœur ou une grande hémorrhagie. Dans le même temps, une élévation brusque et considérable est d'un pronostic fatal, c'est ordinairement le signe du début de l'agonie. — Il est toujours fâcheux que l'exacerbation commence avant midi et ne se termine qu'après minuit. — Le premier stade ne fournit aucune donnée au pronostic; l'observation a démontré qu'il n'existe aucun rapport constant entre le maximum thermique, la durée de cette période et la marche ultérieure de la maladie.
Enfin, la fièvre pouvant être par elle-même une cause de danger, et la dépense fébrile étant rigoureusement appréciable par le chiffre de la température, vous trouverez dans l'exploration thermométrique les indications les plus certaines des médicaments antifébriles, c'est-à-dire du sulfate de quinine, de la digitale et du calomel. Malgrr ses propriétés antipyrétiques, je vous engage à ne jamais recourir, en pareille circonstance, ^ l'usage du tartre stibié. Graves s'en louaii beaucoup dans le typhus exanthématique d'Irlande; mais après de nombreuses tentatives, pour lesquelles je me suis rigoureusement conformé aux indications de cet illustre clinicien, je puis vous affirmer que, dans le typhus abdominal de notre pays, cette médication m'a toujours paru plus nuisible qu'utile.
La détermination aujourd'hui complète du cycle fébrile de la fièvre typhoïde n'est pas seulement féconde en applications pratiques, elle renferme en elle un enseignement nosologique que je tiens à vous signaler en terminant. On observe fréquemment des maladies fébriles qui débutent avec tout l'appareil de la fièvre typhoïde ; une semaine se passe, et chaque jour qui s'est écoulé a confirmé ce diagnostic ; l'exanthème rosé s'est parfois mani-
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Testé ; puis au milieu ou à la fin du second septénaire, nn plus tard au milieu du troisième, la maladie toumr court, se comportant ainsi à Tégard du typhus abdominal régulier comme la varioloïde à l'égard de la variole. Ces pjTexies rudimentaires, qui répondent assez exactement à la description qu'ont tracée les anciens de la fièvre synoque simple ou prolongée, ont donné lieu, à noln» époque, à deux doctrines opposées : l'une voit dans ces fièvres une espèce morbide parfaitement distincte de la fièvre typhoïde; l'autre les regarde comme une fièvre typhoïde atténuée et abrégée dans ses symptômes et dans ses lésions ( 1), c'est un typhus abortif : opinion qui a élc particulièrement formulée et défendue par Griesinger, par ses élèves Wegelin et Schmid, et par mon ami Lebert. Or le thermomètre donne à cette manière de voir un appui qui est bien voisin d'une démonstration. La question de durée totale étant laissée de côté, ce qu'il y a i\r. plus caractéristique dans le cycle thermique du typhus abdominal, c'est sans contredit le premier stade, celui des oscillations ascendantes, dont la durée movenne est de quatre à cinq jours. Or ce stade existe avec les mêmes particularités dans les formes en litige; les caractères de la période d'état apparaissent ensuite, seulement les rémissions sont plus marquées, et c'esl dans le cours de cette période que le déclin se montre subitement, conduisant à l'apyrexieetà la guérison au dixième, douzième, quatorzième ou seizième jour. Cet argument, tiré des
(I) Il est clair que la lésion inlostinalc no peut r\olucr complètement «>ii dix jours; il serait possible que dan» les formes ahortives raltcraliou roiisistût ftimplemonl ilans l'inOltration des plaques, la résorption dos produis infiltrés remplaçant lYdimination et l'ulcération consécutives.
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caraclôrcs mêmes de la fièvre, est plus probant, ce me semble, que les considérations théoriques invoquées par les partisans de l'opinion adverse, et la doctrine du typhus abortif ainsi justifiée doit trouver sa place en nosologie. Nous aurons alors pour le typhus abdominal la même division que pour le typhus exanthématique, dont Hildenbiandt a décrit les formes atténuées sous la dénomination signifiealive de typIiH^s levissimus.
SUR UNE FORHE DE RHUMATISME CHRONIQUE
Hu>ti)irc irmi iii.ilailc:itlriiit de rhiiuntisnio clironiquc. — Déformaticms »I<^"< mains et des pieds. — Flexion permanente des coudes. — Conditions anatomiques d«^ ces déformations. — Subluxations et luxations des us ; «•auses de rirréductibiiilé. — Lésions prédominantes des* tissus fibreux ol a|sonévrotiques.
('.(Miiparaison de ce fait avec h^s formes communes «lu rhumatisme chronique. — Mode d'imchainement des accidents chroniques et des attaqu»'s aijçuës. — Des lésions osseuses et articulaires du rhumatisme noueux. — Possibilité des déviations en l'absence de ces lésions. — De la forme lihreuse du rhumatisme chronique o|>posée à la forme noueuse.
Messieurs,
Le malade du n'' "2 de la salle Saint-Cliarlcs esl un «exemple lerriliant de la puissance illimitée de la diatlièsc rhumatismale. Ce garçon n'a que vingt-neuf ans: il était, il va peu d'années encore, lobuste et vigoureux; aujour- (riiui il est profondément débilité, il est pale et anémique, et quand bien même une lésion profonde du cœur ne lui interdirait pas tout exercice violent, les déformations permanentes de ses mains et de ses pieds le rendraient incapable de tout travail. A vingt-neuf ans, re malheureux est infirme (it dans Timpossibililé de subvenir à ses besoins. Ce triste exemple ne doit pas être perdu pour vous, il faut qu'il grave dans votre esprit le précepte que j'ai formulé déjà dans notre conférence sur
la péricardite : le pronostic du rbnmatisme n'a pas seulement à tenir compte de Tattaque actuelle, il doit porter nu delà du moment présent et embrasser dans une pnidénie réserve Tavenir toujours incertain du rhumatisant.
Le malade que je me propose d'étudier aujourd'hui a subi déjà six attaques de rhumatisme articulaire. Les (jualre premières ont été remarquables par leur violence, les deux dernières l'ont été par leur durée. Les deux premières atteintes ont guéri sans laisser de traces. 1^ troisième a présenté une endocardite intense qui a nécessité un traitement énergique, et après la disparition des accidents articulaires, cet individu a conservé des palpitations, de l'essoufllement augmentant au moindre exercice; il a eu a plusieurs reprises de l'œdème des jambes à la fin de la journée : l'endocardite avait donc produit une modification persistante dans quelques-uns des orifices cardiaques, une lésion organique du cœurél^it constituée. Quelques mois plus tard eut lieu la quatrième attaque, qui fut aussi une attaque aiguë, d'une durée de (]uatre à cinq semaines; la phlegmasie endocardiaque s'est sans doute rallumée à ce moment-là, car des ventouses scariliées et des vésicatoires ont été appliqués sur ti réjrion précordiale; cependant il est possible qu'on ail pris pour les signes d'une endocardite récente et actuelle les phénomènes dépendants de Tatlaque antérieure. Quoi ([u'il en soil, les accidents articulaires ont encore parfaitement guéri cette fois-ci, sans déformations, sans troubles consécutifs dans les mouvetfients ; la lésion cardiaque a persisté, cela va sans dire : vous la reti*ouvez aujourd'hui, et un double souffle à la hase, au foyer des
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bruits aorliqucs, vous en révèle clairement le siège el la nature. C'est un rétrécissement et une insuffisance de l'orifice aortique. Comme depuis plusieurs mois le malade quitte à peine son lit, cette lésion ne produit d'autre symptôme que des palpitations, il n'existe aucun désordre dans la circulation viscérale ou périphérique.
Par ses allures, par ses complications, ce rhumatisme est jusqu'ici parfaitement r^ulier, parfaitement conforme au type classique du rhumatisme articulaire aigu ; comme lui aussi il a porté sur les grandes jointures : le malade donne à cet égard les renseignements les plus circonstanciés, il affirme positivement que les petites articulations des mains et des pieds n'ont pas été intéressées pendant les quatre premières attaques de la maladie. Avec la cinquième, tout change. Celle-là dure cinq mois, comme la sixième, qui n'en est séparée que par un intervalle de quelques semaines. Ce n'est pas seulement par sa durée que la maladie a révélé son caractère chronique; c'est aussi par le peu d'intensité de la fièvre, qui n'a persisté que pendant deux ou trois semaines au début de l'attaque, bien que les douleurs aient été toujours extrêmement vives. Cette fois, les petites jointures des mains el des pieds ont été toutes prises; les grandes articulations l'ont été également pendant la phase fébrile de l'attaque, mais de ce côté les accidents se. sont rapidement amendés : de sorte que sur les cinq mois qui représentent la durée totale de chacune des deux atteintes, il y en a quatre certainement, quatre et demi peut-être, durant lesquels les phénomènes ont été localisés au niveau des petites jointures. Du reste, la sixième atteinte a été tout à fait semblable à la cinquième, à un détail près : les
coudes sonl restés douloureux aussi longtemps que les petites articulations. Dès le troisième mois de sa cinquième attaque, le malade s'est aperçu que ses doigts et ses orteils se déformaient et prenaient dans lo repos des positions singulières; pendant un certain temps il a pu reclificr ces déviations, mais plus tard elles sont devenues permanentes, et alors même qu'il ne souffrait plus, il lui a été impossible de les corriger. La sixième et dernière attaque a nécessairement exagéré tous ces phénomènes, et depuis sa terminaison, c'est-à-dire depuis sept à huit mois, le patient est réduit à la triste condition que vous observez aujourd'hui. Les déformations et les attitudes vicieuses (pf il présente sont l'un des traits les plus intéressants de son histoire ; je vous recommande de suivre et de vérifier avec soin la description que je vais vous en faire.
Les quatre membres sont amaigris, et les masses musculaires sont considérablement atrophiées, surtout aux mains et aux avant-bras, aux pieds et aux jambes. Les mains sont dans une attitude vicieuse que le malade ne peut modifier; cette attitude est la même des deux côtés, et une analyse attentive révèle les particularités suivantes : la dernière phalange, ou phalangette, est en extension droite sur la seconde, ou phalanginc ; celle-ci est en extension forcée sur la première, extension telle qu'il en résulte une saillie notable du côté de la face palmaire et une concavité des plus prononcées sur la face dorsale des doigts. Cette extension anormale de la phalangine sur la phalange manque au pouce et au petit doigt; les phalanges sont légèrement lléchics sur les métacarpiens; mais ce qu'il y a de plus h*appant dans les articulations
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métacarpo-phalangiennes, c'est la déviation en masse des quatre derniei*s doigts vei^ le bord cubital de la main, déviation qui donne aussitôt Pidée d'un déplacement articulaire. Par suite de ces déformations, la main, dans son ensemble, présente à la face palmaire une concavité au niveau des articulations métacarpo-phalangiennes, puis une forte convexité au niveau des articulations des premières phalanges avec les secondes; sur la face dorsale, les dépressions et les saillies sont naturellement invei*ses; ajoutez le déjeltement des doigts vers le bord cubital, et vous aurez le tableau fidèle et complet de ces désordres. Les pouces, je vous Tai dit, ne participent pas à ces déformations; les articulations des poignets sont également intactes. Mais les coudes sont gi^avement compromis; ils sont maintenus dans une ilexion à angle obtus, de telle manière que le malade peut bien augmenter la flexion et amener l'avant-bras presque au contact du bras , comme à Tétat normal, mais il lui est impossible d'étendre son membre au delà de la limite imposée par la flexion pathologique.
Aux membres inférieurs, les désordres sont bornés aux orteils; ils sont analogues à ceux des doigts, mais les concavités et les convexités sont disposées en sens inverse. Ici comme 1«t, le malade ne peut modifier en quoi que ce soit la situation des parties, de sorte que, quoique les déviations ne soient pas générales, quoiqu'elles ne soient pas très-étendues, il n'en est pas moins dans un état voisin do rinfirmité. Il peut marcher, parce que les orteils sont seuls déformés; aux mains, il a conservé les mouvements du pouce, et il peut l'opposer efficacement aux autres doigU^, mais c'est là tout, et comme je vous le
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disais en commençant, il est incapable de travailler, il est réduit ù se ti-ainer d'hôpital en hôpital.
Quant aux causes anatomiques de c^s déformations, elles sont très-laciles à saisir : ce*^sont des déplacements articulaires. Les secondes phalanges sont luxées en avant sur les premières, celles-ci le sont en dedans sur les métacarpiens; c'est la saillie de Tos déplacé qui forme les convexités anormales que je vous ai signalées ; c'est l'absence de saillie au lieu ordinaire qui produit les concavités sur la face opposée des doigts. Aux trois derniers doigU^ le déplacement ne dépasse pas le degré de la subluxation, mais à Tindicateur la luxation est complète dans l'articulation de la première phalange avec la seconde, et vous pouvez l'étudier dans ses moindres caractères; l'extrémité supérieure de la seconde phalange est directement en avant de l'exti^émité inférieure de la première : de là un agrandissement énorme du diamètre antéro-postérieur du doigt à ce niveau. Cet agrandissement, qui existe plus ou moins prononcé dans toutes tes articulations déformées, donne ù toutes ces jointures une forme noueuse^, que l'on pourrait être tenté tout d'abord d'attribuer à un gonflement des extrémités osseuses, mais un moment d'examen rectifie bientôt cette première impression; la nodosité, c'est-à-dire la saillie qui interrompt subitement l'uniformité des doigts au niveau des articulations métacarpo-phalungiennes et de celles des premières phalanges avec les secondes, résulte simplement de la superposition anormale des os luxés. Aussi n'y a-t-il pas de saillie au niveau des troisièmes phalanges, qui ne sont pas déplacées; aussi n'y en a-l-il pas non plus aux articulations du pouce et du poignet» dont les os ont conservé leurs rap-
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ports naturels. Les conditions sont les mêmes aux orteite, et nous pouvons en toute certitude formuler cetle pro* position : les déformations et tes attitudes vicieuses résultent (hi déplacement des os les uns sur les autres. Uexamen des jointures malades en fournit la preuve directe, et nous en trouvons une preuve indirecte dans ce fait que les déformations n'existent pas dans les aiticulalions non luxées.
Le malade, je vous l'ai dit, ne peut pas modifier la situation vicieuse de ses doigts et de ses orteils : cela n'a rien de surprenant, puisque cette situation est l'effet de la luxation des os ; mais nous ne pouvons pas davantage réduire ces déplacements, et il devient très-important de déterminer exactement la condition qui s'oppose à la réduction. Or l'obstacle réside entièrement dans des brides fibreuses qui se tendent sous la peau et la soulèvent lorsqu'on exerce une traction sur les os. Il n'y a pas le moindre doute possible sur ce point : ces brides, on les sent, on les voit se dessiner sous forme de cordons longitudinaux étendus en divergeant de la partie supérieure de la paume de la main vers les os déplacés; le peu d'extensibilité de ces cordons nous permet de commencer la réduction, mais dès que les deux os ont glissé l'un sur l'autre d'une quantité infiniment petite, la limite de cette extensibilité est atteinte, tout mouvement devient impossible, et la saillie des brides fibreuses étant alors au maximum, on voit clairement qu'elles sont le seul obstacle à la réduction. Ce fait ne soulève même ici aucune discussion, car il n'existe aucune autre condition qui puisse être invoquée; non-seulement les extrémités des os ne sont pas augmentées de volume, mais il n'existe ni ostéo-
phytes, ni stalactites épiphysaires, ni corps étrangers articulaires, et l'intégrité des os eux-mémçs est démontrée en outre par l'absence complète de bruits de frottement dans les jointures. Imprimez aux articulations déformées tous les mouvements dont elles sont susceptibles, examinez les jointures qui ne sonf pas luxées, partout. le mouvement est silencieux, et la main, comme Foreille, no perçoit aucune crépitation. Il est facile de constater également que ces cordons fibreux qui retiennent les os dans leur position anormale ne sont pas les tendons des muscles; la saillie que déterminent les tentatives de réduction ne correspond pas aux tendons fléchisseurs, elle est sur les côtés : en fait, ces brides sont formées par l'aponévrose palmaire, dont fes bandelettes et les prolongements terminaux sont épaissis et rétractés, et par des brides de formation nouvelle dans le tissu cellulo-fibreux qui joint la peau à l'aponévrose et aux gaines tendineuses des doigts; ce tissu hypertrophié et induré s'est lassé par places sous forme de cordons. Mais ces altérations du lissu sous-culané sont restées limitées aux doigts qui retoivonl des prolongements de l'aponévrose palmaire : îinssi, comme celte lame fibreuse n'envoie pas de bande- Jettes au pouce, nous n'observons aucune déformation dans les articulations de ce doigt. Quel que soit l'âge (le ces lésions, il est bien certain qu'aujourd'hui ce sont ces tissus fibreux modifiés qui retiennent les phalanges d;ms leur situation vicieuse, et produisent les déformalions que nous avons étudiées.
L'examen des pieds donne les mêmes résultats : pas de lésions osseuses, mais des déplacements articulaires que des brides fibreuses épaisses et rigides nous empêchent
SUR LE RHUMATISME CHRONIQUE
de réduire. Ëalia, au coude, la flexion anormale et invincible qti empé^ l'extension complète de Tavant-bras, ne résulte ni d'un déplacement, ni d'une altération quel-
la
cotfque dji squelette; elle a pour cause unique l'épaississement et la réfraction de l'expansion aponévrotique du biceps. ^ ^
Renseignés maintenant sur la marche des accidents qu'a éprouvés le malade, sur les caractères de ses déformations articulaires, et sur leurs causes anatomiques, nous pouvons aborder la question dont l'étude est le but de cette conférence. De quoi s'agit-H dans ce cas particulier? à quelle forme de rhumatisme avons-nous affaire? .le vous le dis à l'avance, le cas que nous avons sous les yeux ne répond à aucune des formes classiques.
Depuis Landré-Ueauvais, de nombreux travaux, entre lesquels ceux d'Haygarth, d'Âdams, de Deville et Broca, de Romberg, de Charcot, Trastour et Vidal (i), tiennent le premier rang, ont fait connaître une forme de rhuma-
(i) Haygartli, A clinical Ilislory of tlu iiodosity of tlie Joints. Loudon,
Âdams, Cydopœàia of Anatomy and Phymolngy. Lonflon, 1839. — A Treatise on rheumalic Goût. Londoii, 1857. •
Deville, Broca, Bulltt. de la Soc. anat., 1851.
Rombcrp, Kliniiche Ergebnisse^ 18U. — KUnische Wahméhmungen. Berlin, 1851.
(Charcot, Etude pour servir à l'histoire de l 'affection décrite sous le^t tiomsde goutte asthénique primitirey etc., thèse de Paris, mars 1853.
Trastour, Du rhumatisme goutteux che% la femme^ thèse de Parts, novembre '1853.
Vidal, Considérations sur le rhumatisme articulaire cJironique primitif, Ihcse de Paris, 1855.
\oyez aussi :
Plaisance, Étude sur le rhumatisme articulaire chrouique primitif, thèse do Paris, 1858.
Coloinbel, Redterches sur Varthrite sèche, thèse ilc Paris, 1862.
tisme chronique qui est caractérisée non-seulement par la lenteur de sa marche et l'absence des phénomènes fébriles, mais surtout par le siège des accidents localisés aux petites jointures, et par le développement de lésions multiples osseuses et articulaires qui ont pour conséquences ordinaires des déformations, des attitudes vicieuses et rinfirmité. Nous retrouYons dans ëes caractères distinctifs plusieurs particularités constatées chez notre malade ; mais à côté de ces analogies, de notables différences surgissent; il faut donc examiner les choses d'un peu plus près, et procéder à une comparaison rigoureuse entre le fait observé par nous et les formes ordinaires du rhumatisme chronique.
Cette maladie est chronique d%nblée, ou bien elle est consécutive à un rhumatisme aigu vulgaire. La première variété â laquelle mon coUègue^harcot a donné le nom de rhumatisme articulaire chronique primitif, est de beaucoup la plus fréquente; elle n'a évidemment rien à voir avec notre malade. La seconde variété, que nous appellerons par opposition rhumatisme chronique secondaire, a été mise en doute pendant plusieurs années; elle est aujourd'hui parfaitement démontrée par les observations de Romberg, d'Adams, de Lebert, de Garrod (1) et d'autres auteurs ; elle est simplement plus rare que la précédente. C'est de cette forme secondaire que se rapproche l'histoire pathologique de notre homme. Il a eu quatre attaques bien nettes de rhumatisme articulaire
(1) Hoinbcr^, /oc. cit.
Adanu, loc, cit,
Ubcrt, liandbueh der Palholo^. Tûbingen, 1863. Garrod, The nature and Treatment ofGout and rheumatie Goût, Lon- .Ion, 1859.
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aigu, avec guérison complète; puis deux attaques de rhumatisme chronique avec déformations et impotence survivant aux douleurs : la conformité est grande, elle est satisfaisante, nous allons trouver d'autres traits de ressemblance.
Notre homme n'a que vingt-neuf ans, et le rhumatisme chronique, toute influence héréditaire mise à part, apparaît en général à un âge plus avancé. Mais cette influence de l'âge n'est vraie que pour la Ibnne primitive; lorsque la maladie succède à un rhumatisme aigu, elle peut apparaître de très-bonne heure, et notre cas ne présente à cet égard rien d'exceptionnel : une malade de Romberp^, atteinte de celte fonne secondaire, n'avait que vingt-trois ans, une autre était âgée de trente et un ans, une troisième de trente-deux, une quatrième avait trente-neuf ans. L'âge du malade n'a donc rien d'insolite.
L'existence d'une lésidn valvulaire du cœur n'est pas non plus une circonstance anormale. On dit que les lésions cardiaques sont, rares et même exceptionnelles dans le rhumatisme chronique; il faut s'entendre et distinguer avec soin les deux formes de la maladie. Dans la forme primitive, les lésions valvulaires sont rares, voilà le fait ; ce qu'on a observé, c'est la péricardite, c'est l'alhéromc de Faortc (Charcot), c'est l'hypertrophie du cœur (Cornil). Mais dans la forme secondaire, on peut rencontrer toutes les lésions valvulaires communes, puisque le malade a subi antérieurement une ou plusieurs attaques de rhumatisme articulaire aigu : c'est justement ainsi que les choses se sont passées chez notre homme ; son insuffisance aortique n'est donc point une anomalie dans l'histoire du rhumatisme chronique consécutif.
Jusqu'ici nous n'avons que des analogies à enregistrer entre notre fait et la forme secondaire du rhumatisme chronique, mais voici de profondes dissemblances. En ^•énéral, lorsque le rhumatisme chronique succède au rhumatisme aigu, la li*ansition se fait graduellement, silencieusement, sans nouvelle exaspération fébrile, c'està-dire que? la maladie, dans sa nouvelle forme, est chronique d^emblée. L'individu vient de guérir d'une attaque aiguë; dans la convalescence ou peu après, il s'aperçoit <|ue les petites jointures sont restées douloureuses, bicnlôt ces douleurs. s'exagèrent, et sans phénomènes réactionnels, sans lièvre, il arrive au bout d'un temps variable, après des rémissions et des exacerbations nombreuses, à l'état de déformation et d'impuissance. Ce n'est pas ainsi, vous vous le rappelez, que les accidents ont marché cliez noire malade. La cinquième attaque, qui a marqué le début de la phase chronique, puisqu'elle a duré cinq mois, a éclaté avec tous les phénomènes d'acuité des attaques antérieures, les grandes articulations ont été ])riscs comme les petites, puis après la période fébrile les grandes jointures sont devenues libres, les petites sont restées gonflées et douloureuses, et lorsque après cinq mois le gonflement et les douleurs ont cessé, le malade s'est vu estropié, c'est son mot, les déformations étaient clfectuées. La sixième et dernière attaque a été semblable à la «inquième, mais les coudes ont été pris aussi longicmps que les petites articulations, et ils sont restés dans um; position vicieuse. La phase chronique ne s'est donc pas développée isolément et sans flèvre, elle a été un épisode prolongé d'une attaque franchement aiguè. Cette marche est exceptionnelle et elle est intéressante au point
JACCOIC). — Charilé» V tMlil. , 3U
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porter principalement sur les Ussus cellulo-fibreux, et il justifie Tadmission d'une forme nouvelle, dans laquelle les déterminations articulaires étant passagères et curables, les lésions cellulo-libreuses persistantes conduisent à des déviations permanentes et à T impotence. Par opposition au rhumatisme chronique noueux, je vous propose de désigner cette forme particulière sous le nom de rhuniaiisme chroniqtie fibreux^ qui en rappelle la cai'actéristique anatomique.
Vous remarquerez de vous-mêmes, sans nul doute, que la connaissance de cette forme a une certaine importance au point de vue du pronostic. Si, en effet, on subordonne les déformations permanentes et Tinfirmité consécutive exclusivement aux lésions des os et des articulations, on pourra, dans un cas semblable au nôtre, méconnaître le danger qui menace le malade, et annoncer une guérison <M)mplète, en se fondant sur Tabsence bien constatée de toute lésion de ce genre ; cependant les lésions libreuses, arrivant à la phase de rétraction, déplaceront silencieusement les os, et après la disparition des douleurs et du gonflement articulaires, le patient sera estropié, ni plus ni moins que dans la forme noueuse proprement dite. L'événement infligera ainsi à votre pronostic un cruel démenti. Toutes les fois donc que le rhumatisme se fixe à rétat chronique sur les petites jointures, vous devez faire vos rèserxes quant à l'avenir du malade, qu'il présente ou non les lésions de l'ostéite déformante.
D'un autre côté, au point de vue d'un diagnostic exact, le fait que nous venons d'étudier a une utilité réelle; il vous montre qu'un examen rigoureux est nécessaire si l'on veut apprécier justement Tétat des jointures chez un
individu qui a été atteint de rhumatisme chronique. Chez notre homme, si l'on jugeait à simple vue, on n'hésiterait pas a admettre la forme noueuse ordinaire; les jointures sont immobiles, elles sont grosses, elles sont augmentées de volume dans tous leurs diamètres ; il y a de chaque côté une saillie qui donne aussitôt Tidée de nodosités osseuses pathologiques; mais une étude plus attentive fait voir que ces modifications résultent uniquement du déplacement et de la superposition des tètes osseuses normales, qu'il n'y a pas vestige d'ostéite actuelle ou antérieure, et que les mains n'ont de noueux que l'aspect. Dans certains cas de rhumatisme chronique noueux, on est fondé à attribuer une part dans le déplacement des os à la rétraction permanente des muscles; cette circonstance, qu'il ne faut pas perdre de vue, ne peut pas être invoquée chez notre malade; ses muscles sont parfaitement souples; ce n'est pas à leur niveau que se fait sentir la résistance lorsqu'on cherche à réduire les luxations, ce n'est pas là non plus que se dessinent aloi*s les brides libreuses qui forment l'obstacle, les muscles sont tout à fait hors de cause. Aux coudes la chose est des plus nettes ; lorsqu'on essaye de vaincre la flexion anormale et d'amener l'avant-bras dans l'extension, on sent, lorsqu'on est arrivé à la limite du mouvement, le corps du biceps souple et sans rigidité sous les doigts, tandis que son expansion aponévrotique, fortement tendue, se dessine en relief sous les téguments et empêche tout déplacement ultérieur. Nous avons ici la forme fibreuse pure dégagée de toute complication qui puisse obscurcir l'interprétation des phénomènes. Aux mains, la lésion porte, je vous l'ai dit, sur l'aponévrose palmaire, mais
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elle n'y est pas limitée, puisque les secondes phalanges sont déviées comme les premières; indépendamment de Tépaississemenl et de l'induration de l'aponévrose proprement dite et du tissu sous-cutané palmaire, il y ^ des brides de formation nouvelle étendues, soit de l'apooévrose à la gaine des tendons fléchisseurs et aux bords des phalanges, soit d'un point de cette gaine à un autre, soit enfin des t)ords de la deuxième phalange aux bords de la preraiore. Ces brides pathologiques ont été très-bien décrites par (îoyrand, d'Aix, qui a redressé rcrrcur de Dupuytren ; ce dernier attribuait la rétraction des doigts uniquement à l'aponévrose palmaire, oubliant que cette aponévrose ne donne de bandelettes qu'à la première plialange. Les chirurgiens ont longtemps rapporté cette altération des tissus fibreux palmaires à des causes purement mé(\iniques ou traumatiques; moins exclusif, mon illustre maître, le professeur Nélaton, admet aussi l'in* flucnce des prédispositions individuelles, et Menjaud (1 ) a consacré sa thèse inaugurale à la démonstration des rapports qui unissent les rétractions fibreuses spontanées à la goutte et au rhumatisme goutteux. Notre malade ne nous présente pas un cas type de la rétraction rhumatismale des doigts; ses luxations sont, h ce point de vue, une complication dont le développement a été favorisé sans doute par des épanchements articulaires; mais à ne considérer que les lésions fibreuses, ses mains répondent à l'étal morbide décrit par Boyer, Dupuytren, A. Coopcr, sous le nom de rétraction permatumte des doigts ^ ol par
(1) Mciijauii, De Ut rétradion spontanée et progrtitsive des doigts dans ses rapports avec la goutte et le rhumatisme goutteux. Thèso i!«; Paris,
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Menjaud sous celui de réiraciion sponinnée ci progrèssire; le processus morbide n'est pas resté coniiné aux tissus palmaires, et la rétraction de laponévrose du biceps t^st une lésion de même ordre. ^
Les lésions rhumatismales des tissus fibreux ont été sif^nalées il y a plus de vingt ans par Froriep (1 ) sous ht nom d' induraliAypis rhunmlmuales; il dési{!;nait ainsi des nodosités plus ou moins volumineuses, plus ou moins denses qui, dans le oours du rhumatisme, se développent dans les lissus fibreux proprement dits, dans les tissus sous-cutanés, dans le derme, dans^ le périoste et exceplionnellement dans les muscles; ces dernières sont trèsrarns, Eisenmann ne les a januiis observt'^es, quoiqu'il les ail cherchées avec une attention soutenue (i) ; les nodosités sous-cutanées et cutanées sont un peu plus fréquentes, je les ai pom* ma part constatées deux fois déjà, mais les indurations fibieuses sont les plus communes. Froriep attribuait ces indurations à une exsudation plastique susircptible d'organisation; la doctrine qui domine aujourd'hui riiislogénése y verrait plutôt le résultat de la prolifération des éléments conjonclifs normaux; peu nous importe; quelle que soit la conception théorique du mode originel, il est bien certain que ces morbifonnalions, si elles ne sont pas résorbées, amèneront l'épaississcment, l'induration et la rétraction des lames fibreuses qu'elles occupent; c'est ce qui a eu lieu chez notre malade, c'est ce qui caractérise la forme particulière de rhumatisme chronique dont il a été atteint. F.es indura-
(l) V\or'ui\), Die rheumaliscJie Sdmùele. W(?iiiiar, 18 W. iij Kisunniaiiii, iJie Patholo'jie unil Thérapie dei Wieumaloseii in (jenerc. Wiiizbur;;, I80().
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lions de Froriep se montrent aussi dans le rhumatisme aigu; les deux individus chez lesquels j'ai vu tes nodosités sous-cutanées avaient une attaque iranchement aiguë, mais aloi*s ces productions sont résorbées, elles ne survivent pas à la maladie. Notons en passant que c'est à des morbiformations semblables siégeant dans les muscles que Froriep attribuait la rigidité et la rétraction musculaires, observées parfois dans le rhumatisme.
Les lésions fibreuses et aponévrotiques du rhumatisme chronique méritent toute votre attention, puisqu'elles n'ont pas encore trouvé place dans Tanatomie pathologique de cette maladie; j'espère que l'étude de notre» malade vous aura convaincus de leur réalité et de leur importance, en vous démontrant, premièrement que res lésions peuvent être indépendantes des altérations ostéoarticulaires et constituer une forme morbide particulière; secondement qu'elles peuvent avoir pour conséquences, comme les lésions osseuses, des déviations permanentes et l'infirmité.
SUR L'ALBUMINURIE D'ORIGINE CARDIAQUE
CaraclcTCs cliniques tic l'albuminurie d'ori^nr cardiaque. — Élat de Turinc; c^-iraclèrcs physiques, chimiques ot microscopique». — Modiflcations qui anuonciMit Li (^érison.
Ciauses et patho^énie de cette forme d'albuminurie. — Influence respective d(* l'abaisscrment de la pression artérielb* et de Tauji^mentation de la pression veininise. — Des autres variétés de ralbominurie mécanique. — Marche et pronostic de l'albuminurie pro^luilc par les lésions du cœur. — État anatomique des reins. — Des rapports de cette albuminurie avec la maladie de Bri{^liiet la néfdirite )>arenchymateuse.
TraitfMnent de Talbuminurie d'origine cardiaque.
Messieurs,
Dtins noire conférence sur la péricarditc, j'ai appelé voire atlenlion sur un jeune homme de c]ix*neuf ans qui esl couché au n** 19 de ta salle Sainl-Charles. Rhumalisanl depuis Tàge de neuf ans, ce garçon a eu sepl atlaques de rhumalisme articulaire aigu; à la Iroisième, le cœur a été pris, chaque alleinle nouvelle a aggravé momentanément les palpitations et Toppression ; la cinquième et la sixième ont été suivies, dans la convalescence, d'une liydropisie passagère, mais généralisée; la septième, trèslégère quant aux accidents articulaires, a guéri sans accidents consécutifs ; mais six semaines à deux mois plus tard, à la suite; d'une fatigue insolite, les palpitations et la dyspnée ont subitement augmenté, Thydropisie générales
<U8 sua L'ALBUMLMRIE D'ORIGIXE URDIAQUE.
«Si survenue de nouveau, et le malade est arrivé a Fhopital <lans un étal d'asyslolic non douteuse. Je vous ai dit déjà les phénomènes qu'il présente du côté du cœur : hypertrophie considérable, insuffisance milrale et aoiiique, signes de péricardite ancienne et d'adhérence du péricarde ; je ne reviens pas sur cette partie de son histoire^ mais ce garçon est albuminurique, et il nous fournit une occasion favorable pour l'étude de Tune des formes les mieux définies et les plus précises de l'albuminurie, savoir celle qui se développe sous Tinlluence des maladies du cœur et que j'appelle, pour la commodité du langage, albuminurie cardiaque.
Depuis qUfind notre malade est-il albuminurique? nous ne le savons pas exaclcmcnl, et la même incertitude cxistt» dans tous les cas analogues; la présence de l'albumine dans l'urine n'est pas un de ces symptômes qui s'imposent ibi'cémenl cl d'emblée à l'altenlion de relui qui en est alFecté : aussi longtemps ((u'il est isolé, le phénomène peut rester inaperçu, le malade qui porte depuis longtemps déjà une lésion du cœur ne voit rien de changé dans son état le jour où son urine devint albumincuse, et il peut s écouler des mois avant qu'une circonstance <|uelconque l'oblige à recourir aux conseils du médecin ; celui-ci, pratiquant alors l'examen de Turine qui ne doit jamais être négligé en pareille occurrence, découvi'e l'albuminurie, mais l'âge du symptôme reste douteux.
Parfois cependant la connaissance des phases antérieures de la maladie jette quelque jour sur cette appréciation chronologique toujours obscure. Ainsi, chez notre jeune homme, il est probable que l'albuminurie ne remonte pas au delà de la cinquième attaque de rhuma-
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lismc : la raison, c'est que c*cst seulement à partir do <tette attaque que Tasystolie de la convalescence a été ac-compagnée d'hydropisie géncralis«^e.
Dans <'otte l'orme spéciale d albuminurie, cette question <râge n'a, au surplus, qu'une médiocre importance, parce que le symptôme n'est pas toujours continu : il est rigoureusement subordonné au mode fonctionnel du r(p.ur malade; apparaissant dans l'asystolie, il peutman- <|uer totalement dans les périodes de compensation parfaite, de sorte qu'on n'est pas en droit de déduire l'âge de l'albuminurie de la date de son apparition, cette date liit-elle exactement connue*. En d'autres tennes, de ce ((u'une albuminnrie cardiaque s'est montrée pour la première fois il y a un an, je suppose, il ne s'ensuit pas que l(^ malade peixle de l'albumine depuis un an, il se peut fort bien que, durant cettt; période, l'albuminurie ait cessé pour reparaître ensuite, et que cette alternance dans les phénomènes se soit reproduite à plusieurs reprises. Chez notre malade, pour la mison que je vous ai donnée, je crois bien que l'albuminurie a commencé avec Tasystolie de la cinquième attaque de rhumatisme : mais lien ne pi*ouve qu'elle ait persisté depuis lors sans inter- I iiption ; loin de là, le c<u*actère transitoire des désordres «ardiaques et de l'hydropisie, les conditions relativement bonnes de la santé générale, ral)sence d'amaigrissement, et l'amélioration survenue dans l'état du malade depuis quinze jours qu il est dans le service, tout tend à établir que l'albuminurie, si elle a réellemiuit débuté au moment que nous lui «issignons, n'a pas persisté dans l'inti^n'alle des accès d*asystolie. Cette marche, irréguliére et paroxystique de l'albuminurie cardiaque, est un des traits
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qui la difTérencient de ralbuminurie symptomaiique du mal de Bright; elle enlève une grande partie de son importance à la détermination précise du début et de Tâgedu phénomène.
Indépendamment de cette marche spéciale, deux ordres de phénomènes distinguent l'albuminurie d'origine cardiaque : ce sont, d'une part, les caractères de l'urine, d'autre part, les rapports du symptôme avec un mode fonctionnel anormal du cœur.
La sécrétion urinaire est diminuée ; la quantité produite en vingt-quatre heures est notablement inférieure à la moyenne normale; au lieu de 1500à !2000 grammes, le chiffre quotidien tombe à 900, 800, 700, souvent même au-dessous de 500. Cette diminution portant sur les principes aqueux, l'urine est très-colorée, et la densité en est fortement accrue; variant à Tétat physiologique entre 1005 et 10:25, la gravité spécifique atteint 10^8, lOâO, elle dépasse même ce niveau, on Ta vue à 1040 et 104i, densité supérieure à celles de certaines urines diabétiques. En se refroidissant, cette urine laisse déposer une grande quantité d'urates. Ce phénomène n'implique point une production plus grande de ces sels, il signifie simplement qu'ils ne peuvent plus rester dissous à froid. L'acide urique et les urates exigent, en effet, pour leur dissolution, ou bien une grande quantité d'eau, ou bien une température un peu élevée; l'urine étant ici très-pauvre en eau, les sels se précipitent dès que le liquide se refroidit.
L'urine a presque toujours une réaction franchement acide, et elle renferme une quantité d'albumine qui est extrêmement variable, non-seulement d'un individu à
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l'autre, mais chez le même malade à quelques heures de distance; l'étendue de ces oscillations est telle que l'alhumine peut manquer totalement pendant un jour ou deux, puis reparaître aussi abondante qu'auparax-ant ; tout d/^pend, comme nous le verrons bientôt, des phénomènes qui se passent du côté du cœur; il résulte de là qu'on ne doit admettre une guérison réelle qu'après une observalion prolongée pendant dix & quinze jours au moins. D'ailleurs, la diminution graduelle, puis la disparition de l'albumine ne sont pas les seuls indices de la guérison; si, Talbumine diminuant, la densité de l'urine reste au-dessus du chiiïre normal, tandis que la quantité est audessous de la moyenne physiologique, il y a de fortes probabilités pour que la diminution de l'albumine ne soit qu'un épiphénomène sans valeur pronostique favorable; lorsque, au contraire, en même temps que la proportion d'albumine s'abaisse, la densité et la quantité de l'urine se rapprochent des conditions normales, alors la guérison est proche, et Ton en sera certain quand l'urine, dépouillée d'albumine, aura présenté pendant plusieurs jours ses caractères physiques naturels.
Vous avez pu suivi-e chez notre malade cette évolution favorable des phénomènes. Dans les deux ou trois premiers joui*s qui ont suivi son entrée, la quantité ({uotidienne de l'urine s'est maintenue entre 500 et 7(M> grammes; la densité oscillait entre 10i8 et iOrîO, le dépôt des urates était fort abondant, et la quantité d'albumine assez considérable pour occuper, après coagulation, toute la hauteur de la colonne liquide sous forme de flocons sern^s; un peu plus tard, l'asystolie ayant diminué, ainsi que les congestions viscérales qu'elle tenait
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SOUS sa dépf'ndance, la quantité de l'urine est montée à 1000 grammes, en même temps que la densité tombait à 1024; l'albumine, moins abondante, existait encore en quantité notable. Aujourd'hui vous avez devant tous la totalité de l'urine rendue par le malade depuis vingtquatre heures, elle est de 1700 grammes, la densité est de 1031, et pour ces raisons, ouoiqu'il y ait encore une petite proportion d'albumine, je porte un pronostic favorable; l'attaque d'albuminurie guérira complètement, j'en suis certain (1 ); mais ce n'est là, vous le concevez, qu'une guérison temporaire, dont la durée a pour terme l'apparition du prochain [>aro\ysmo d'asystolie.
lîans ralbu:ninurie cardiaque, l'urine contient, en général, peu d'éléments morphologiques; le microscope y montre des cellules épithéliales, et plus rai^ement quelques-uns de ces cylindres qu'on désigne souvent sous le nom de cylimlres fihrinenrc; cette dénomination est mauvaise, parce que la fibrine est étrangère à la constitution de ces corps; il vautmicux les appeler <•///«?(/ ms albuminetix ou colloïdes: ces cylindres sont formés dans les tubuli, dont ils reproduisent souvent la forme avec une rigoureuse fidélité; dans l'albuminurie qui nous occupe, ils sont peu abondants, ils peuvent même manquer; leur présence parait liée à l'intensité de la stase rénale plutôt qu'à l'ancienneté du symptôme; leur surface est lisse et unie, elle n'a pas l'aspect granuleux qui est si commun dans l'albuminurie symptomatique de la néphrite parenchymateuse, et il est rare qu'elle présente des goutle-
(1; Li guérison a en lieu en effet, et au bout de quelque temps le iiia> ladc est sorti dans un état Hatisfaisaut. Le cœur Tonctionnait l)ien, l'urine avait repris depuis plusieurs jours ses caractères normaux.
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loUcs gniissGuscs. Le caractère graAulo-graisseux des rylindros est toujours un signe défavorable; il indique que Talbuminurie existe drjà depuis un certain temps^ il dénote Texistcnce de lésions plus sérieuses dans les reins, et il oblige à une grande réserve dans le pronostic; il se peut alors qu'il ne s'agisse pas simplement d'une albuminurie cardiaque passagère, mais d'une maladie de Hright proprement dite, et cette question ne peut être résolue que par l'observation ultérieure.
Les cylindres colloïdes lisses et non graisseux de l'albuminurie cardiaque peuvent être tout a fait transitoires; ils roïncident d*ordinaire avec le maximum des désordi'es produits dans la rirrulation rénale par i'asystolie, et lorsque les acridents s'amendent du aW*. du c<pur, ils disparaissent, l'urine ne contient plus que de l'épithélium, et cet élément disparaît à son tour, lorsque ari'ive la guérison. Pendant la première semaine de son séjour dans le service, notre malade nous a présenté une urine riche à la fois en épithélium et en cylindres; mais depuis huit jours nous ne trouvons plus que de l'épilhélium, encore rst-il moins abondant quo par le passé. Comme l'augmentation de la sécrétion, comme la diminution de la densité, cette modification est un signe éminemment favoi-ablt». — Il est très-rare que l'urine contienne du sang.
Tels sont, messieurs, les caractères de l'albuminurie cardiaque; ils résident tout entiers dans les altérations de l'urine et dans la marche facilement appréciable de ses modilications physiques et chimiques. Étudions maintenant d'un peu plus près le mécanisme de cette albuminurie et l'intluence de la maladie du cœur.
Uright connaissait déjà la relation de ces deux ordres
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de faits, et Rayer, dans son ouvrage classique sur les maladies des reins, Ta formellement exprimée eo ces termes : c Le trouble de la circulation qui résulte des ir^ions produites par l'endocardite peut donner lieu au passage .de Talbumine dans l'urine, sans qu'il y ait réellement un étal inflammatoire ^ ; mais c'est aux travaux de Traube que nous devons la connaissance du mode palho- <)[énique de ce désordre secondaire de Turopoèse (i). Après rétudc que nous avons faite de la compensation des lésions cardiaques et des efiets constants de la compensation insuffisante (â), la conception de ces phénomènes ne peut plus avoir pour nous de difficultés; quelques mots suffiront pour vous en faire saisir clairement renchaine* ment et les rapports.
L'albuminurie cai^diaque résulte toujours d'une asystolie temporaire ou persistante, elle a pour cause l'insuHisance des contractions du cœur. Tant que la lésion est bien compensée, c'est-à-dire tant que les conti*actions sont assez puissantes et assez régulières pour maintenir les conditions normales de la distribution et de la circulation du sang, l'albuminurie fait défaut, quelle que soit d'ailleurs Taltération valvulaire ; mais dès que la compensation est rompue, c'estrà-<lire dès que les contractions et la force propulsive ne sont plus assez énergiques pour assurer la libre et complète circulation du liquide, alors l'albuminurie peut survenir, quels que soient le siège et les caractères propres de la lésion. Si cette complication
( 1) Traulio, Ueber tlenZummmenhaHg ron Hen und Sieren^KrankheiieH. Berlin, I8i)6. — Voyez aussi Ueber die Wirkuntjen der Digitalis, etc. }CfiarUé'Annalen, F).
(2) Voyc* la leçon sur Vlnsuffisance aorlique.
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I si plus fréquente dîins les lésions de l'orifice mitral, c'est simplement parce que la compensation est alors plus difli(?ile et moins stable; c'est pour le même motif que l'aU bumiiiuric est observée dans le rétrécissement aortiquc plus souvent que dans Tinsulfisance ; mais il n'y a pas de l/^sion qui par elle-même et en raison de ses particularités ait à cet égard une influence prédominante, tout dépend uniquement de l'état de la compensation ; c'est la seule circonslance à laquelle le développement du phénomène soit ri||i^oureusement et constamment surbordonné.
Vous n'avez pas oublié, sans doute, que la rupture de la compensation a pour effet ravissement de la tension artérielle et l'augmentation de la pression veineuse ; ces deux conditions, qui s'ajoutent pour produire des stases veineuses dans les viscères et à la périphérie, ne sont pas contemporaines. Li diminution de la pression artérielle ost l'effet premier et immédiat du trouble de la compensation; la force contractile du cœur diminuant, l'ondée sanguine est moins volumineuse, elle est lancée avec jiioins d'énei'gie, la pression baisse dans les arlèi^es, cela ost fatal. Cette modification peut exister seule pendant plusieui*s jours; mais la pression artérielle étant lacondition la plus puissante de la circulation c^ipillaire etveiiHîuse, il est évident que si cette pression reste constamlurnt au-dessous de la normale, le cours du sang se ralentit dans les réseaux capillaires et veineux, et comme, «l'autre part, les cavités du cœur droit se vident 'difficileniimt, la circulation en retour, gênée à la périphérie, l'est également au centre; la tension augmente dans le système î\ sang noir jusqu'à dépasser la pression artérielle, les branches afférentes des gros troncs veineux se
JACCOUD. — Charité, 3« é<lit. 40
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vident mal et incomplètement , des stases passives ont lieu dans les pomnons, dans l'encéphale, dans le foie, la rate, les reins, dans la muqueuse gastro-intestinale, à la surface cutanée enfin, les effets de l'impuissance cardiaque sont alors au grand complet. Les conditions mères de ces désordres sont entièrement mécaniques, je vous le répète; ce sont purement et simplement les modifications de la pression dans les deux départements du système vasculaire : modifications passs^ères, si le cœm* recouvre une énergie adéquate à son travail utile normal ; modifications persistantes, si la force propulsive ne peut être restaurée.
Tels étant les deux efTets successiis de la compensation imparfaite, on peut se demander quelle est, de ces deux conditions, celle qui amène Talbuminurie : question intéressante à laquelle l'expérimentation a répondu en faisant connaître F influence respective de l'abaissement de la tension artérielle et de l'accroissement de la tension veineuse. Les modifications produites dans la sécrétion urinaire par la diminution de la pression artérielle ont été déterminées pai' les recherches de Goll et de Ludwig ; entre plusieurs expériences à résultats conformes, je vous citerai les suivantes : sur un chien, on coupe les nerfs pneumogastriques, puis la pression artérielle est mesurée dans la carotide au moyen de l'hémo-dynamomètre de Ludwig, et l'on recueille par les uretères l'urine sécrétée en une demi-heure. Cela fait, on excite les bouts périphériques des pneumogastriques avec un faible courant d'induction; aussitôt la fréquence du pouls diminue et la pression s'abaisse dans la carotide : les choses étant en cet état, on recueille de nouveau l'urine pendant une demi-
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Ikcure ; la c[uantiié est moindre que la première fois, L'i concentration du liquide est plus forte, il n'y a pas d'albumine*.
Sui* un autre chien, on détermine la pression carotidienne et la quantité d'urine produite en une demi-heure. On soustrait par une saignée une certaine quantité de sang ; la pression artérielle et la sécrétion urinaire diminuent, Uurine est plus riche en matériaux solides. Le sang extrait par la saignée est alors défibriné, on l'injecte dans les veines, la pression carotidienne et Li quantité do Turine augmentent parallèlement; il n'y a pas d'albu{ninurie.
De là cette première conclusion : L'abaissement de la pression artérielle ne suffît pas pour produire l'albumi nurie, mais la quantité d'urine sécrétée en un temps donné est plus £iible, et la densité du liquide produit est plus élevée. Les calculs de Traube nous apprennent en outre qu'un abaissement de pi^ssion de 0,2 à 0,6 diminue la quantité d'urine de 0,3 à 0,8 dans l'unité de temps, et que cette diminution porte surtout sur les principes aqueux.
L'influence de l'augmentation de la tension veineuse ressort clairement de cette autre expérience de Meyer (de Zurich). L'auteur constate les caractères de l'urine chez un lapin : après cela, il saisit la veine cave inférieure audessus de l'embouchure des rénales et il en rétrécit le ralibre du tiers ou de la moitié; peu de tanpssq>rès, l'urine est dense, épaisse, trouble, riche en sels, elle contient de l'albumine. Les expériences plus anciennes de Robinson et de Frerichs sur les veines rénales ont donné des résultats analogues, et dans quatre cas ce dernier
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observateur a trouvé avec ralbumine des globules sanguins et des cylindi'cs lîbrineux. De là celte seconde con* clusion : L'augmenfation de la pression dans le système de la veine cave inférieure a pour conséquence le passage de l'albumine dans l'urine. Conséquemment, les modifications mécaniques introduites dans la circulation par l'impuissance cardiaque agissent toutes les deux pour produire l'urine spéciale de l'albuminurie cardiaque, mais chacune d'elles a une action distincte ; à la diminution de la pression artérielle appartiennent les changements de
quiintité et de densité; à l'augmentation de la pression veineuse appartiennent l'albuminurie, les cylindres dits librineux, et exceptionnellement les globules sanguins.
Il est peu de questions pathogéniques, vous le voyez, qui soient aussi nettement élucidées, et vous pouvez comprendre maintenant pourquoi l'albuminurie ne se montre pas dans tous les cas d'asystolie ; quand celle-ci n'est pas très-prononcée, elle peut borner son influence à la première phase, c'est-à-dire à la diminution de la tension artérielle; l'urine sera bien alors modiliée, mais comme elle ne contient pas d'albumine, si l'on n'a pas soin d'en examiner les autres caractères, la modiûcation passera inaperçue. D'autre part, quand l'asystolie plus complète amène à la fois l'abaissement de la pression artérielle et la stase veineuse, l'albuminurie peut encore manquer si la stase se fait principalement aux dépens du foie, des poumons, de la rate ou d'autres viscères, et si la pression dans le système rénal n'atteint pas le degré nécessaire pour la transsudation de l'albumine.
Ce ne sont pas seulement les lésions valvulaires qui provoquent l'albuminurie ; toute maladie du cœur, endo-
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cardilc, myocard'tle, péricardile aiguë ou chronique peut avoir le même résultat , du moment que la fonction de l'organe est entravée, et qu'il arrive à cet état de contraction insuflisantequeje désigne sous le nom de parésie cardiaque. D'un autre côté, la stase veineuse rénale étant en dernière analyse la condition immédiate et univoque (le celle forme d'albuminurie, on la voit apparaiti'e avec les mêmes cai*actères dans des états morbides qui, tout on n'atteignant pas directement le cœur, ont néanmoins |>our résultat d'entraver la circulation on retour et de déterminer la congestion passive des reins. A ce groupe <liî faits appartiennent les lésions pulmonaires étendues, notamment l'emphysème et le catarrhe bronchique avec dyspnée paroxystique, les vastes épanchoments pleuraux, los compressions de la veine cave inférieure au-dessus dr l'embouchure des veines rénales, l'oblitération de la veine» cave supérieure au niveau ou au-dessous de l'embouchuiv df> razygos( I ), la thrombose de ces vaisseaux, lésions dont la science possède quelques observations authentiques. C/rsl à la gêne de la circulation dans la veine cave inférieunî que doit être attribuée l'albuminurie des derniers mois (le la grossesse, c'est la sUise veineuse viscérale qui rend l'urine passagèrement albumineuse dans le stade de frisson des lièvres intermittentes et dans le choléra. Dans Ir premier cas, le refoulement concentrique du sang dan> l(»s viscères au moment de la contraction vasculaire périphérique qui caractérise le frisson, produit une congestion rénale qui coïncide souvent avec une hyperémie pulmonaire plus ou moins marquée; et la pression dans h'>
(\} Voyoz la l«»ro:i sur VAsritf et la périlonitf chronique.
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capillaires et les vaisseaux efférents des reins peut êti'e assez forte pour provoquer la transsudation de Talbumine. Cette variété d'albuminurie est du reste assez rare; les observateurs qui ont formulé une assertion contraire n'ont pas pris soin de séparer les fièvres intermittentes récentes des fièvres invétérées, et ils ont confondu l'albuminiirie mécanique du stade de frisson avec Talbaminurie bien autrement importante de la cachexie palustre.
L'albuminurie du choléra est au contraire extrêmement fréquente; dans untmvail récent (1), j'ai l'appelé (|ue d'après Buhl et Pfoufer on l'obsciTc presque sans exception si l'on a soin d'examiner la première urine qui mai'que le rétablissement de la sécrétion ; ce phénomène a manqué une seule fois sûr les quarante cas de Ihisk ; Parkes l'a obseiTé chez ses douze malades; Abeille Ta ronslaté dix-sept fois sur vingt, et Lebmann l'a vu sans «exception aucune dans quarante-huit cas. L'atTaibUsseinent de la force propulsive du cœur oi de la contractilité artérielle, la stase sanguine dans les léseaux capillaires fîn général, et notamment dans les réseaux bipolaires en gloméniles, stase qui est facilitée par l'énorme déperdition des principes aqueux du sang, telles sont les conditions diverses qui concourent à produire le passage {\o l'albumine à travers le filtre rénal ('S).
Dans toutes ces circonstances si disparates, l'albumine <îst le résultat des modifications de la circulation rénale, f 'est une véritable albuminurie mécanique, fomie spé-
(I) Art. Akruvini'RIR, in youveau Dicliùtm, de méd. et de chir. pral., I, I8(U.
l'i) Voyez, pour plu» de défails, rarticle cite*.
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oiale, que T expérimentateur reproduit avec la plus «grande facilité en diminuant le calibre des veines émulgentes et dont Talbuminurie cardiaque n'est qu'une variété ; mais par sa fréquence et par la netteté de l'évolution pathogénique, cette variété peut éti'e tenue à bon iiroit pour le type parfait de Tespèce.
Dans Talbuminurie des maladies du cœur, Tétat dos reins varie suivant que la complication rénale est récente ou ancienne. Tout à fait au début, les organes ont encore leur volume normal, un peu plus tard ils sont gix)s, tur- <<ides, gorgés de sang; la ciipsulo s'enlève facilement, la surface de la coupe est d'un rouge violet, les éléments normaux sont parfaitement reconnaissables ; le microscope ne révèle que des altérations légères, chute di' répithélium^ infilli^tion des cellules épitbéliales par des granulations protéiques, et il permet de constater un tait important, l'intégrité des ^oméniles de Malpighi. Lors- ({ue les accidents sont plus anciens, soit qu'il y ait eu plusieui*s attaques successives d'albuminurie, soit qu'une attaque unique ait duré plusieurs mois, les reins sont souvent durs et diminués de volume; on poun*ai(, au premier coup d'œil, croire à l'existence d'une néphrite parenchymateuse; mais il n'y a pas de granulations î\ la surface, les glomérules ne sont pas atrophiés et la gniissi' <^st extrêmement rare: d'après Tiaube, elle manque constcimment. Les lésions dominent dans les tubes sinueux et <lans le tissu conjonctif intertubulaire. L'épitiiélium des Gmalirulcs contournés est déformé, il est infiltré de (granulations albumineuses, parfois de granulations pigmenlaiies; les tubes droits sont simplement dilatés, varicjucux, l'épitiiélium est intact ou granuleux. I-es lésions
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du tissu conjonctif sont les plus tardives (1) ; elles consistent dans rhjperlrophio et l'hjTperplasie de ces éléments, qui sont épaissis et riches en noyaux ; ces altérations débutent, en général, par les couches périphériques, de sorte que, lorsqu'elles sont anciennes, la substance dite corticale, fortement comprimée, parait mince el atrophiée; alors aussi la surface de Forpane peut présenter des dépressions et des bosselures produites par la rétraction du tissu conjonctif sclérosé. A ce degré, qui marque la dernière phase de la congestion chronique, l'état des reins a une grande ressemblance avec la lésion hépatique connue sous le nom de foie muscade, lésion qui se développe dans les mêmes circonstances.
J'ai longuement insisté sur les rapports de ralbuminulie cardiaque avec Tasystolie; de cette notion vous pouvez déduire la marche et le pronostic de la détermination morbide; la marche est parallèle à celle de la parésif cardiaque; elle est donc, comme elle, paroxystique ou continue ; en général, lorsqu'un individu atteint de lésion du cœur présente de l'albuminurie dans une attaque d'asystolie, il y a toute chance pour que cette complication se reproduise à chaque fois que la compensation cardiaque est troublée. Quant aux autres variétés de l'albuminurie mécanique, la marche et la durée en sont entièrement subordonnées au caractère transitoire ou permanent de la cause pathogénique ; dans les maladies aiguës des poumons et de la plèvre, dans les fièvres intermiltentes récentes, dans le choléra, l'albuminurie disparaît dès que la gêne circulatoire qui lui a donné naissance
(I) Voyez Roscnstcin, Pathologie uml Thérapie der MerenKrankheiten. Rerlin, 1*863.
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n'existe plus; il en va de même pour râlbuminurie mécanique de la grossesse; dans ces diverses circonstances, lorsque TaUération de l'urine survit à la cause qui parait ravoir provoquée, il est fort à ci'aindre que Ton n'ait été trompé par une coïncidence, et que l'albuminurie ne soit symptomatique d'une maladie de Bright confirmée. Lorsque les conditions productrices de l'albuminurie mécanique sont persistantes, il est clair que l'effet durera aussi longtemps que sa c4iuse, et que le sjTnptôme sera lui-même persistant; ainsi se passent les choses dans les maladies chroniques des poumons, dans les compressions, los rétrécissements et les oblitérations des veines rénales ou (io la veine cave inférieure.
Ll» pronostic de l'albuminurie cardiaque dépend entièrement de réUit du cœur; c'est dans le degré de l'asyslolie, dans sa durée probable, dans les conditions accidentelles ou spontanées de son développement, que doivent être puisés les éléments de l'appréciation ; si, en outre, l'on peut être renseigné avec exactitude sur les paroxysmes antérieurs, on trouvera là une circonstance qui doit influer beaucoup sur le jugement. Le malade a-t-il déjà subi plusieurs atteintes de parésie cardiaque, a-l-il été albuminurique à chacune d'elles, alors il y a bien des chances pour que les lésions rénales ne soient plus réparables, et conséquemment {)Our que l'albuminurie persiste dans l'intervalle des périodes d'asyslolie ; dans ce cas et abstraction faite de la lésion du cœur, le pronostic est toujours sérieux, le désordre rénal n'est plus une complication temporaire, c'est un trouble persistant qui a tous les dangers du mal de Bright.
A ce propos, je ne puis omettre de vous parler d'une
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question qui a été, qui est encore discutée. On s'est demandé si la stase rénale des maladies du cœur est identique avec la lésion initiale de la maladie de Bright proprement dite, et si l'albuminurie cardiacpie peut conduire insensiblement à cette dernière. Traube et Rosenslein disent non. Frerichs dit oui; qui devons-nous croire? Tous ont raison ; seulement il faut s'entendre et distinguer le côté anatomique et le côté clinique de la question. Au point de vue anatomique, la réponse est évidemment négative; le rein cardiaque, pardon de cette formule abrévialive, ne peut pas devenir le rein de Bright; déjà Emmert a insisUî sur les caractères différentiels de la congestion phlegmasique ot do la congestion mécanique (i), et Traube en a fait ressortir toute l'importance pour le cas paiHiculier qui nous occupe ; la lésion que les anatorao-pathologistes rapportent à la maladie de Bright commune est une lésion spéciale; c'est une mv phrite parenchymateuse atrophique, et rien ne prouve que la congestion rénaïe chronique des maladies du cœur puisse aboutir à ce processus anatomique particulier. D'un autre côté, les statistiques de Chalmcrs et de Bergson •n'ont pas, à cet égard, la valeur qui leur a été attribuée {i) : C4ÎS relevés établissent que H 6 fois sur 3:36, la maladie de Bri^t a coexisté avec des lésions valvulaires du cœur ; or, dans beaucoup de ces cas, l'examen microscopique de
(1) Emmort, Beitràge &ttr Pathologie und TIterapie, 1842.
(2) Bergson, Zur causalen SiatUtik des Morbiix Brightii utul Ileriktankheiten (Deutsthe KUniky 1850).
VoTcz aussi :
Roscnstcin, Deitrag %ur KenntHwt vom Zusammenhang tuvischen lien uml Xierenkrankheiten {Virchow'n Arclàv^ 1857). Frerichs, Die Bright' $che Nierenkrankheii. Braanschwcîg, 1851.
RAPPORTS AVEC LE MAL DE BRIGHT
l'organe n'a pas été pi'atiqué, de sorte que Ton reste dîins le doute sur les caractères réels de la lésion rénale; puis les auteurs ont omis de nous dire si la maladie du cœur a été toujours la première en date, de sorte que leurs relevés établissent simplement une coïncidence, intéressante d'ailleurs et bien connue, mais non pas une relation de causalité. Au point de vue anatomique donc, la question me parait jugée dans le sens de Traube et de Rosenstein : le l'ein cardiaque est distinct £lu rein de Hright; rien ne prouve que le premier processus puisse conduire au second. Mais au point de vue clinique, la réponse est tout autre, l'albuminurie cardiîique peut tuer, comme la maladie de Bright la plus légitime. Si, en eiïet, la congestion chronique des reins arrive aux lésions interlubulaires irréparables que je vous ai signalées, l'albuminurie devient persistante, la proportion de l'albumine du sang s'abaisse, circonstance qui suflit pour amener riiydi'opisic, alors môme que le cœur a recouvré l'intéjj^rité de ses fonctions, et à ce moment le tableau clinique ne diffère pas de celui du mal de Bright; mais vienne l'autopsie, on trouvera, au lieu de la néphrite parcnchymateuse, un rein muscade plus ou moins sclérosé. Je le dis encore, la lésion ne se fransforrae pas, mais l'albuminurie <*ardiaque, devenue persisUinte, met le malade dans la même situation que l'albuminurie hrightique. De là cette conséquence importimte pour la pratique : lors qu'une albuminurie, bien évidemment développée sous l'influence d'une lésion du cœur, persiste après que l'asystolie a disparu ; lorsque l'iiydropisie, au lieu d'être bornée aux malléoles et aux jambes, apparaît aux paupières et à la face, ou bien lorsque, à l'hydropisie gêné-
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ralfi causée par rasyslolie, suc^edo une boulïissurc habituelle du visage, le pronostic doit (^tre aussi sérieux que dans le mal de Bright. Le malade n'a pas de nephriti? parenchymateuse, c'est vrai, mais il a une autre lésion, qui produit les mf^mes désordres; la situation est semblable au point de vue clinique. Vous voyez à quelle sinjruliére confusion Ton arrive, parce que Ton veut restreindre à une lésion univoque le complexus morbide découvert par Bright; dans le cas supposé, le clinicien alïirme avec raison que le maLide a succombé à une m:Uadie de Bright; l'anatomiste alïirme, avec non moins do i^ison, que les reins ne présentent pas la lésion caractéristique; que faire pour échapper à une pareille logomachie, qui obscurcit un sujet déjà assez diflîcile par luimême? Il faut tout simplement ne pas établir de synonymii» entre la néphrite parenchymateuse et la maladie de Bright. Le célèbre médecin de Londres a décrit un étal morbidi» caractérisé par l'albuminurie, par une hydropisie à marche spéciale et par une lésion des reins; pour consacrer cette découverte, on a donné a cet état morbide le nom de maladie de Bright. Plus tard, le microscope est intervenu; il a montré que la lésion la plus ordinaire en pareille circonstance est une lésion spéciale qui, au point de vue hislologique, mérite le nom de néphrite parenchymateuse ; alors a pris naissance une synonymie, que rien n'autorise, entre Yexpression a;m/owi7*f(^ néphrite* parenchymateuse et Yexpression clinique maladie de Bright. Il est facile de voir pourtant que cette dernière formule est bien plus compréhensive que la première ; elle embrasse tous les cas dans lesquels il y a, avec une lésion des reins, une albuminurie persistante et une hydropisie spéciale;
l'autre formule n'embmsse que les cas dans lesquels l'albuminurie el riiydropisie résultent de la néphrite parehchymateuse. Rejetez donc toute assimilation entre ces deux dénominations, prenez la néphrite parenchymateusc pour ce qu'elle est réellement, c'est-à-dire pour une des formes anatomiques du mal de Bright, et toute confusion disparaîtra, et vous comprendrez comment un individu atteint d*albuminurie cai*diaque peut succomber à la maladie de Bri^^ht, tout en n'ayant pas de «néphrite parenchjinatcuse.
Le meilleur traitement de l'albuminurie cardiaque est assurément le traitement préventif qui consiste à prévenir la parésie du cœur, cause de tous les accidenis. Lors donc que l'on suit un malade atteint d'une lésion valvulaire, il faut obéir à cette indication de prévoyance; dans ce but, il faut renseigner l'individu sur le danger de «crtaincs circonstances qui peuvent devenir les causes occasionnelles d'une asystolie plus ou moins durable; ce sont, en première ligne, les refroidissements, puis les fatigues corporelles ou intellectuelles, les veilles prolongées, les excès de tout genre. En outre, il faut s'efforcer de maintenir à son maximum l'activité contractile du 4'œur et des vaisseaux artériels; une médication tonique dans laquelle le vin, le quinquina et le fer entrent pour une part plus ou moins grande, selon les cas, el un régime animalisé sont les meilleurs moyens d'atteindre le but.
Lorsque Tasystolie est arrivée, et avec elle les congestions viscérales et l'hydropisie, la conduite à tenir est <lifférente; vous avez vu le traitement que j'ai institué chez notre malade ; c'est le plus puissant dans tous les cas de ce genre. Il faut, avant tout, combattre l'hydro-
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pisie, car la pression exercée par la sérosité épanchée sous la peau entrave la circulation périphérique et augmente d'autant la stase veineuse viscérale ; les purgatif^ drastiques vous donnent le moyen de remplir cette indication, mais il faut, que les sécrétions intestinales soieol énergiquement sollicitées, parce que les liquides épanchés ne seront repris par l'absorption que dans la mesure de la déplétion artificielle. J'aS ^ donné à notre homme la teinture de jalap composée, connue sous le nom d'eaude-vie allemande (1); je l'administre de la manière suivante : Mi grammes de cette eau-de-vie (la dose doit être moindre chez la femme et les individus débilités) sont édulcorés avec 40 grammes de sirop de nerprun, et ce mélange est versé dans du café noir bien chaud; les malades prennent très-volontiers cette préparation, dont l'effet trompera rarement votre attente. Dès que Telfel purgatif est terminé, je donne du vin de Bordeaux ou de Bagnols et de l'extrait de quinquina, afin de réparer les forces ; après un jour de repos, pendant lequel les toniques sont largement administrés, je répète le putatif à dose égale ou moindre, si l'hydropisic n'est pas notablement diminuée. C'est ce que j'ai dû faire dans le cas que nous avons observé; mais après cette seconde déplétion, Fhydropisie, vous vous le rappelez, n'existait phis qu'aux malléoles. Une fois ce résultat obtenu, il faut consacrer toute son attention à l'état du cœur; si les battements sont irréguliers, tumultueux, si l'organe est en ataxie, vous donnerez la digitale, d'après les indications et le procédé que je vous ai exposés en parlant de l'insuffi-
(1) Coite tcioture est ainsi composée : jiilap, 250; tnrbitli, 30; scmminonée d'Alop, 60; nicool à 21 degrés Cart., 3000.
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sancc aortique ; mais vous n'oublierez pas que l'action nocive est très-voisine de Faction thérapeutique, vous procéderez avec réserve, je dirais volontiers avec timidité, et une fois le pouls i-alenti et régularisé, vous vous en tiendrez à la dose qui aura produit ce changement; au bout de quelques jours, vous la diminuerez, en apportant dans la suspension du médicament les mômes précautions que dans son administration; je n'ai pas besoin de vous rappeler que si, vous dépassiez ici la limite convenable, les résultats seraient plus filclieui que dans toute autre circonstance, puisque la digitale à trop hautes doses a précisément pour effet d'abaisser la pression artérielle, d'augmenter la tension veineuse, de diminuer la sécrétion urinaire; elle reproduit ainsi les conditions mécaniques qui ont amené ralbuminurie que vous voulez combattre.
Lorsque les drastiques n'ont pas délivré les malades de la dyspnée à laquelle ils sont oixlinairement en proie, il est utile, tout en commençant l'usage de la digitale, d'appliquer des ventouses S4*'ches en grand nombre, trente, quai*ante, à la base de la poitrine et sur les cuisses, si elles ne sont pas cedématcuses ; mais, pour (Mre efficace, cette application doit être répétée matin et soir pendant deux ou ti*ois jours selon l'état du patient : autrement le soulagement est tout à fait momentané, & peine dure-t-il quelques heures.
Dés que l'hydropisie est dissipée, dès que le coeur se régularise, la quantité de l'urine augmente, sa densité diminue, et généralement aussi h propoilion d'albumine décroit. Dans certains cas, l'albuminurie cesse aussitôt que les accidents graves d'asystolie sont dissipés, mais
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elle ne pouvait être tolérée assez iMgteinps, on potarraii ajouter 1 à 3 grammes de sel de nitre ou dTacétaio de potasse à Tune des infusions diurétiques* Mais dans celle cirooBstânee on trait plus rapidement et plus sûrement an but en substituant à la digitale la cafébie, seton les indications que je tous ai données dans notre conférona^ sur rinsufllsance aortiqne.
VINGT-CINQUIÈME LEÇON
De la forme commune du mal de Bright, on néphrite parenchyraateuse. — Histoire de deux malades atteints de mal de Bright aigu et de mal de Bright chronique.
Conditions étiologiqnes de la néphrite parencbymateuse. — Ses divers modes de délnit. — Étude des symptômes fondameataux de la maladie. — Caractères de rurina. — Urine de la phase aiguë, — de la phase intermédiaire, — de la phase chronique. — Altération du sang. — Hydropisie. — Son début et sa marche. — Compotîtion du liquide. -^ Difficultés de l'interprétation pathogéniqne. *
De la rétinite. — Ses symptômes, ses caractères ophthalmoscopiqnes^et anatoiniqucs.
Messieurs,
Deux de nos malades de la saHe Saint-Charles sont atteints du mal de Bright ; tous deux en présentent la forme commune, celle qui est caractérisée anato miquement par des lésions parenchymateuses dilTuses, et à eux deux ces hommes vous ofTi^ent un tableau complet de la maladie. L'un, celui du n* 46, est un garçon robuste de trente-trois :ms ; malade depuis cinq semaines seulement, il a"^ subi une attaque aiguë, et il est arrivé aujourd'hui à cette période douteuse et incertaine qui est Tavant-coureur, soit de la guérison, soit de Tétat clironique, période durant laquelle le pronostic est nécessairement suspendu, l/autre malade, celui du n* Ifî, est un homme Agé de
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quarante-six ans, d'une constitution vigoureuse ; atteint depuis huit ou neuf mois, il a présenté la forme chronique ))'emblée; les accidents, chez lui, ont toujours été s^a^çgravaut, il est irrévocablement perdu, quelques semaines mesm^ent aujourd'hui le terme de son existence.
Chez le premier de ces individus, le$ circonstances étiologiques sont des plus nettes : compositeur d'imprimerie et travaillant dans un atelier très-chaud, ce garçon a été exposé, pendant les quinze jours qui ont précédé le début de sa maladie, à une série de refroidissements; il ne présente d'ailleurs aucune des conditions hygiéniques ou «constitutionnelles qui sont aptes à provoquer le développement de la néphiîte parenchymateuse, l'action du froid «'st chez lui la seule influence étiologique saisissabie : c'est là, vous le savez, l'une des causes les plus fréquentes ni les plus puissantes dû mal de Bright, notamment de la forme aiguë.
Chez notre second malade, la question étiologique demeure obscure. De constitution robuste, je vous Tai dit, <:et homme n'a souffert d'aucune de ces maladies aiguës ou chroniques qui préparent silencieusement les désordres de la néphrite diffuse ; il affirme n'avoir jamais commis d'excès alcooliques, il soutient n'avoir jamais été exposé au froid; bref, les résultats de notre enquête ananmestique sont entièrement négatifs; il en est fort souvent ainsi dans la forme chronique d'emblée, qui peut se développer spontanément en dehors de toute cause occasionnelle appréciable, et par le seul fait de la prédisposition constitutionnelle. En remontant avec soin dans les antécédents de cet individu, nous avons découvert une circonstance qui, en raison de sa date reculée, ne peut
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pas êlrc invfxjuôi; dans son cas parliculier, mais que je tiens â vous signaler, parce qu'elle est une cause réelle, eÛicacc cl peu connue du mal de Bright, tant aigu que chronique; celte circonstance, c'esl la blennoiThagie ; toutes les maladies proslalo-urélhrales peuvent devenir le point de d^parl d'une néphrite parenchj-mateuse, aussi bien que d'une néphrite suppurativc commune; mais parmi ces maladies, la blennorrhagie violente el rebelle est certainement colle qui a l'influence palhogéniqiie la pliB puissante. Deux ou trois fois déjà j'ai constaté l'existence de cette cause à l'exclusion de tonte autre; je n'ai pas vu jusqu'ici l'uréthrite grave de la femme avoir cette triste conséquence, mais i'analogie et les exemples positifs de cystite et de néphrite commune développées dans ces conditions justifient pleinement celle présomption. Chez notre homme, celte relation étiologique ne peut pas f^lrc admise, parce que sa dernière blennorrhagic remonte à seize années, et qu'il n'a conservé à la suito aucune lésion, ni de la prostate, ni de l'urëthrc, ni de la vessie.
Toute réserve faite de la prédisposition, les causes ordinaires de la néphrite parenchjTnateuse sont, par ordre de fréquence, le refroidissement, puis les exanthèmes fébriles, en tète desquels se place la scarlatine. N'oubliez pas, toutefois, que les déterminations rénales de la scarlatine sont loin d'être toujours l'indice d'im mal de Brighl; fort heureusement, l'albuminurie scartalîneuse est, dans la majorité des cas, un phénomène temporaire, lié k une simple desquamation épithéliale des rems, que l'on peut qiialiller de néphrite eatarrhale, par opposition à la néphrite parencbj-mateuse ; je ne saurais donc
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adbémr i ht propofikÎM de certaiBs autom ^ Uemieal pMT feri^blâqua toute aibnnîavne sumeaue tout Tin* fluenoe de la* scatlatiius. Cette âokeii» évohitbir ée la détamîaaiion réaale scarlalÎMiise eiliau^xiBtraiBe «soep^ ti(OiiadyLe;iiUttila fiioqpte possîliâilé da fiaA: crée pour la pratique nae «bHgatkm impénense^ celle de suspendre le pmaostic jmqa'à oe gaerebeervalsoii ait rèfëlé 1er v6r»^ tables taradéres de cette aUNiiBMiurief juaqu^i ce qu'elle ait aj^ria entée autres diaaes si le symptôme est passager ou persislaiH.| distinitioa qui domine la sémiologie do phénomène, ainsi que je Fai établi ailleurs. Sur iria[gtsix scarlatîneus albumînuriqiies , Abeille n'a <ib8ervé le mal de Sright que huit foia, c'est un rapport deâO pour 1:00 entre la néphrite dîffase et la sifl^)le albuminurie avec desquamation ^^atarrlmle.
La variée est au noBtdaire des pyrexies qi|i peuvent donner Ueuàlamaladieile Brighl,maÂs cotte oonséqnenœ est très-rare; elle n'est observée que dans la Tariole grave^ en particulier dans la ferme béroorrhagique^ et elle ne se rencontre que dans certaines épidémies; au rapport de Béer, cette cixnplîcation n'était pas rare dans Tépidémie 4le Berlin en 1858| maïs les rocberohes anaAomiques de cet observateur ont appris que ce n'est pas la néphrite parenchymateuse que l'on constate d'ordinaire en parriile ciixxmstanee; ce processus est exceptionnel; oe sont les lésions intanstitieilefi ou iniertubulaires qui dominent, elles peuvent même exister seules^ il ne s'agit donc plus de la ferme commune du mal de Bi^ht que nous étudions on ce moment. — ^ La rougeole détermine parfois une albuminurie temporaire, mais aucun fait jusqu'ici ne prouve qu'elle puisse devenir l'origine d'une népbi'ite diffuse.
\ cèté dee âèfres érapHiFes doifent prendre place deux maladie» conatitâtimiietles, le riiumalisme et hr goutte, dont Tedd» Mmara et les observatears anglids en gênéralf ont signdé Piafluence éliologique ; viennent ensuite les eKcés akooHques, les fièvres inCermitt entes invétérées et la cachexie palustre sans accès fîbrUes actuels.
11 y a peu if années» le catalogue dee cames de la néphrite parenehymateuse élaM plus riche, il Pest encore auJQuvd'huI poutf les observateurs qui persistent k identiiier le «Md de Bright et la néphrite diifuse ; Je vous ai montré Perrenr et les dangers de cette synon^e, je n'y reviens pas ; la néphrite pareachymateuse est la forme la plus fréquente du mal brightique, soit; mais pour fréquente qu'elle soitt, celte forme n'est pas la seule ; Panatomie pathologique et l'observation cliniqua indiquent comme une autre forme distincte la dégénérescence amyioiVie des reuis, et ^est au profit de cette forme, dont je vous paplei*ai bientôt, que le cadre étiologique de la iiéplu*ite psrenohymateuse a été légitimement rétréci. Malmsten a même prétendu récemment que la fièvre intermittente ne doit plus figurer parmi les causes de «ette néphrite; mais si les <rf)servations d'Axel Keydé* montrent les rapports de cette cause avno la forme amyloïde, ettes ne peuvent annuler les exemples de néphrite (iitfuse observés dans les mêmes conditions. — Quelques observations de Rosenstein établissent l'influence du traumatisme accidentel et opératoire, des amputations en paKiculier, sur le développement de la néphrite paren- «iiymaieuse (i).
(1) RoHcnslciti, Yiri'liow'a ArchiVy \IV. — plus tard, Palholoyie utul Thérapie âer Nieren-Krmikkeiten. Berlin, I8S3.
Cette étiologie, si nette d'ailleurs, présente une autre particularité y qui est bien digne d'intérêt; la puissance de ces causes varie selon les pays, et ce n*est pas seulement parce que ces conditions étiologiques ne sont pas également répandues dans toutes les contrées, c'est aussi parce qu'en raison de circonstances inconnues encore, ime même cause qui est efficace dans une région reste stérile dans une autre. En Angleterre, la goutte est la cause ordinaire de la néphrite parencfaymateuse ; rien de plus rare en Allemagne, en Ecosse et en France ; l'alcoolisme n'est nulle part plus général qu'en Suède et en Norw^e, ce n'est pourtant pas dans ces pays-là qu'il produit le plus fréquemment la maladie de Bright, c'est en Ecosse, où les trois quarts des néphrites, au rapport de Ghristison, se développent sous cette influence. Rien de plus rare en France que la néphrite parenchymateuse d'origine palustre ; d'après Fr^richs, elle est également exceptionnelle à Breslau et sur les côtes de la mer du Nord, mais Rosenstein nous apprend qu'elle est fréquente à Dantzig et sur les rives de la Baltique. Enfin, une même cause, dans la même localité, n'a pas à toutes les époques la même puissance ; ce n'est pas seulement pour la néphrite scarlatineuse et variolique que l'on constate l'influence variable des épidémies, c'est aussi pour la néphrite paludéenne. Heidenhain a observé à Ifarienwerder une série d'épidémies de fièvres intermittentes; dans la dernière il n'y eut pour ainsi dire pas un cas grave qui ne présentât la néphrite secondaire, dans les premières il n'avait vu ni hydropisie, ni maladie rénale.
La différence que nous offrent, au point de vue de l'étiologie, les deux hommes de notre service, se retrouve
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non moins grande dans le mode de début de la maladie. Chez celui dun"* 16, un refroidissement provoque une néphrite parencbymateuse aiguë, le mal éclate avec une brusquerie qui en révèle la date à coup sûr; l'invasion a eu lieu il y a cinq semaines, elle a été caractérisée par des frissons, de la fièvre, des douleurs lombaires» des vomissements, et au quatrième jour est survenue une anasarque générale qui a disparu dans le cours de la troisième semaUie. Rien de plus net, rien de plus précis; mais ce mode d'invasion, qui, par parenthèse, ressemble à s'y méprendre à celui d'une variole» est exclusivement propre au mal de Bright aigu, et c'est le seul cas dans lequel le médecin soit assuré de connaître exactement répoque du début de la maladie; ici elle s'impose, elle se révèle elle-même aussi clairement qu'une pneumonie ou une péritonite aiguë, par la soudaineté et l'acuité de son développement ; mais dans tout autre cas l'affection est latente pendant une période plus ou moins longue, elle ne se démasque pas elle-mémei il £suit la chercher, il faut la découvrir ; il est donc fort important de connidtre les diverses allures qu'elle présente dans ses commencements, et d'être renseigné sur certains phénomènes qui sont souvent YocébsUm de la découverte de la maladie, parce qu'ils annoncent à un médecin expérimenté l'opportunité de l'examen de l'urine.
Or, à côté du début franchement aigu qu'a présenté la néphrite chez notre homme du n* 16, sa marche chez l'autre individu offre un étrange contraste. Nous ne savons pas durant combien de temps le mal est resté latent chez lui ; il n*a eu ni accidents fébriles, ni douleurs lombaires; seulement, il y a neuf mois, il s'est aperçu que sa
ri<^re était enflée le matin, bientôt cette hydropîsie s*cst eénéralisée, alors il est entré à Thôpital, et Teumen de Pnrine a révélé la cause de cette hydropîsîe. Le premier phénomène appréciable a donc été Phydropisie, et il en (Mst fort[ souvent ainsi ; mais vous comprenez de reste qoe Talbuminurie edstait déjà depuis plusieurs mois peut* être, et que dans ce cas, comme dans tous les faits analogues, nous ne savons qétn que ce soit sur l'âge exact <le la néphrite difAise. L'hydropisie a été Toecasion de la découverte du mal, elle n'en révêle point le déliut véritable. Dans d*iautres cas, ce sont des douleurs lombaires persistantes ou paroxystiques qui doivent mettre le médecin en éveil et le décider à examiner l'urine du malade; r.es douleurs sont souvent prises pour un simple lombago *ti traitées en conséquence; elles peuvent être complètement apyrétiqucs, elles s'exaspèrent par la marche, par la station debout, par les mouvements de rotation du tronc sur le bassin, par la pression sur les régions rénales, et elles devancent souvent de plusieurs mois l*hy- ^li-opisie ou tout autre phénomène indicateur. Ce serait une erreur que d'attribuer ces douleurs exclusivement i Jft forme aiguë, elles appartiennent également aux foniies siibaiguës et à celles qui sont chroniques d'emblée; mais elles n'y sont point constantes ; elles ont toujours manqué chez le malade du n"" 1:2^ et ce fait doit vous <mseigner que Fabsence des douleurs n'autorise point à rejeter la possibilité d'une néphrite brightique.
Le début peut être plus insidieux; un catarrhe laryngolironchique qui surprend par sa persistance est parfois le premier symptôme diniquement appréciable ; aillein^s 1.0 sont les désordres de la vue, c'ei^t l'amblyopie qui
éreil\e h aoUkiluée da malade; on «uMdse ftrrine, on la trouve duungée d'àlbumkie, et f ephAnlmoseope montre les lésions de la réiinile attHunmurique. Bans ^elques eircoMtnees rarai, les «aramenoements de la mafadie sont encore plus frompenrs : un mdividn vient à wns, il est bien portant en apparence, il se plaint seidemeni d'avoir éefmiê pen des insmnmas causées par la nécessité d'uriner plnsieivs feîs dani|fla.miit; fat quantité d'unifié n'a pas sensiblement augmenté» la micticm est fréquente et peu alMMudante. Celte modification peut être le dipul d'un mal de Brigiit commençai, elle doit en tout cas vous engager à examiner l'urine; j'appelle toute votre attention sur ce détafl pratique dont j'ai plusieurs fois apprécié l'importance.
DanK d'antres cas, c'est une céphalalgie rebelle/ou bien nne anémie avec amaigrissement rapide qui vous mettra sur h voie du diagnostic; quelquefois enfin le début apparent est tout à fait insolite, ce sont les accidents de rœdème pulmonaire qui ouvrent la série des manifestations morbides. L'individu est pris en bonne santé d'une attaque de dyspnée sans fièvre, l'auscultation et la perrussioa dénotent l'existence d'un œdème plus ou moins généralisé des poumons, il n'y a pas d'autre symptôme appréciable; voyez Turine, vous y trouverez la cause' et l'explication du pliénomène.
Une relation qu'il est bon de connaître existe entre le mode de début de la néphrite parenchymateuse et les rausesqui lui donnent naissance; la forme franchement aiguë ne se voit guère qu'après les refroidissements, les lièvres éruptives et les traumatismes ; dans toute autre circonstance, la marche est subaiguë ou chronique d'emblée.
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Une fois constituée, la maladie est - caractérisée par un groupe de symptômes dont nos deux hommes nous présentent Tun et l'autre un tableau complu. Ces phénomènes sont : des modifications de l'urine, des altérations du sang, des hydi^pisies et une rétinite à caraciëres spéciaux.
L'état de l'urine n'est pas le même dans les diverses formes de la maladie, et il y a lieu d^en distii^w au moins trois types : Tun caractérise la forme franchement aiguë, le second appartient aux phases initiales de b forme chronique, ou bien à cette époque de transition qui sépare l'état aigu de l'état chronique, le troisième est observé dans les périodes ayancées de la forme chronique. L'urine du premier tjpe présente à un très-haut degré les caractères physiques de l'urine fébrile; de 1500 i 1800 grammes la quantité quotidienne peut descendre à 900, 700, 600, 500 et même au-dessous ; Rosenstein Ta vue tomber à 300 grammes. La réaction est acide, et la densité toujours augmentée oscille entre 10S5 et tOi7 ; la coloration est d'un rouge plus ou moins foncé ; cette coloration est due à la présence du sang, que l'on peut reconnaître à l'œil nu d'après l'intensité de la teinte. Ce n'est pas de l'hématine dissoute qui colore ainsi l'urine; c'est du sang en nature à globules intacts, qui se réunissent souvent en couche épaisse au fond du verre où Ton. a laissé reposer le liquide; il ne s'agit donc pas ici d'une transsudation de la sérosité colorée en rouge à travers les parois vasculaires, transsudation que j'ai désignée sous le nom de pseudo-hémorrtiagie (1) ; il s'agit d'une hé-
(1) Jacooud, De rhumoriime ancien contré à Vhumorieme moderne. Thèse de conoours pour Tagrégation. Paris, 1S63.
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inorrhagie vérilable qui se fait dans la substance corticale des reins : cette hémorrhagie résulte de la ruptui*c . «ie quelques capillaires sous Tinflucnce de la fluxion ac^ live qui marque le début du travail pathologique. L'urine «.ontient une quantité variable d'albumine ; la proportion »m est quelquefois tellement considérable que le liquide se prend en masse sous Tinfluence des réactifs. Le mirroscope décèle de Tépithélium rénal, des globules sanguins et des cylindres allongés qui sont, pour le coup, de véritables cylindres fibrineux; ils sont formés par de la iibrine coagulée unie i de^ globules ; on leur donne aussi le nom de cylindres sanglants. Lorsque Thématurie est terminée, ces cylindres dispaiaissent peu à peu de Turine, ils y sont remplacés par des cylindres épithéliaux ou t'.oUoïdes; le coagulum albumineux est alors moins abontlant, et il n'a plus la teinte brun rougeâtre des premiers jours. — Quoique cette mîne présente les caractères physiques de l'urine fébrile, elle en diffère totalement par s^'s caractères chimiques, et cette opposition est d^autant plus digne d^ètre notée que souvent alors le malade est on proie à une fièvre intense. Bien loin d'être accrue, la proportion de l'm^ée tombe à 20, à 15, à 10 grammes pour vingt-quatt*e heures ; d'après Frerichs, la moyenne \arie entre 7 et 13 giammes, la moyenne physiologique étant, vous le savei, de 30 à di gi*ammes. Le fait de Mosler, dans lequel la quantité d'urée s'est élevée à V) grammes par jour, est, à cet égard, tout à fiiit exceplionnel. L'acide urique dont la proportion noimale est lie 55 centigrammes par jour est ordinairement augmenté, et les dilorures subissent une diminution aussi notable que dans la pneumonie, par exemple. Le chiffre
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physioU^ique des cMonires étakiés en chlorure de? sodhm étant de tf granmes par jour, on le voit s^abaisser % S gnuifliies, à 1 gramme pour Ttifigt*qnatro heures. Dans un cas de Mosler, h prcq[K>rtion se maintiiit S 2,73; en- revanche, dans une obserration de Rosenstem elle est tombée à 0,6. Les phosphates qui, évafnés en acide phosphorique, ont une moyenne normale de 3 prammes par jour, sont toujours diminués, et rabaissement dépasse souvent la moitié du chiffre de Tétat sain. Quant aux suHSites, dont le chiffre ordnudre est de 2 granunes, on n*en peut rien dire de positif; ils sont parfois £minuésy mais souvent aussi ils présentent une augmentation légère •
La quantité d^aRmmirte perdue en vingt-quatre heures varie considérablement; mon illustre ami le professeur Frerichs, qui a consigné les résultats de* nombreuses recherches dans son ouvrage classique sur la mdadie de Bright, a dû fixer comme limites extrêmes 5 et !25 grammes.
QueRe que doive être Tissue du mal, furine de Pétat aigu présente bientôt les modifications qui caractérisent notre second type ; par opposition au type aigu que nous venons de décrire, je rappellerai, ii vous te vouteî, type intermédiaire ; il marque la transition de la période aiguë a la guérison ou' h. Tétat chronique; il appartient aussi aux phases initiales de la forme chronique d*emblée. Le type aigu n*est jamais suivi immédiatemeni de la guérison, il aboutit constamment au type intermédiaire, et attssi longtemps que ce type persiste, encore bien que tous les autres phénomènes morbides soient dissipés, le pronostic est nécessairement doutaix ; la guérison peut
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être complète M bout d*tm ceittaîn temps et fariné peut reprendre ses caractères n^frmattit, «oijfciel ca» la période intermédiaire a servi à la réparation des désonlres ini^ tiaux, mais les modificatlMis de Turim peuveid s*aeeen^ tuer de plus en plus, et arriver gradueUement au type chronique ôonSmië, auquel cas la période fntermé^aii^e a servi h la genèse de léri(ms parenchymatemes irréparables, préparées par la coqg^ion active et hémevrliagipare de l'attaque alg:uë.
C*est précisément à cette phase douteuse que nous sommes arrivés ahez notre malade du n* 16. n y a trois semaines qu'il n'a plus ni fièvre ni dottleurs lombaires; il y a quinze jours au moins que Phydropisie ost totalement dissipée ; à en jtiger par la blancheur du coagulum albumineux, Turine ne contient phis dt^ sang; Tabondance de la sécrétion quotidienne est sensiblement normale, elle oseille entre 1400 et f700 grammes, la densité n'est pas mmns satlsftdsmite, elle varie de^ 1019 & i(M ; mais il y a toujours die Talbumine, il y a un sédhnent composé d'urates et d'éléments morpholo- '^iques; il y a de Tépilhélium Ténal libre, il y a des cylindres albumineux chargés d'épiAiéKum, il y a 'encore des cylindres fibrineui ft glcbuleB sanguins; nous n^ trom-ons ni cylindres granulo^graissetix , ni cythridres hyalins ; nous ne pouvons donc affirmer Texistence ée la nc^phrite parenchymateuse chronique; mais nous ne sn\t>ns pas non plus fit <Mte urine reprendra d'ici & quelque temps ses caractères normanot, le ptùtmtàc e#t donc rorrément douteux, et Purine de ce malade nous présente un exemple parrait de ce que j'appelle le type intermédiaire. Désireux de fhire contrôler les résultais de mon
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examen microscopique, j'ai fait appel à Tobligeance de notre savant microgrs^he M. Cornii , et sans lui faii-e part de mon appréciation pronostique, je lui ai demandé la sienne; le passage suivant de la note qu'il in*a fait remettre vous montrera l'identité de nos conclusions : « n y a des amas de globules rouges ayant pris la foime cylindrique par leur agglcmiération au moyen de fibrine, de véritables cylindres fibrineux, dont quelques* uns étaient extrêmement larges et. venaient certainement de l'extrémité des cônes. D n'y avait pas de véritables cylindres hyalins à boitte droits et r^^uliei's. Par conséquent, jusqu'à plus ample informé, on ne peut pas dire néphrite parenchymateuse. »
Vous saisissez clairement, je pense, l'importance extrême de cette période transitoire et au point de vue d'un diagnostic exact, et au point de vue du pronostic. Je repousse comme insuffisante la description classique qui oppose simplement la néphrite diffuse aiguë à la chronique; voyez plutôt notre malade : il n'a plus les accidents de la première, il n'a pas encore les accidents de la seconde, mais il peut les avoir; il faut donc de toute nécessité introduire dans l'histoire de la maladie une nouvelle étape qui réponde à cette phase douteuse et indéterminée ; c'est le seul moyen de conformer la notion pathologique à la réalité clinique ; c'est pour établir cette conformité que j'isole dans la néphrite diffuse, conune étape distincte, une période intei*mcdiaire entre le stade aigu et le stade chronique. Lorsque la maladie est chronique d'emblée, cette période en est la période initiale, c'esirà-dire que l'urine présente alors, durant un temps plus ou moins long, les mt^mos modifications qui carac-
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térisent le type intermédiaire, et ce n'est qu'après cetle phase de début qu'elle arrive aux caractères de la néphrite parenchymateuse confirmée. Très-net chez notre malade, ce type intermédiaire de l'urine est ainsi caractérisé : la quantité est a peu près normale, la réaction est acide, la densité abaissée se maintient entre 1022 et 1012; l'urée, l'acide urique, les chlorures et les phosphates sont diminués ; la perte en albumine varie de 5 à 25 grammes par jour, comme dans le premier cas; l'albumine peut même disparaître pendant deux ou trois jours, sans que l'on soit en droit de formuler un pronostic favorable si les autres altérations persistent. Les éléments morphologiques décelés par le microscope sont des cellules épithéliales, des cylindres fibrineux (seulement lorsqu'il y a eu un début aigu), des cylindres colloïdes ou albumineux chargés d'épithélium. Si les cylindres sont gi^anuleux, si les cellules d'épithélium sont graisseuses ou infiltrées de granulations protéiques, la situation est plus grave ; on n'a plus le droit, pour ainsi dire, de suspendre le pronostic, les lésions parenchymateuses irréparables ne sont pas éloignées.
Les cylindres fibrineux sanglants que Ton retrouve parfois dans ôette variété d'urine lorsque la maladie a éclaté par une attaque aiguë, ont une signification particulière qu'il importe de connaître. Ces cylindres n'indiquent pas une hémorrhagie actuelle, ils sont le vestige et le résidu de la fluxion hémorrhagique initiale; à ce moment-là, la fibrine du sang s'est coagulée dans les tubuli emprisonnant dans sa masse des globules sanguins ; un certain nombre de tubes sont alors demeurés obstrués ; un peu plus tard, lorsque la sierétion urinaire se rétablit plus
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â5 grammes par jour sont les limites moyennes de la perte; ralhiimimiric peut disparaître pendant quelques jours et se montrer de nouveau un peu plus tard ; il y a même un moment où l'absence d'albumine est à peu pivs la règle : c'est dans la dernière période de la maladie, orsque l'atrophie rénale est effectuée des deux côtés. — Les principaux éléments microscopiques de cette uiîne sont (Je répithélium granuleux ou gmisseux, des cylindres granulo-graisseux, qui ne sont autre chose que les cylindres colloïdes du type précédent en voie de transformation rétrograde, enfin des cylindres hyalins ou séreux à peine transparents, dépourvus d'épilhéhum; ces derniei's produits sont extrêmement abondants dans l'urine de notre n** 12, le champ du microscope en est couvert ; ils indiquent que la transition est accomplie entre les ésions curables et les désordres irréparables ; ils sont le signe certain de la néphrite parenchymateuse chronique, et ils révèlent donc à la fois le diagnostic et le pronostic.
Avant de passer outre, je veux vous présenter un tableau dans lequel j'ai groupé les principaux caractères de Turine aux diverses phases de la mahidie, d'après les divisions que nous admettons dans son évolution totale. Dans une première colonne j'ai consigné, en outre, les caractères de l'urine normale; c'est un terme de comparaison qui doit toujours être présent à l'esprit, et vous en conserverez ainsi plus facilement le souvenir.
Les chiffres expriment la moyenne des éléments pour' vingt-quatre heures.
ÉTAT DU SANC
ÉTAT NORMAL. NÉPHRITE PARENCHYMATEl'SE.
Pha*c ai^ië. Phase inler- Pliasc chroinédlaire. nîtiuc.
if Réaction Acide. Acide. Acide. Peu acide.
M Quantité 12009^1» 1800 200 à 100 A peu près Variable.
^ i normale.
< ' Densité 1018 à 1025 1025 à 1047 1015 à 1022 1004 à 1015
jS ^ Urée 30îir 10 à 20 6 à 20 6 ù 12
Si Acide 0,55 Normal ou Diminué. 0,15 à 0,40
I I accru.
^ < Chlor. dcsod. 11 1 à 2 1 à 2 1 à 2
f^ i Acide phosph. 3 Diminué. Diminué. Très-diminué
8 f .\cidesnlfuriq. 2 Variable. Variable. Très-diminué.
I Albumine 0 5 à 25 5 à 25 10 à 25
Sang. Cylindres Cyiindres
ilbrineux. granulo-
graisseux.
^««««.^„„o / Cylindres Cylindres Cylindres
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fibrmcux. colloïdes. hyalins.
Êpithélium. Épithélium Êpithélium
normal ou graisseux ou
^ granuleux, granuleux.
Les altérations du sang no sont connues que pour la Ibrmcchroniquç de la malq^ie ; nous savons bien quelles modifications introduit dans ce liquide le désordre persistant de la fonction rénale, mais nous ignorons à peu près complètement les changc^ments précoces qu'il peut subir ; nous savons seulement par les analyses de Chrislison et de Frerichsque, dans la forme franchement aiguë, la fibrine du sang est accrue, comme elle l'est dans les phlegmasies proprement dites. Quant aux altérations do la forme chronique, elles sont dos plus nettes, elles sont le résultat direct du trouble de l'uropoèse. La densité du sérum diminuée tombe de lO/ÎO, chiffre normal, à 1025 ou 1020. La quantité d'albumine s'abaisse proportion-
nellement à l'abondance des pertes qui se font par l'urine ; le chiflre, qui est de 70 à 80 pour 1000 à l'état physiologique, peut s'abaisser à 50, 40 et même 30; ce n'est pas par une simple augmentation d'eau que cette diminution d'albumine est compensée dans le sérum : dans ses recherches sur l'hydratation et la diffusion réciproque des éléments du sang, Schmidt a démontré que dans l'hypo-albuminose durable, c'»*st par une augmentation des sels, et notamment du chlorure de sodium, que la perte de l'albumine est équilibrée, 8 à 10 parties d'albumine en moins étant remplacées par 1 partie de sels en plus. Dans quelques cas, l'albumine du sérum subit une modiiication moléculaire par suite de laquelle elle circule sous forme de petits globules solides suspendus dans le liquide ; ces globules sont insolubles dans l'éther et l'alcool, et solubles par digestion dans l'acide acétique. La sérosité présente alors un aspect trouble et laiteux (|ue Christison, Rayer et beaucoup d'autres observateurs ont rapporté à la présence de matières grasses; mais Simon, Scherer, Buchanan et Gulliver ont. montré qu^cette opalescence du sérum tient alors à des molécules albumineuses en suspension; et les observations de Frerichs ont confirmé cette intei'prétation.
Li proportion des globules rouges reste normale dans les premiei^ temps de la maladie, mais bientôt elle s'abaisse, tandis que celle des globules blancs augmente parallèlement. Enfin les recherches de Schottin ont démontré que les matières excrémentitiellcs non définies sont toujours notablement accrues lorsque la maladie o^i ancienne, et les analyses comparatives de Picard, qui fixent à 10 millièmes pour 100 la proportion de l'urée
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dans le sang normal, ont appris que dans ces conditions cet élément peut s'élever à 70 et 84 millièmes, c'est-àdire à quatre ou cinq fois le chiffre physiologique. «^
C'est cet état du sang, en particulier Thypoglobulie , qui vous explique la pâleur caractéristique de la peau chez les individus atteints de néphrite diffuse chronique ; le tégument extenie présente chez eux une wtre particularité dont il fiait tenir grand compte au point de vue thérapeutique : c'est une ^cheresse anormale qui est parfois absolue ; non-seulement il n'y a pas de sueurs spontanées, mais, malgré l'emploi des moyens les plus appropriés, on ne réussit pas à' provoquer une sécrétion cutanée un peu abondante. Ce symptôme appartient seulement à la forme aigoë et à 4|t forme chronique ; mais dans la prenièce il est 90Uvent passager ; lorsque la maladie, xnKrdpmt favoiHblement , Ai i re à la phase interçiédiaire, il n'est pi^ rare de'*wir l^mélioration coïncider avec le rétablissement des fonctions de la peau ; ce rajppo^a |èé on «e peut pll|& net chez notre homme ^ n° 16, et plusieurs fbis déjà, depuis qu'il est dans le service, j'ai appelé votre attention sur ce point. La persistanco ou le retour des sécrétions cutanées est, dans l'espèce, un signe favorable; c'est parce que cet homme a des sueurtf spontanées abondantes que j'espère encore sa gtÂlÉison, quoique depuis trois semaines déjà il n'ait plus aucun accident aigu, et qu'il présente depuis lors les phénomènes de la période intennédiaire.
Pour terminer l'étude de# symptômes fondamentaux de la néphrite parenchymateuse, nous n'avons plus maintenant qu'à nous occuper de l'hydropisie et des troubles de la vue.
L'hydropisie est un sjTnptôme à peu près constant : elle ne manque guère qu'une fois sur vingt, d'après Rosenslein; mais dans le dernier stade, dans celui de l'atrophie rénale, elle peut disparaître. Cette hydropisie, qui se fait le plus souvent sous forme d'anasarque, débute de deux manières différentes : tantôt elle est partielle d'abord et se généralise graduellement et lentement, tantôt elle est générale d'emblée. Cette dernière variété est très-fréquente dans la forme aiguë; Tanasarque peut être alors extrêmement précoce : en même temps qu'il est pris de fièvre, le malade enfle ; cette invasion rapide est surtout observée dans la scarlatine et après les refroidissements ; notre malade du n** 16 nous en a oflert un très-bel exemple. L'hydrop^ peut être aussi 'générale d'euAlée dans la forme chronique, IH- voici aloiB ce'^qm se fsme : un individu est atteint depuis un tempa pius ou Bioins long de néphrite iïHîuse, maïs il n'a jamais eu j^'anasarquc ; puis sous l'influence d'une cause occasionnelle nettement appréciable, taUe que fatigue insolite» marçh^ prolongée, refroidissement, l'hydrûpisie survient; envingt-quatre heures elle peut être aussi générale que dOTs la forme aiguë, alors même que la cause accidentelle qui l'a provoquée n'a pas produit de fièvre; ainsi se sont passées les choses chez notre homme du h° 42. Dans d'autres circonstances, c'est un accident palh^gique qui amène l'anasarque : l'individu, daij^ les conditions supposées, est pris de bronchite, d'érysipèle, d'une maladie aiguë quelconque, et sêus l'influence de la fièvi'e, qui trouble une circulation déjà compromise, l'infiltration sous-cutanée apparaît et se généralise rapidement. L'hydropisie, qui reste partielle pendant un certain temps, et
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qui s'étend avec lenteur, est très-rarement observée dans la forme aiguë ; elle appartient surtout à là phase chronique ; on la voit aussi dans la phase intermédiaire, soit qu'elle apparaisse aloi's pour la première fois, soit qu'une infiltration limitée survive à l'anasarque complète de la période aiguë. Lorsque Thydropisie brightique n'est pas générale d'emblée, elle débute, dans l'imn^nse majcnrité des cas, par les paupières et l'espace interpalpêbral ; alors aussi elle peut n'être pas permanente et se montrer seulement le matin au réveil. Ce mode de début est un des bons signes distinctifs de l'anasarque réQgle, mais il peut être masqué par deux circonstances qu'il ne faut jamais perdre de vue dans l'appréciation clinique : entre les complications ou coïncidences de la néphrite parenchymateuse, les lésions valvulaires du cœur et la cirrhose du foie tiennent le premier rang; l'infiltration du visage peut alors être précédée d'infiltration malléolaire ou d'ascite, et si vous fondez votre jugement uniquement sur le mode d'apparition de l'hydropisie, vous serez exposés ou à méconnaître la maladie des reftis au profit de la maladie du cœur ou du foie, ou à admettre une hydropisie rénale ayant exceptionnellement débuté par les jambes ou par la poitrine. Tenez compte des coïncidences possibles de la maladie de Bright, et vous verrez que l'hydropisie rénale, lorsqu'elle débute sous forme d'anasarque hmitéc, se montre le plus souvent au visage. — Dans certains cas très-rares, l'infiltration est partielle pendant toute la durée de la maladie ; elle peut même occuper alors un siège tout à fait insolite. Rosenstein parle d'un individu chez lequel l'œdème a toujours été borné au prépuce, et il nous apprend que Fengêra obsené un cas dans lequel.
du commencement à ]^ An de la maladie, l'infiltration a été rigoureusement limitée à l'un des cordons spermatiques, de sorte qu'à l'entrée du malade à l'hôpital on cioit avoir affaire à une hernie inguinale. Ce sont là des ano malies, mais il est bon d'en être prévenu.
L'hydropisie n'occupe pas toujours le tissu cellulaire sou|pCutané eiudusivement ; on observe aussi des épanchements dans les cavités séreuses et des oedèmes viscéraux. En réunissant les 292 cas analysés par Frerichs et les 114 de Rosenstein, nous avons un total de 406 cas mortels, sur lesquels nous trouvons : hydrothorax et pleurésie, 82 cas ; — ^^ hydropéricarde, 21 ; — hydrocéphalie, 73; — œ^Qie piilmonaire,. 115; — œdème de la glotte, 4. — Ces épanchements viscéraux ne sont obsenés que dans la forme chronique ;,ils manquent jusqu'ici chez
notre malade. ^ ,
Un autre caractèrg de Tanasarque rénale est sa mobî-
lité ; elle peut bien, une fois établie, persistSr sans changement jusqu'à la fin, mais c'est certainement le cas le plus rare; ordinairement,^ on la voit varier d'intensité d'un jour à l'autre, se déplacer, disparaître mêma tout à fait, sans que l'on puisse établir aucune relation, notez bien le fait, entre les modifications de l'hydropisie et celles de l'urine.
La composition du liquide épanché n'est pas semblable à celle du sérum du sang; il contient plus d'eau, moins d'albumine, la fibrine y manque, et la quantité absolue des sels minéraux est diminuée, tandis que la quantité relative du chlorure de sodium est augmentée. Ces notions précises démontrent péremptoirement que l'infiltration ne résulte point d'une simple transsudation du sérum à
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travers les vaisseaux, fait capital dont j'ai montré ailleurs toute l'importance au point de vue de la conception patho- ^^éniquc des hydropisies en général (1). La richesse en albumine du liquide épanché varie selon les régions où se fait répanchement. Schmidt, à qui nous devons la connaissance de ce fait, a formulé les propositions suivantes : c'est la sérosité de Thydrothorax qui contient le plus d'albumine, vient ensuite le liquide de Tascite, celui de rhydrocéphalie, et enfin celui ^e Tanasarque. Le même observateur a constaté une particulai'ité imprévue dans le liquide de Thydropisie encéphalique : ce sont les sels de potasse et les phosphates qui y dominent; paitout ailleurs ce sont les sels de soude et les clilorures ; or, les sels de potasse et les phosphates appartiennent presque exclusivement aux globules rouges, les autres sont les sels du sérum. Pourquoi cette différence? Je ne sais, cette mconnue n'est pas la seule dans l'histoire de Thydropisie. Les épanchements séreux de la néphrite parenchymateuse sont très-riches en matières excrémentitiellcs et en urée ; ces matériaux s'accumulent dans le liquide hydropique à mesure querinsuflisance de l'éHmination rénale se prononce, et l'hydropisie devient ainsi une \o'w d'échappeiii(»nt supplémentaire pour les produits usés de la nutrition ; malheureusement, je vous Tai dit, cette dérivation
salutaire qui prévient, dans une ceilaine mesure, le séjoui* et l'accumulation, dans le sang, de ces matériaux nuisibles, n'a qu'un(» eHîcarité momentanée. Si les choses restent en cet état, l'intoxication sunient quand même, et pour être relardée elle n'est pas moins laUde.
M) Jaccoiid, Dr Vhumorinme ancien com are à Vhttmoriime modernf. Thôjie lie concours. Paris, 1863.
La pathogénie de l'iiydropisie brightique n'est pas encore élucidée. On a cru pouvoir Fattribuer à l'hypo-albuininose du sang, niais cette interprétation tombe devant Tanasarque précoce de la forme aigiir», anasarque qui est contemporaine de l'albuminurie, et qui partant ne peut en être reffct. C'est pour ces cas-là que Frerichs a invoqué la dilatation paralytique des capillaires cutanés sous l'influence du froid ; dafis cette manière de voir, Tanasarque et l'albuminurie stnt deux phénomènes indépendants l'un de l'autre, mais résultant de la même cause. Or, si cette manière de voir est acceptable pour la néphrite diffuse a frigore, elle ne l'est plus pour celle qui éclate en même temps que l'hydropisie chez les scarlatineux qui sont entourés de tous les soins désirables, et qui n'ont pas subi l'action du froid. Pour la forme aiguë, la difficulté subsiste donc entière; pour la forme chronique, nous ne sommes guère plus avancés. J'admets bien que la modification du sang soit la cause la plus puissante de l'hydropisie, mais cette cause n'est certainement pas suffisante, puisque l'hydropisie n'est pas constant^, et qu'une fois établie elle peut disparaître sans que les autres symptômes de la maladie soient amendés. Qu'on fasse inteiTenir, pour expliquer le développement plus ou moins prompt de l'anasarque, les causes occasionnelles ou adjuvantes dont je vous ai signalé rinfluence, je le veux bien, cela est de première né^es^iité : l'hydropisie brightique, comme toutes les hydropisies cachectiques, doit, en effet, être rapportée à une cause fondamentale d'ordre chimique, et à une cause auxiliaire d'ordre mécanique; mais si de celle vue générale nous descendons aux cas particuliers, nous serons bientôt arrêtés, ne fût-ce
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(pie par la localisation singulière de rintîltration au visage, et par les variations sans nombre que présente sa marche tantôt progressive, tantôt rétrograde, et cela alors même que le malade ne quitte plus sôïi lit depuis des semaines, et qu'il n'a été soumis à aucune perturbation accidentelle. Vous le voyez, ce processus pathogénique est encore bien obscur, mais il vaut mieux convenir de notre ijinorance que nous endormir dans une fausse certitude.
Piien étudiés par Landouzy, par Tûrk, par Ileimann et Zenker, par Lécorché, les troubles de la vision ne sont pas des symptômes aussi constants que ceux qui nous ont occupés jusqu'ici : néanmoins ils sont assez fréquents pour que je les fasse rentrer dans la symptomatologie, plutôt que dans les complications de la maladie. Si d'ailleurs on veut avoir une idée exacte de la fréquence de ces désordres, il liiut absolument séparer la forme aiguë et la forme chronique : rien de plus rare en effet que l'altération de la vue dans la néphrite difiuse aiguë, rien de plus ordinaire que ce symptôme dans la néphrite chonique ; si l'on a égard à cette distinction, et si Ton a soin d'employer l'ophthalmoscope pour saisir les indices les plus légers et les plus précoces de cette détermination morbide, on verra qu'il y a réellement lieu de la compter au nombre des symptômes du mal de Bright.
Ces troubles de la vue se développent lentement : les malades voient les objets comme à travers un nuage, ils accusent des lacunes dans le champ de la vision, phénomène qui révèle au médecin l'existence de points insensibles sur la rétine ; bientôt la portée de la vision se raccourcit, les objets sont encore reconnus, mais seulement à très-petite disUmce; puis, après de nombreuses oscilla-
lions, l'amblyopio se prononce davanlag:c, et dans les cas graves le patient ne conserve plus guère que la faculté de distinguer le jour de la nuit ; il est rare que ces désordres ariivent à la céêité complète, mais c'est tout simplement parce que la maladie rénale ne donne pas au patient un répit assez long. Les progrès de cette amblyopie sont lents; néanmoins on observe parfois une aggravation subite des accidents : un malade qui la veille en était encore à la période du mirage et des lacunes visuelles, peut être le lendemain à peu près aveugle, et il se peut qu'au bout de quelques jours ces phénomènes s'amendent et que la vision recouvre, ou peu s'en faut, la puissance qu'elle présentait avant ce paroxysme. Ces épisodes, que vous avez pu observer deux fois chez notre malade du n" là, sont liés à des hémorrhagies rétiniennes plus ou moins étendues qui subissent une résorption presque totale.
L'impuissance visuelle est extrêmement avancée chez cet homme, il distingue la lumière, voilà tt)ut; aussi nous offre-t-il un type parfait des lésions de la rétine auxquelles est liée Tamblyopie brightique. C'est dans les cas analogues à celui-là, messieurs, qu'on apprécie tous les avantages de l'ophthalmoscope dont le docteur Galezowski a doté la pratique. Le malade est enflé au point de ne pouvoir être placé dans la station assise, il est impossible de songer à le sortir de son lit pour le conduire dans la chambre noire, et si nous n'avions à notre disposition que l'ophthalmoscope ordinaire, notre examen clinique conserverait nécessairement une lacune regrettable ; ce n'est pas tout : Tinstrument de Galezowski m'a permis de faire voir à ceux d'entre vous qui suivent la visite, les
RÉTINITE
lésions que je constatais moi-mémè, et c*est là pour l'enseij^nement un précieux avantage. Dans l'œil gaucho de notre malade, la papille est bien reconiiaissable, elle est encore isolée; mais elle est entourée à 'une très-petite distance d'une zone de taches blanchâtres laiteuses, à surface lisse, à bords inégaux; ces tacîies, primitivement séparées, ont conflué les unes vers les autres, par suite de leurs progrès, et aujourd'hui la ceinture péripapillaire est à peu près complète, elle nç 'présente plus que quelques lacunes qui permettent d'en saisir à merveille le mode de formation. JjC fond blanc ainsi constitué sur la rétine est interrompu çà et là par des taches noirâtres qui ne sont autre chose que des résidus hémorrhagiques ; les plus petits ont l'aspect de stries, les autres se présentent sous forme de noyaux à gi'and diamètre vertical. Dif côté droit les lésions sont les mêmes, mais elles sont plus avancées, dans ce sens que la papille est plus déformée, qu'elle n'est plus isolée de la zone des taches laiteuses, et que ces dernières sont beaucoup plus grandes.
Ces altérations sont pathognomoniques, elles caractérisent la rétinite albuminurique. Il est peu de lésions oculaires profondes qui présentent une pareille netteté ; je suis bien convaincu que tous ceux d'entre vous qui ont vu les yeux de notre malade reconnaîtront toujours et du premier coup d'œil cette alt'iratîon toute spéciale. Les caractères anatomiques de cette maladie sont aujourd'hui bien connus, grâce aux travaux de Vîrchow, de Wagner, de H. MûUer et de Schweîgger. Ce n'est pas ici le lieu d'aborder une description d'analomie microscopique pure ; je vous dirai seulement que les lésions de la rétinite brigh-
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tique occupent deux sièges difiërenls, savoir : les éléments nerveux et les éléments conjonctifs de la rétine, et qu'elles résultent de deux processus distincts : une hypertrophie avec sclérose, et une dégénérescence graisseuse. Contrairement à ce qui se passe dans un grand nombre d'inflammations parenchymateuses, la dégénérescence graisseuse n'est pas simplement la phase réti'ograde de tissus d'abord hypertrophiés et sclérosés; car l'hypertrophie et la sclérose intéressent prinïSpalement les éléments conjonctifs de la couche des fibres neneuses, tandis que la dégénérescence graisseuse envahit purtoul les éléments conjonctifs de la couche granuleuse. L'épahsissemenl simple ou scléreux des fibres détruit le contenu des tubes nerveux, et ces fibres hypertrophiées et sclérosées, ordinairement disposées en réseau, produisent ainsi les intumescences partielles et inégales de la couche des fibres nerveuses. On ne sait pas encore si les cellules ganglionnaires participent à ces altérations; dans quelques autopsies de Millier et de Schweigger, elles ont été trouvées intactes. Les vaisseaux de la rétine sont quelquefois sains; dans d'autres cas, ils sont variqueux ou même présentent l'altération graisseuse ou scléreuse ; l'état graisseux est sans nul doute une condition très-favorable aux hémorrhagies, qui sont très-fréquentes, je vous l'ai dit, dans cette forme de rélinite.
Ces lésions rétiniennes sont susceptibles do guérison : le fait est déjà prouvé par la disparition de l'amblyopie chez les malades qui guérissent de leur néphrite avant qu'elle ait atteint sa période irréparable; il l'est plus péremptoirement encore par trois observations de von Graefe, qui a vu disparaître sans reliquat aucun des
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plaques blanches très-étendues, et qui a constaté alors le rétablissement complet de la fonction.
Notre malade du n" 4 6 n'accuse pas de troubles de la vue, et l'examen ophthalmoscopique ne démontre chez lui aucun phénomène inquiétant, pas même cette hyperémie rétinienne qui annonce souvent longtemps à l'avance les lésions de la rétinite confirmée. Ces résultats négatifs n'ont rien de surprenant, eu égard à la date récente de la maladie.
Tels sont, messieurs, les symptômes propres et fondamentaux de la néphrite parenchymateuse ou forme commune du mal de Brighl ; ils peuvent être résumés ainsi : altération de l'urine et du sang, — hydropisie, — rétinite. Les autres phénomènes, et ils sont nombreux, que l'on peut observer dans le cours de cette maladie, n'ont plus rien de la constance et de la signification caractéristique des premiers; ce sont des complications dont l'étendue ne doit pas être confondue avec celle de la symptomatologie proprement dite; nous nous en occuperons dans notre prochaine conférence.
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VINGT-SIXIÈME LEÇON
(SUITE
De la forme commune, ou néphrite parenchjmatease. — Symptômes inconstants. — Accidents gastro-intestinaux. — Catarrhe bronchiqae. — Phénomènes nerveux. — Hypertrophie du cœur. — Caractères de l'hypertrophie ventriculairc symptomatique du mal de Bright. — Interprétation pathogénique.
Des complications de la néphrite parenchymateuse. — Phlegmasies séreuses et viscérales. — Caractères de la pneumonie brightique. — Marche et pronostic de la maladie.
Caractères et évolution de la lésion rénale. — Diagnostic de la période, anatomiqiie. — Fréquence des lésions du foie et de la rate.
Traitement de la néphrite parenchymateuse. — Forme aiguë. — Forme chronique.
Messieurs,
A côté des symptômes fondamentaux que nous avons étudiés, ia néphrite parenchymateuse présente une série de phénomènes pathologiques qui méritent â tous égards de fixer votre attention; s'ils ne sont pas constants, comme les altérations de l'urine et du sang, ils tirent néanmoins de leur fréquence une importance réelle, et de plus, par la variété de leur nature et la diversité de leur siège, ils démontrent, beaucoup mieux que ne le pourraient faire toutes les considérations théoriques, l'influence de la néphrite brightique sur l'ensemble do l'or-
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ganisme, et les différences profondes qui la départit de la néphrite suppurative commune.
Les plus fréquents de ces phénomènes sont les accidents gastro-intestinaux et les symptômes bronchiques ; ces désordres sont tout à fait exceptionnels dans la forme aiguë de la maladie ; ils appartiennent essentiellement à la phase intermédiaire, et surtout à la phase cluronique confirmée : aussi avez-vous pu les étudier i loisir chez notre malade du n*" 12. Du côté des organes digestifs on observe une dyspepsie rebelle caractérisée, non par des douleurs, mais par la lenteur des digestions, qui sont très-pénibles; dans Tétat de*vacuité de Testomac, il y a souvent des nausées, et des vomituritions glaireuses peu abondantes ont lieu le matin à jeun ; les désordres gastriques peuvent être bornés à ces accidents, mais, dans d'autres cas, il y a des vomissements dont la fréquence augmenta à mesure que la maladie progresse ; les matières vomies se composent de débris d'aliments et de liquides muqueux dont la réaction est en général acide ou neutre. Ces vomissements deviennent parfois incoercibles, les matières ingérées sont invariablement rejetées, mais ce symptôme grave n'est observé que dans les derniei*» temps de la maladie. A leur degré le plus léger, ces acci dents gastriques peuvent être la première manifestation de la néphrite ; si l'on oublie la possibilité de ce fait, on omet l'examen de l'urine, et le diagnostic demeure erroné aussi longtemps que la dyspepsie reste elle-même isolée.
Les troubles digestifs sont rarement bornés à l'estomac, et les désordres intestinaux sont plus prononcés encore. Ils consistent en une diarrhée qui, passagère d'abord, devient bientôt habituelle : c'est une diarrhée
catarrhale sans grandes douleurs de venlre ; un peu plus tard, une modification notable dans le symptôme annonce un changement non moins grand dans l'état de Tintestin : il y a des coliques violentes, les selles augmentent de fréquence en diminuant d'abondance, du ténesme survient, la diarrhée a pris tous les caractères des selles dysentériques; les matières contiennent des débris membraneux, parfois du sang; la similitude, vous le voyez, est complète. Dans d'autres cas, la diarrhée présente encore d'autres caractères : avec ou sans phénomènes dysentériques les évacuations calarrhales du début font place à des selles profuses, et aqueuses qui contribuent puissamment à affaiblir le malade. De même que les vomissements opiniâtres, cette diarrhée séreuse est un accident de la dernière période du mal. D'après Treitz, le liquide intestinal est alors faiblement acide, neutre ou alcalin, ou il renferme du carbonate d'ammoniaque provenant de la décomposition de l'urée; j'ai montré, en 4860, par des analyses portant sur deux malades, que les évacuations intestinales contiennent alors de Talbuminef, fait intéressant en raison de l'absence de ce produit dans les sécrétions alvines normales ; l'un de ces deux malades ayant succombé peu de temps après, j'ai pu constater l'absence complète d'ulcérations dans l'intestin, la muqueuse était plutôt pâle que congestionnée, de sorte que la présence de l'albumine dans les selles ne pouvait être rapportée qu'à l'altération du sang et à la perturbalion consécutive des sécrétions intestinales.
Malgré les douleurs et Taffaiblissement qu'elle cause, la diarrhée ne doit être combattue que si elle est extrêmement abondante; ejicore faut-il alors se borner à la dirai-
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nuer et non pas Tarrêter complètement. A ce précepte, auquel j'attache une grande importance, il y a deux raisons : dans certains cas, on observe positivement que rhydropisie diminue sous rinfluénce des évacuations alvines; Ghristison avait déjà noté ce rapport; d'un autre côté, les sécrétions intestinales, emportant une certaine quantité d'urée, suppléent ainsi à l'insuffisance de l'élimination rénale, et les accidents d'intoxication sont relardés d'autant. Il n'est pas rare de voir coïncider l'urémie avec la cessation brusque de la diarrhée. Celle-ci a donc, à cet égard, la même influence salutaire que l'hydropisie; de là le conseil pratique que je viens de vous donner.
Le relevé suivant, que j'emprunte à l'intéressant travail de Treitz, vous donnei*a une idée de la fréquence des symptômes intestinaux et des lésions auxquelles ils sont liés. Sur 2:20 cas, cet observateur a constaté :
Hy(lroiTh(''e (réplrtion de rintestin par un liquide
jauni* ou verdâlre) 80 fois.
CaUuTlie intestinal et blennorrhéc * 6â —
Dysontérie nicmliraneusc et ulcéreuse 19 —
Produits gangreneux 12 —
Enti^rorrhagie 4 —
Fères normales 5 —
Dans onze cas l'état de l'intestin n'a pas été déterminé.
La qualification d'urémiques, que le médecin de Prague a donnée à ces lésions de l'intestin, indique clairement la cause et le mode de formation qu'il leur attribue. L'insuffisance de la sécrétion rénale produit une accumulation d'urée dans le sang; par suite, le liquide sécrété à la surface de l'intestin est chargé soit d'urée, soit d'ammoniaque, et les lésions catarrhales ou ulcéreuses résultent directement de l'action irritante exercée sur la
muqueuse par le liquide altéré, dont le premier efiet est le vomissement et la diarrhée. Peut-être l'auteur a-t41 un peu trop généralisé cette interprétation patb(^éDique9 mais elle est vraie pour un grand nombre de cas. Les lésions de l'estomac sont analogues à celles de Tinteslm, mais elles sont plus rares; on trouve assez souvent la muqueuse gastrique parfaitement saine chez des individus qui ont présenté, plusieurs semaines avant la mort» les vomissements dits urémiques; dans cette circonstance, on ne peut attribuer le symptôme qu'à l'altération des sécrétions stomacales et à l'impression anormale pro* duite sur le système nerveux par le sang vicié.
La muqueuse respiratoire n'échappe pas à cette action morbigène du sang, et le catarrhe bronchique est au mdins aussi fréquent que le catarrhe gastro-intestinal, dans la , phase chronique de la néphrite parenchymateuse. Ce catarrhe se développe lentement; il produit une expectoration abondante, et une fois qu^il est établi, on ne le voit guère s'amender. Celte détermination morbide ajoute
beaucoup au malaise du patient, qu'elle condamne à une
oppression continuelle; si, dans cette situation, de l'œdème pulmonaire ou de l'hydrothorax survient, l'asphyxie est promptement mortelle, et le malade succombe ainsi avant que les altérations rénales soient parvenues au degré ou elles ne sont plus compatibles avec la vie. On a dit que h dyspnée de ce catarrhe bronchique est toujours continue, et qu'elle ne présente pas de paroxysmes à moins qu'il n'y ait quelque complication cardiaque. C'est là une propositi(m qu'infirme Tobservation de notre malade; son cœur est parfoitement intact, et cependant il éprouve de temps en temps, surtout vei's le soir, un accès d'élowffe-
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ment dont la violence et le peu de durée tranchent nette, ment sur son oppression habituelle. La percussion et l'auscultation donnent d'ailleurs les mêmes résultats que dans le cataiThe chronique ordinaire; les conditions étiologiques distinguent seules ces deux formes l'une de l'autre.
Il n'est pas rare d'observer, dans le cours de la néphrite parenchymateuse, eu dehors de toute intoxication urémique, des phénomènes nerveux dont la mobilité est le caractère le plus constant : ce itont quelquefois des hyperesthésies partielles, ailleurs des sensations insolites et fugaces de brûlure et de chatouillement sur certaines régions de l'enveloppe cutanée; ce sont plus fréquemment des névralgies qui occupent la cinquième paire ou les nerfs intercostaux^ou les rameaux iléo-lombaires; d'autres malades sont, tourmentés par une céphalalgie opiniâtre ; mais ce symptôme, plus grave que les précédents, est souvent l'avant-coureur de l'urémie; des paralysies temporaires et limitées peuvent également survenir, et Rosenstein a vu une malade qui a présenté à plusieurs reprisés une paralysie du nerf auditif. Celte femme a succombé à un œdème pulmonaire, sans aucun accident urémique, et l'autopsie n'a montré, ni dans l'encéphale, ni dans le rocher, aucune lésion qui pût rendre compte de cette paralysie. Jusqu'à plus ample informé, ces divers accidents nerveux doivent être regardés comme des troubles fonctionnels résultant de l'état anormal du sang et de la nutrition.
L'hypertrophie du ventricule gauche du cœur est un des eflets les plus remarquables de la néphrite diffuse, et la fréquence de ce phénomène lui assigne une place légi-
titne dans la symptomatologie de la maladie; mais pour éviter une confusion qui conduirait droit à Terreur, il faut séparer avec soin l'hypertrophie sans lésion valvulaire, et l'hypertrophie avec lésion des orifices : la première seule est imputable à la néphrite ; la seconde n*a plus du tout la même signification, elle résulte simplement de f altération valvulaire dont elle est la compensation. Ce qui caractérise l'hypertrophie cardiaque d'origine rénale, c'est l'absence de toute lésion des orifices, ne l'oubliez pas; si donc, chez un malade atteint de néphrite pai'enchymateuse, vous trouvez une lésion valvulaire avec hypertrophie, il s'agit simplement d'une coïncidence de deux états morbides qui se rencontrent souvent ensemble, mais il ne s'agit pas de l'hypertrophie spéciale que détermine à la longue l'altération des reins chez des individus qui ne sont atteints d'aucune lésion préalable du cœur. Un autre caractère de cette hypertrophie d'origine rénale est tiré de son siège : elle est presque toujours limitée au ventricule gauche ; une troisième particularité la distingue encore, c'est l'existence constante d'une dilatation du ventricule, proportionnelle
à l'épaississement des parois.
L'hypertrophie du cœur n'est point un sjmptôme précoce de la néphrite diffuse, c'est un de ses eiTets les plus tardifs ; on ne la voit jamais dans la forme aiguë, on ne ' l'observe pas davantage dans les périodes initiales de la forme chronique, elle appartient exclusivement au stade des lésions parenchymateuses confirmées et à l'atrophie rénale. Telle est l'influence palhogénique de cet état des reins, que, chez un individu en puissance du mal de Biight, on peut faire presque à coup sûr le diagnostic
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atrophie rénale, si Ton constate une hypertrophie ventiiculaire considérable sans vestige de lésion d'orifice. Quelques chiffres vous prouveront la justesse de cette assertion. Si nous réunissons les 100 faits de Bright, les 292 de Frerichs et les 114 de Rosenstein, nous avons un total de 506 cas avec autopsie. Sur ce nombre, l'hyper* trophie du cœur' est notée 177 fois; ce chiffre se décompose ainsi : hypertrophie avec lésions valvulaires, 83 cas; hypertrophie pure, 94. C'est donc pour l'hypertrophie d'origine rénale une proportion de 18,57 pour 100. Mais si l'on ne fait entrer en ligne de compte que les cas dans lesquels la lésion des reins est arrivée à la période d'atrophie, les résultats sont singulièrement difTérents : la proportion, d'après Traube, est alors de 93 pour 100 : ainsi, l'hypertrophie spéciale manque dans la première période de la maladie, elle se manifeste durant la seconde, et elle est presque constante si la néphrite atteint la période atrophique. Un examen réitéré m'a démontré que le cœur de notre homme n'est pas hypertrophié d'une maniéi*e notable : aussi est-il bien probable que les lésions parenchymateuses sont encore chez lui à la période d'état, et que l'atrophie régi*essive n'est point effectuée.
Cette modification remarquable du tissu cardiaque a déjà été signalée par Bright, qui en a proposé les deux explications suivantes sans s'arrêter à l'une d'elles exclusivement : l'altération du sang est pour le cœur un stimulus anormal qui en exagère la fonction et la nutrition ; ou bien elle compromet la circulation dans les capillaires périphériques, de sorte qu'une action plus énergique du cœur devient nécessaire pour foire passer le sang à Ira- .
vers les petits vaisseaux. Il y a du vrai dans cette dernière interprétation, seulement les lésions mêmes des reins peuvent au moins, autant que Taltération du sang, modifier la circulation périphérique : à mesure que Taltération rénale devient plus profonde, des groupes entiers des capillaires de l'organe sont perdus pour la circulation ; en même temps, la diminution quantitative de la sécrétion urinaire maintient une proportion d'eau surabondante dans le système circulatoire, et ces deux conditions s'ajoutent pour augmenter la tension dans Tarbre artériel j alors le ventricule gauche se vide mal, il se dilate; puis rhjTpertrophie survient, qui compense cl surmonte, par l'accroissement de l'impulsion initiale, l'obstacle que l'augmentation de la pression artérielle oppose à la compression du sang. C'est la môme série de phénomènes qu'on observe lorsqu'une athéromasie généralisée a privé les artères de leur élasticité, et exagéré par là la tension dans les vaisseaux à sang rouge. Cette expUcation toute mécanique est celle qui a été proposée par Traube ; elle séduit par sa simplicité et par la rigoureuse précision de l'enchaînement pathologique, néanmoins il ne me semble pas qu'elle puisse être acceptée à l'exclusion de toute autre ; comme celle de Bright, mais dans un autre sens, elle me parait pécher par son absolutisme. Bright ne voit que l'altération du sang et néglige totalement l'effet mécanique de la lésion des reins ; Traube ne voit que cette dernière et ne donne rien à la composition anormale du liquide nourricier : il y a exagération des deux côtés. La prédominance extrême de l'hypertrophie du cœur, dans 1^ période de l'atrophie rénale, plaide éloquemment en faveur de l'interprétalion du professeur de
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Berlin, mais il est des faits qui lui portent une sérieuse atteinte : on rencontre l'atrophie rénale complète avec un .cœur très-petit; en revanche, on trouve une hypertrophie ventriculaire très-considérable avec les gros reins du deuxième stade de la néphrite parenchymateuse. Bright, Bamberger et Rosenstein ont rapporté des observations de ce genre : aussi, tout disposé que je sois à admettre, pour la majorité des cas, la théorie mécanique deTraube, je ne puis m'empécher de &ire quelques réserves et d'accorder une réelle influence soit à l'altération du sang, comme le voulait Bright, soit surtout aux prédispositions infiniment variables des individus malades.
Quoi qu'il en soit de la conception pathogénique de ce sj-mptôme, il est à remarquer que l'hypertrophie ventriculaire à son début, et tant qu'elle est renfermée dans de justes limites, est une circonstance favorable : maintenant l'activité normale de la circulation artérielle, elle prévient la stase rénale qui résulterait d'une impulsion cardiaque insuffisante, et la sécrétion urinaire en devient plus abondante et plus régulière ; mais trop souvent l'hypertrophie dépasse ce degi*é salutaire, à l'hypertrophie compensatrice succède l'hypertrophie pathologique, le symptôme secondaire de la néphrite parenchymateuse devient une véritable complication dont les phénomènes s'ajoutent à ceux de la maladie initiale. Vous concevez également que les accidents bronchiques, pleuraux et pulmonaires prennent une gravité exceptionnelle chez les malades qui ont déjà l'hypertrophie du cœur, et qu'ils peuvent amener la rupture définitive d'une compensation jusqu'alors satisfaisante.
J'arrive maintenant aux nombreuses complications qui sont une partie intégrante de l'histoire de la néphrite parenchymateuse .
De ces complications la plus fréquente est, à vrai dire, une coïncidence plus qu'une complication véritable. Je vous ai signalé dans l'éliologie de la néphrite l'influeDce positive du rhumatisme; vous savez, d'un autre côté, combien sont fréquentes les localisations de cette maladie sur l'endocarde; vous ne serez donc pas surpris d'apprendre que le mal de firight coexiste souvent avec ime lésion valvulairc du cœur; ce sont deux effets indépendants l'un de l'autre, mais issus d'une même cause, et sunîvant tous deux à la cause qui leur a donné naissance. Simple coïncidence si l'on n'en considère que la genèse, la lésion cardiaque est une véritable complication au point de vue des symptômes et du pronostic. Les deux altérations, celle du cœur et celle des reins, s'aggravent l'une l'autre ; vu le trouble de la circulation , les accidents redoutables de l'insudisance rénale confirmée peuvent être très-précoces, ou bien c'est le cœur qui est impuissant à lutter contre la lésion valvulaire et contre les obstacles périphériques créés par l'altération des reins, et il tombe dans un état d'asystolie irrémédiable. Quel que soit le désordre dominant, la situation du malade est toujours plus sérieusement et plus rapidement compromise que dans la néphrite parenchymateuse simple. La fréquence de cette complication est grande, vous ai-je dit ; je puis vous la traduire en chiffres : si l'on a soin de séparer l'hypertrophie ventriculaire pure des lésions d'oriûce proprement dites, les 506 faits groupés de Bright, de Frerichs et de Rosenstein comprennent 83 cas de lésîon$
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cardio-aortiques ; c'est une proportion de 46,4 pour 400, soit sensiblement un sixième. Les relevés de Chalmers et de Bergson donnent un rapport bien plus élevé, puisque sur 336 cas le cœur a été trouvé malade 446 fois, c'està-dire à peu près dans le tiers des cas; mais les auteurs n'ont pas isolé l'hypertrophie simple et les lésions valvulaires, et d'un autre côté il n'est pas certain, vu l'absence d'examen microscopique, que tous ces faits appartiennent réellement à la néphrite parenchymateuse ; il est possible que bon nombre d'entre eux soient tout simplement des exemples d'albuminurie cardiaque persistante chez des individus atteints primitivement de simple maladie du cœur. Pour toutes ces raisons, la première analyse numérique est plus exacte, et le rapport d'un sixième peut être accepté comme l'expression réelle de la fréquence de cette complication. — Abstraction faite de la dégénérescence sénile, il n'est pas rare d'observer l'athérome artériel dans le cours de la néphrite diffuse. Une autre série de complications est fournie par les phlegmasies séreuses et viscérales ; les premières sont à la fois plus variées et plus nombreuses que les autres, qui sont presque uniquement constituées par des inflammations pulmonaires. Analysés à ce point de vue, les 406 cas de Frerichs et de Rosenslein fournissent les chifB'es suivants :
Pleurésie 57 cas ; soit 14,03 pour 100
Périlonitn 46 11,33 pour 100
Péricarditc 40 9,85 pour 100
Pneumonie 52 12,80 i>our 100
La fréquence de la pneumonie parait varier considérablement dans les différents pays; tandis que les faits précédents donnent pour l'Allemagne la proportion de
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1:2,8 pour 100, Mac-Dowell, ijuiobserv*! en Irlande, déclari' celle complicalion beaucoup plus commune; il la regarde comme ;i peu près constante el en tient l'absence pour exceptionnelle. Comme la pneumonie diabétique, pneumonie île la nt'-phrite parenchymateuse a une grand tendance à se terminée par suppuration ou par gangcèm mais elle diffère de Taulie en ce ([u'elle n'aboutit presqO jamais à l'état cbronique.
En apparence el à ne considérer que les phénonièiM cliniques, cette pueuoionie est de tous points semblaU à la pneumonie commune : ce sont les mêmes si^es II eaux, ce sont tes mômes sjniptt'jnies généraux ; mais a au fond des choses, et vous saisirez une différence fol damenlale, l'urine ne présente pas les caractèi-es qui | distinguent dans la pneumonie franche, et ce seul 1 suffirait pour justifier la création d'une forme distinol de pneumonie sous le nom de pneumonie briglitîque, i déjà les conditions éliologiques toutes spéciales ne 1 limaient par avance cette séparation. Le tableau sdÎ vanl, que j'emprunte à Rosenslein, indique i'élat l'urine jour par jour dans une pneumonie brightiq devenue mortelle au septième jour par suppuration t œdème du poumon. Les chiffres cxprimeni la quanliU de» produits pour vingt-quatre heures.
Premier jour...
fiOO
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Vous voyez la densiti? rester au-dessous de la normale, malgré le peu d'abondance de la sécrélion, cl l'urée conserver le miniriiura qui caractérise la période ultime de la néphrite, tandis que les chlorures sont à peine diminués. Cet état de l'urine est précisément l'opposé de ce qu'on observe dans la pneumonie commune. Parmi ces caractères il en est un qui est toujours iatilement appréciable et qui implique les autres, c'est l'abaissement de la pesanteur spécifique ; or l'accroissement de la densité de l'urine est telieraenl constant dans la pneumonie franche, que la simple constatation d'une urine moins pesante que la normale dans te cours d'une inllammation pulmonaire doit faire soupçonner une maladie de Bi'ight jasqu'iilors latente. L'appréciation basée sur la densité de l'ui'ine est beaucoup plus rerlaine dans l'espèce que celle qui se fonderait uniquement sur la présence de l'albumine; vous savez sans doute que dans la pneumonie l'urine peut être lempoiairemenl albumineuse sans qu'il s'agisse pour cela d'une néphrite parenchymateuse et d'une pneumonie brightique; or, dans ces cas, l'urine, quoique albumineuse, a tous les caractères de l'urine pneumoniquc ordinaire, sa densité en particulier est toujours accrue; conséquerament, la simple noiion de la pesanteur de l'urine permet de distinguer la pneumonie commune avec albuminurie piissagere et la pneumonie brtghlique compliquant une néphrite chronique préexistante. Si A l'examen de la densité on ajoute le dosage de l'urée et des chlorures, on arrive ainsi par l'analyse chimique à un diafînoslic certain, que peut fournir également, vous le concevez de vous-mêmes, l'étude microscopique du liquide.
Une dernière complication doit vous être signalée, mais elle est infiniment plus rare que les précédentes, c'est rhémorrhagie cérébrale. Elle figure 14 fois sur Jes 406 cas de Frerichs et de Rosenstein; mais rien ne prouve que cet accident soit reflet direct et immédiat de Taltération des reins, il n'en est qu'un efiet secondaire et éloigné'; car, dans ces quatorze cas, l'hémorrhagie a coïncidé soit avec Thypertrophie du cœur, soit avec des lésions valvulaires, soit avec des dégénérescences artérielles.
Je vous ai dit dans notre précédente leçon la marche diflérente de la maladie suivant qu'elle débute par b forme aiguë, ou qu'elle est chronique d'emblée ; je vous ai longuement exposé les caractères de la phase aiguë:, de la phase intermédiaire et de la phase chronique confirmée, il n'est pas utile de revenir sur ce sujet ; j'ajoute seulement que la durée moyenne de la forme aiguë est de deux à cinq semaines, lorsqu'elle se termine par la gué« rison; et qu'aucune limite, même approximative, nepeut être fixée pour les formes chroniques, lesquelles, selon la constitution de l'individu, selon l'abondance des pertes en albumine, selon la date et la gravité des complications, selon le développement ou l'absence des accidents urémiques, peuvent durer quelques mois seulement ou plu^ sieurs années.
Dans la forme chronique, qu'elle soit primitive ou consécutive à une attaque aiguë, la marche de la maladie n'est pas toujours continue, elle présente des temps d'arrêt, des rémissions, sur la valeur desquels il importe d'être éclairé. Spontanément ou sous l'influence d'un traitement approprie, on voit l'état du malade s'amé-
lioror; l'hydropisie diminue, puis disparaît; les fonctions (ligeslives reprennent leur activité normale, les forces reviennent, la quanlilé d'albumine diminue dans l'urine, une période de mieux-être est ainsi établie, elle peut dupfM* plusieurs semaines. Le malade se croit alors guéri, mais le médecin ne doit pas se prononcer aussi vite; quelle que soit l'amélioration des autres symptômes, c'est uniquement sur les caractères de l'urine qu'il doit fonder son appréciation; il ne suflit pas que l'albumine diminue, il ne suffit même pas qu'elle disparaisse pour que le pronostic devienne favorable; il faut que les propriétés physiques se rapprochent peu à peu de l'état normal, il faut surtout que les éléments morphologiques, de moins en moins nombreux , démontrent par leurs caractères propres que la lésion ne fait plus de progrès ; alors seul«»ment la guérison peut être espérée, et elle n'est certaine que lorsque l'urine a re(X)uvré la totalité de ses propriétés physiologiques. Si les choses se passent aui rement, s'il n'y a pas une concordante parfaite entre l'amélioration des symptômes et les modifications favorables de Turinc, il faut, tout en respectant les illusions du malade, savoir les estimer à leur juste valeur, et ne voir dans cet état de guérison apparente qu'un de ces temps d'arrêt, une do ces rémissions momentanées qui sont propres à la marche naturelle de la maladie. Lorsque ces rémissions surviennent chez un malade qui est déjà atteint dr» troubles de la vue, la marche de ces derniers fournil une indication pronostique qui n'est guère moins certaine que celle de l'urine; il est d'obser\ation, en effet, que l'amélioration de la rétinite est un signe positivement et absolument favorable.
JACCoru. — Charitr, 3» éilit. H
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La forme aiguë peut guérii radicalement, elle est d'un pronostic moins grave que la forme chronique; mais il faut savoir que Tindividu ainsi guéri doit s'astreindre à une surveillance incessante, et qu'il est gi^andement exposé à la récidive des accidents dont il a triomphé ; un refroidissement, une fatigue insolite, un excès de table ou de boisson, la moindre cause occasionnelle enfin, suffit pour ramener une congestion rénale qui peut être le point de départ d'un processus morbide incurable. Quant à la forme chronique, les chances de guérison sont naturellement en raison inverse du degré de la lésion; et comme celle-ci est rigoureusement appréciable d'après les éléments microscopiques contenus dans Turine, on peut toujours juger avec exactitude la situation du malade. Tant que l'urine ne contient que les éléments propres à la phase intermédiaire (ou initiale de l'état chronique), il est permis d'espérer; lorsque les cylindres granulograisseux (*t hyalins de la phase chi^onique apparaissant, la Jésion n'est plus réparable, le pronostic est absolument grave. I^ malade a cependant encore une chance pour lui, mais elle est ranunent réalisée; il se peut que la lésion devenue incui*able soit trés-limitée ; si elle cesse de s'élendi*e, la portion altéi-ée du rein s'atix)phie, elle ne prend plus aucune part à la sécrétion urinaire, et les accidents peuvent ainsi disparaître par l'anéantissement Ibnrtionnel des régions malades. Ce fait est très-rare, parce ([ue le propre des lésions pai*enchymaleuses de la néphriixî diffuse est d'envahir simultanément ou successivement la totalité des deux leins.
(jertains malades échappent à toutes les complications de la néphrite brightique et succombent tardivement dans
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la période de Tatrophie rénale ; on observe parfois alors un phénomène singulier qui pourrait donner lieu à une. ^rave erreur de pronostic. En raison même de Tatrophie généralisée des éléments sécréteurs du rein, Turinc [)cut cesser d'être albumineuse, elle peut aussi ne plus renibrmer aucun élément figuré; ?i Ton jugeait d'après cette seule modification, on croirait le malade voisin de la guérison, alors qu'il est plus sérieusement menacé que jamais; mais, dans ce cas, le changement de l'urine <oïncide avec*, la persistance ou l'aggravation de tous les autres symptômes, et sa signification véritable est par là clairement révélée.
Les lésions de la néphrite parenchymateuse présentent <lans leur évolution trois périodes distinctes; je n'ai pas a vous les décrire, je veux seulement vous rappeler la <aractéristique de chacune d'elles. L:i première est con- ^tituée par une fluxion active des deux reins ; la congestion est générale, mais alors déjà apparaît le caractère fondamental du processus morbide ; c'est sur les éléments glandulaires que la lluxion est le plus marquée; ce sont les glomérules de Malpighi, les anses vasculaires qui y sont contenues, les capsules périphériques qui présentent l'injection la plus considérable; parfois des capillaiies se rompent, de petites hémorrliagies ont lieu, et l<)i's([ue Textravasation du sang se fait dans l'intérieur 4runc capsule de Malpighi, le glomérule est détruit et transformé en un petit corps noirâtre. L'épithélium des tubes droits est intact, celui des tubes sinueux, ordinairement du moins, conserve aussi ses c^iractéres normaux; il <'st lisse et résisUmt, le noyau est visible, il est exceptionnel que les cellules soient déjà vaguement granuleuses. Les
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ciinalicules contiennent souvent des coagula fibrîneux et sanglants, et des produits cylindriques pâles ou jaunâtres. Le tissu intertubulaire n'échappe pas î\ la congestion, mais elle y est moins marquée que dans les olémonls «glandulaires ou parencliymateux. Cette période mérite donc le nom de pénode congestire; elle manque ou passe inaperçue lorsque la maladie est chronique dVmhlée; c'est à cette période hyperémique que répond le tableau clinique de la forme aiguë. — L'intensité de la lluxion, sa prédominance dans les glomérules, les hémorrhagies et le peu d'abondance de la desquamation épîthéliale distinguent cette première phase de la néphrite parenchymateuse de la néphrite purement catarrhale qu'on observe dans la scarlatine, dans le typhus, la fiovre typhoïde, et à la suite de l'absorption de certaines substances irritantes, les cantharides, par exemple.
I^a seconde période anatomique a longtemps été désignée, après les travaux de Frerichs, sous le nom de période exsndaiivc; cette désignation est juste en ce sens que relte période est cxiractérisée, en effet, par la production d'éléments nouveaux; mais elle a rinconvénient de donner l'idée d'un exsudât déposé à l'intérieur des canalicules surleur surface libre : or on sait aujourd'hui que c'est dans le revêtement épithélial des canaux que se passe le travail pathologique. Pour celte raison etafm d'éviter toute équivoque, j'appellerai cette phase période formafive on ncnpladqxie. Les cellules épithéliales s'infdtrenl et se remplissent de granulations protéiques, un état de tuméfachon Irouble en résulte; en même temps qu'elles augmenlonl de volume, les cellules s'accroissent en nombre par i)roliféralion nucléaire; ce travail formateur est souvent
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Irès-marqué sur répithélium pariétal des glomérules. Par suite de ces lésions, les canalicules, surtout les sinueux, se dilatent, et, comprimant les vaisseaux, produisent l'anémie des couches corticales, Liquelie contraste avec rhyperémie persistante de la substance dite médullaire. Les cellules épitliéliales qui obstruent les tubuli sont libres ou ag^régées en masses qui se moulent sur la l'orme des canaux, de là les cylindres épithéliaux et granuleux qu'on trouve alors dans Turine. — Les altérations intcrtubulaires sont à peu près constantes à ce moment; elles consistent dans Thypertrophie et Thyperplasie des éléments conjonctifs interstitiels; c'est donc encore là un travail formateur, il est surtout marqué au niveau des c<f|p$ules de Malpighi. — Au point de vue du volume de Torgane, ces deux ordres de lésions, les parenchymateuses et les interstitielles, ont un effet semblable ; les reins sont gros et mous, la dimension normale peut être doublée. Cette phase formative ou néoplasique a une durée indéterminée, elle est suivie de la troisième et dernière période, période régressive ou airophiqtie. Le contenu des cellules épithéliales subit la transformation f^sseuse, les cellules elles-mêmes dégénèrent en détritus graisseux, la membrane fondamentale des canalicules s'affaisse, le parenchyme s'atrophie. Le début de cette nouvelle phase est marqué par la présence dans l'urine des cylindres gianulo-gi'aisseux, graisseux purs ou hyalins. Le rein diminue alors de volume, et si l'atrophie n'intéresse pas à la fois et au môme degré la toUilité de l'organe, la surface n'est plus lisse, elle est inégale et bosselée; l'affaissement des parties malades fait saillir sous forme d'exubérances limitées les portions encore saines. Lorsque
e96 MAL DE BRIGHT.
némie. Conséquemment, Texislence des cylindres pigmentaires est un bon caractère de la néphrite parencbymateuse d'origine paludéenne, mais l'absence de ces cylindres ne prouve rien ni pour ni contre.
Dans Tétude des causes de la maladie, je n'ai pas parlé de l'empoisonnement par l'acide sulfurique; cette lacune est volontaire, la question n'est pas encore élucidée. Il y a plusieurs années déjà, Munk et Leyden, invoquant à la fois l'expérimentation et la clinique, ont avancé que l'absorption de l'acide sulfurique peut déterminer les lésions de la néphrite parenchymateuse et l'albuminurie; un peu plus tard, en 1862, Mannkopff a publié trois cas confirmatifs empruntés à la clinique de Frericbs; et pour expliquer cette action pathogénique, il a émis l'idée que l'acide sulfurique et les sulfates en excès étant éliminés par les reins, en irritent directement le tissu et y provoquent les lésions initiales de la néphrite; mais, d'un autre côté, Smoler, de Vienne, dans dix-huit cas d'empoisonnement par cet acide, n'a trouvé ni albuminurie ni altérations rénales à l'autopsie. De nouveaux faits sont nécessaires pour juger la question.
Le traitement de la néphrite parenchymateuse difière du tout au tout dans la forme aiguë et dans la forme chronique. Lorsque la première est franchement accusée, les émissions sanguines générales doivent être la base de la médication, le nombre en sera proportionné comme toujours aux forces et à la constitution du malade ; ce moyen héroïque diminue la fluxion rénale, et il a souvent cet heureux résultat de suspendre immédiatement l'hématurie et le phénomène parallèle et connexe justement désigné par Yogel sous le nom de fibrinurie. Si les
saignées sont conlre-indiquées par Télat général du patient ou quelque circonstance accidentelle, vous aurez recours à l'application répétée de ventouses scarifiées sur la région lombaire, mais soyez l^en avertis que vous n'obtiendrez jamais ainsi les puissants effets que donne l'ouverture de la veine. Lorsque l'hydropisie, très-précoce, <!oïncide avec le début même de la maladie, la lignée n'est point pour cela contre-indiquée, à condition, bien entendu, que les phénomènes d'acuité soient nettement prononcés ; souvent alors on voit l'anasarque diminuer et disparaître après une ou deux émissions sanguines, la détermination rénale persistant seule. L'action de la saignée doit être secondée par la diète et par l'administration d'un médicament antipyrétique; je n'ai jamais recours alors aux préparations antimoniales préconisées par quelques auteui^s, j'emploie l'infusion de digitale, selon le procédé que je vous ai exposé à propos de l'insuffisance aortique.
La constipation, qui est presque constante dans cette forme, doit être énergiquement combattue ; il faut même chercher à provoquer et à maintenir de la diarrhée durant plusieurs jours; dans ce but, vous administrerez des purgatifs, mais vous laisserez complètement de côté les purgatifs salins, qui exercent une action irritante et congestive sur les reins, vous donnerez le séné, le calomel, l'huile de ricin ou les drastiques. Pendant cette première période, vous vous garderez également de donner des diurétiques sous le prétexte d'augmenter la sécrétion de l'urine ; à ce moment-là vous ne gagnerez rien i exciter la diurèse, et votre médication intempestive n'aura d'autre effet que d'accroître l'irritation d^s reios. Un peu plus
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tard, lorsque la fièvre est tombée, lorsque rbématurie a cessé, une indication spéciale se présente qui ne doit pas êtile négligée ; les tubuli sont obstrués en plus ou moins grand nombre par les résidus de la fluxion liémorrhagique initiale, il convient d'en ramener la perméabilité, il est donc indiqué de faire passer à travers le filtre rénal une plus grande quantité de liquide ; le moyen le plus sûr et le plus inofTensif pour obtenir ce résultat est Tusage du lait et des boissons alcalines abondantes : faites prendre en vingt-quatre heures un litre de tisane de chiendent additionné de 4 à 6 grammes de bicarbonate de soude, ou de 2 giammes d'acétate de potasse ou de soude, et vous provoquerez rapidement ime sécrétion plus copieuse et plus diluée, où le microscope vous révélera de nombreux cylindres fibrineux et sanglants.
Les fonctions cutanées doivent être l'objet d'une incessante sun'cillance ; si, une fois Thydropisie dissipée, la peau reste sèche, il faut en exciter Tactiviti'' au moyen des frictions et des médicaments diaphorétiques, entre lesquels je vous recommande particulièrement la poudre de Dover à la dose de 60 à 75 centigrammes par jour.
Dans la pliase intermédiaire et dans la phase chronique confirmée, le traitement esta peu prés semblable à celui que je vous ai exposé dans notre conférence sur Valbuminurie cardiaque. I^s indications fondamentales sont les mêmes : il faut restreindre les pertes en albumine, il faut tonifier le malade, afm de prévenir autant que possible rhydrémie produite par l'albuminurie; il faut activer les fonctions des reins, de l'intestin et de la peau ; il faut combattre Thydropisie. Pour remplir la première de ces indications, vous n'avez pas d'autres moyens d'ac*
lion que ceux que je vous ai déjà fait connaitre : c'est le lannin, le perchlorure de fei% Tacidc gallique, Tacétate (le plomb; lorsque les accidents dyspeptiques dominent^ j'associe la noix voinique au tannin; je donne l'extrait (le noix vomique sous forme pilulaire, en commençant pai- ^ ou 3 centigrammes pour vingt^quatre heures, et j'arrive graduellement à 10 centigrammes ; je n'ai jamais dépassé cette dose. Vous remplirez la seconde indication en soumettant le malade à une alimentation presque (exclusivement animale, et à Tusage habituel du vin do quinquina et du vin de Bourgogne ou de Bordeaux. D'après les observations de Hamburger, le sulfate de ((uinine serait en pareille situation le tonique par excellence ; je n'ai malheureusement pas eu occasion de l'employer jusqu'ici, et ne puis vous en dire rien de plus.
Les deux dernières indications se fondent en une seule, car pour combattre l'hydropisie il n'y a pas d'autre mé* ibodc que d'exciter les fonctions des reins, de l'intestin et delà peau. Les diurétiques peuvent alors être employés sans crainte, caries contre-indications fournies par l'ëtat nigu n'existent plus; les purgatifs ne seront administrés, (.ela va sans dire, qu'en l'absence des complications intestinales si fréquentes dans cette maladie, et c'est encore aux drastiques que vous devez vous adresser ; j'emjploie souvent la teinture de jalap composée a la dose de :20 à 40 gmmmos, éduloorée avec égale quantité de sirop de norprun, ou bien je donne la gomme-gutte selon la méthode de Christison,c'est-àHdireen poudre à la dose de 30 à 40 centigranunes par jour avec addition de '2 grammes de crème de tartre.
Lorsque la néphrite parenciiymateuse ne présente au-
cune complication du coté du cœur, on peut recourir avec avantage à la méthode de Liebermeister pour combattre l'hydropisie et provoquer la transpiration cutanée. Cette méthode est basée sur l'emploi des bains chauds : déji Osborne en avait signalé Tutilité, et Liebermeister en a réglementé le mode d'application. On place le malade dans un bain ordinaire à 37 degrés; quand il y est depuis quelques instants, on .commence à ajouter de Teau chaude de manière qu'au bout d'un quart d'heure ou vingt minutes la température du bain soit de ii degrés; après quinze ou vingt autres minutes, on enveloppe le malade de couvertures de laine et on le reporte dans son lit. Cette pratique, il faut bien le dire, est fatigante et pénible pour le patient, mais on obtient souvent ainsi une sudation et une diurèse abondantes, alors que tous les autres moyens sont restés sans effet. On répète ces bains plus ou moins fréquemment selon que le malade est plus ou moins incommodé par la congestion céphalique momentanée qui en est la suite ; lorsqu'ils sont bien tolérés, on peut, à l'exemple de Liebermeister, les administrer tous les jours.
Il aiTiva trop souvent qu'en dépit de tous nos efforts, l'anasarque augmente et que la situation du malade devient par ce seul fait extrêmement pénible, sans compter que la peau, subissant une distension extrême, est alors menacée dans sa vitalité. Doit-on donner issue au liquide infiltré? Oui et non, cela dépend du procédé qu'on va employer. Si vous voulez pratiquer de simples piqûres très-rapprochées les unes des autres, vous ferez mieux de vous abstenir, car avec un procédé aussi défectueux vous n'aurez pas toujoui*s un abondant écoulement de
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liquide, et vous serez exposés à voir survenir rérj^sipèle et la gangrène. Mais si vous appliquez le procédé de Traube, vous soulagerez le malade sans lui faire courir aurun risque : il faut fidre méthodiquement avec la lanveAie des incisions longues et profondes de quelques lignes; vu leurs dimensions, il suffit d'une ou deux incisions de ce genre pour amener une effusion suflisante, par conséquent elles peuvent être Irès-rloignécs les unes (les autres; de plus, Traube fait faire régulièrement, deux fois par jour au moins, di.»s injections sur ces ouverlures, afin qu'elles soient toujours dans un état de propreté parfaite, et pour peu que le liquide ait de la tendance à la stagnation, il fait laver les plaies avec de l'eau chlorurée. C est ce procédé seul que je vous conseille d'employer dans les cas ou Tanasarque résistant à tous les traitements impose l'indication d'une évacuation artificielle (1).
(\) Pour plus ihi détails sur le Iraileni'ul «les albutn'iuirios, voyez mes Lpnms clinifjues île l'twpilal fMrihoisièrf.
VINGT-SEPTIÈME LEÇON
Plitralit*'' des formes ilu mil «le Urij^iit. — he la d<*géiiércscence aiiiyloulc <!••« reins. — (Viractèrcs analomiquos. — SvmplOmes. — Cararlrrcs «le l'urine. — De l'iiydropisic — Tunieiirs du foie et de la raie. — - Goiiditioiix étiolo;;i(iue$. — Rareté' dr riiiloxication urémique. — Diagnostic. - Pronostic ot traitement.
Des diverses variétés de la cirrhose rénale. — De la rirrbose atrophique «omme forme du mal de iiriglit.
De la dr^gt^nérrHcence graisseuiie des reins . — Ses causes prin('i|»ales. — (>U«^ déj^énérescence est un étal anatomique, ce n'est ikis une forme df la maladie de Driglit. — (*<4)i)clnsio!i.
Messieirs,
Je vous ai dit les modifications de la doctrine priniilive <Iu mal de Brighl, et que les projj^rès de l'anatomie patliolo«;ique ont eu pour eflbt d'opposer à l'unilo créée par le médecin de Londres la pluralité des formes morbides; permettez qu'en deux mots je vous rappelle enroro ce qui s'est passé, atin que cette question ne conserve pour vous aucune obscurité. Les retrliercbes microscopiques appliquées à Tétudo des lésions rénales dans la maladie de Bright eurent pour premier résultat de faire connaître une altération particulière toujours semblable à «>llemême, soit dans ses caractères, soit dans son évolution;
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cette altération n'était autre que la néphrite parenchymateuse, qui devint ainsi la caractéristique anatomique exclusive de l'état ' pathologique découvert par Bright. Alors s'établit une synonymie qui, à ce moment-là, était parfaitement justifiée : maladie de Bright et néphrite parenchymateuse ou diffuse devinrent des expressions identiques. Un peu plus tard les études histologiques se nmllipliant et se perfectionnant sans cesse, on observa des faits réfraetaires, c'est-à-dire que chez des individus qui avaient succombé aver les symptômes de la maladie de Bi'ight on trouva dans les reins des lésions qui n'étaient pas celles de la néphrite parenchymaleuse ; il fallut alors r<nenir en arrière, il fallut reconnaître que la conception unitaire de Bright n'est juste qu'au point de vue clinique, et ({ue les lésions anatomiques de la maladie ne sont pas toujours les mêmes. De là est issue une singulière contradiction qui est bien propre à obscurcir l'intelligence des choses; en clinique, le mal de Bright est un complexus morbide parfaitement défini et spécialisé; en ce sens, Tf^xpression peut être conservée; en anatomie pathologique, le mal de Bright est quelque chose de vague et de confus qui ne se rapporte pas à une lésion univoque constante; ce sera souvent une néphrite parenchymateuse, ce peut être aussi uiys tout autre altération; à ce point de vue-là l'expression ne vaut rien, elle ne peut engendrer que confusion et en*eur; il convient de substituer à cette quaUfication générique autant de dénominatioiu spéciales qii'd y a de faunes anatoniiqHeJs distinctes pouvant donner lieu au syndrome clinique de Bright. Mais un danger doit être évité dans ce ti*avail de substitution, il faut prendre garde de multiplier outre mesure les formes.
de se laisser tromper par des lésions secondaires et accessoires, en un mot, il ne faut pas remplacer une unité erronée par une pluralité exagérée plus illégitime encore. Cette faute n'a pas toujours été évitée.
A côté de la néphrite parenchymateuse doit prendre place la dégénérescence amyloïde des reins; non-seulement cette lésion est distincte de toute autre et constitue une véritable forme anatomique, mais, de plus, les phénomènes cliniques qu'elle provoque s'écartent, par certains caractères, de ceux qui résultent de la néphrite parenchymateuse, de sorte que cette variété de mal de Hright, différant de l'autre par la lésion, en différant aussi par les symptômes, n'est pas simplement une forme anatomique, c'est une forme morbide jJans le sens précis fjue la pathologie générale attache à ce mot.
Dans ses caractères fondamentaux, la dégénérescence amyloïde des reins est semblable à celle du foie; elle est constituée par la présence de ce produit albumineux imparfait auquel on a donné le nom d'amyloïde, pour en rappeler les analogies avec l'amidon végi!»tal; mais ces analogies sont purement physiques, la composition de cette substance l'écarté du groupe des matières hydrorarburées et lui assigne une place dans celui des matériaux azotés. Comme je vous l'ai di¥ en vous parlant du foie amyloïde, cette substance, pauvre en axote, doit être regardée comme le produit avorté d'une nutrition imparfaite. Ce produit pathol(^ique n'envahît pas indistint*tement tous les éléments du rein, il siège surtout dans la tunique moyenne des artères. C'est généralement dans les glomérules de Malpighi que le dépôt commence; les arlérioles afférentes sont prises d'abord, puis les vaisseaux
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efTérents, enfin la totalité du réseau capillaire peut être intéressée. Cette altération a pour résultat Tépaississement (le la paroi du vaisseau, la diminution de son calibre; quand la dégénérescence est avancée, des territoires vasculaires entiers peuvent être imperméables à l'injection. On a cru pendant quelque temps que Fépithélium n'est jamais atteint par cette morbiformation, mais une observation plus attentive a fait justice de cette assertion ; les cellules ne sont pas toujours envahies, mais elles le sont souvent, et il est fort probable que c'est dans ce cas seulement que la lésion se révèle cliniquement par le désordre de l'uropoèse. Dans certains cas le dépôt se fait aussi dans la membrane propre des canicules droits, mais c'est là, pour le coup, un phénomène exceptionnel.
Le rein, ainsi altéré, est dur, lourd, de consistance lardacée, de couleur jaune pâle; la substance corticale est hypertrophiée, la membrane d'enveloppe s'enlève facilement, la surface est lisse ou granuleuse. La coupe est unie et luisante, et sur le fond jaunâtre apparaissent, comme des gouttes brillantes de rosée, les glomérules infiltrés d'amyloïde; celte comparaison fort juste est de ^leckel. Malgré la netteté de ces caractères physiques, on ne doit pas admettre la lésion amyloîde avant que la réaction iodo-sulfurique ait révélé la nature exacte du tissu (1).
Dans quelques cas la lésion amyloîde coïncide avec l'altération graisseuse de l'épithélium, et les lésions du stroma que nous avons précédemment étudiées; ces faits doivent être soigneusement distingués de la dégénérescence
(Il Voyez, pour la réaction iodo-sulfurique, la leçon sur la Sclérose du foie.
MCCOLD. — Charité, 3« édit. 45
amyloïde pure ; il s*agit alors non plus d'une forme anatomique distincte, mais d'une lésion complexe, dans laqueUe le dépôt amyloïde n'est qu'un fait accessoire et secondaire; aussi Virchow a-t*il désigné cette altération sous le nom de néphrite parenchymateuse avec dégénérescence amyloïde.
La transformation amyloïde pure détermine les symptômes fondamentaux du mal de Bright, avec quelques nuances toutefois que je vais maintenant vous indiquer.
Celte forme ne se montre jamais à l'état aigu, ni même à l'état subaigu ; elle est toujours essentiellement chro* nique, et l'absence de toute douleur rénale est la règle; les allures sont plus silencieuses, et le début plus insidieux encore que dans la néphrite diffuse. Dans bon nombre de cas le premier symptôme appréciable est une augmentation de la sécrétion urinaire; l'accroissement peut être tel qu'il constitue une véritable polyurie gênante pour le malade, dont elle trouble le sommeil. Ce phénomène a été signalé par Grainger-Stewart, qui, dans vingt cas, a trouvé la quantité d'urine oscillant entre ^000 et iStiOO grammes; on ne peut donc douter de la réalité du lait, mais cet observateur l'a donné comme constant, et en cela son assertion est trop absolue. Virchow et Rosenstein ont relevé cette exagération, et moi-même, dans deux cas de reins amyloïdes que j'ai observés, j'ai trouvé la quantité d'urine sensiblement normale; elle peut aussi être diminuée; il ne faut donc pas compter sur cette polyurie comme signe révélateur du début de la maladie.
L'urine a généralement une faible densité, 1005 à 1015; elle est pale, et laisse à peine déposer, au bout de plusieurs heures, un léger sédiment blanchâtre; la pro-
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portion de lurée et des chlorures est diminuée ; mais^ contrairement à ce qu'on observe dans la néphrite paren* chymateuse, s'il survient de la fièvre, la composition du liquide change et il prend les caracléresde Turine fébrile. Cette intéressante observation est due à Rosenstein. Rien de plus variable que la quantité d'albumine ; le coagulum peut être pendant plusieurs jours extrêmement abondant; j'ai vu Turine se prendre en masse chez l'une des deux malades dont j'ai parlé, puis, sans cause saisissable, le précipité diminue, et l'albuminurie cesse pour quelque temps ; ces alternatives sont tellement firéquentes qu'elle^ deviennent caractéristiques. C'est aussi à cette forme qu'appartiennent ces faits remarquables, dans lesquels on trouve,. à l'autopsie, des reins amyloides, bien que l'urine n'ait jamais été albumineuse pendant la vie ; les observations d'Oppolzer, de Tirchow, de Braun, sont à cet égard très-probantes, et l'on peut vraisemblablement expliquer ce phénomène paradoxal par l'intégrité de l'épithélium. Le microscope ne décèle souvent aucun élément rénal dans l'urine : lorsqu'elle en contient, ce sont simplement des cellules épithéliales ou quelques cylindres albumineux; si la lésion amyloïde n'est pas pure, si elle coexiste avec des altérations parenchymateuses, il va sans dire qu'on trouvera dans l'urine tous les éléments caractéristiques de la néphrite diffuse.
L'hydropisie manque bien plus fréquemment que dans cette dernière maladie : sur 48 cas de Wagner, elle a fait totalement défaut 9 fois; sur 7i cas, Rosenstein ne l'a observée que 61 fois. D'après ces deux groupes de faits» elle manquerait donc à peu près une fois sur 6, tandis que dans la néphrite parenchymateuse elle ne manque
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guère qu*one fois sar iO. Lorsqu'elle existe, Thydropisie ne présente pas la même marche que dans la forme commune du mal de Bright ; elle n'apparaît jamais d'emblée sous forme d'anasarque généralisée; elle peul bien s'étendre à la totalité du corps, mais cette extension est toujours lente, et la bouffissure des tissus n'arrive pas à la distension énorme que nous observons dans Tautre cas ; d'un autre côté, l'infiltration ne commence pas plus souvent par la face que par les membres inférieurs, elle peut, jusqu'à la mort du malade, être bornée aux jambes; ailleurs, on n*observe qu'une ascite, et dans ce cas l'hydropisie est imputable, non à la lésion amyloîde des reins, mais aux dégénérescences du foie et de la rate, qui, comme nous le verrons bientôt, coïncident presque toujours avec elle. Ainsi, l'hydropisie peut manquer, elle peut être indépendante de l'altération rénale ; lorsqu'elle lui est subordonnée, elle ne présente aucune régularité dans son siège initial, non plus que dans sa marche : voilà, vous en conviendrez, des caractères distinctifs fort tranchés entre l'hydropisie du rein amyloîde et celle de la néphrite parenchymateuse. II n'est pas surprenant, après cela, que Grainger-Stewart n'attache aucune importance à l'œdème, comme symptôme de la dégénérescence amyloîde.
D'un autre côté, on n'observe pas dans cette forme les phénomènes secondaires et les complications qui caractérisent si nettement la néphrite diffuse; la rétinite, l'hypertrophie du cœur, les phlegmasies séreuses et viscérales sont rares, à moins qu'il n'y ait coïncidence de l'atrophie granuleuse.
A côté de ces phénomènes négatifs, certains symptômes
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positifs tirent de leur fréquence une incontestable valeur. La diarrhée est presque constante : tantôt elle résulte simplement de Tétat cachectique, mais souvent aussi elle est due à la dégénérescence amyloïde des capillaires intestinaux, qui a été démontrée par Meckel et Jochroann; dans ce cas, elle résiste à toutes les médications, et contribue puissamment à hâter la fin du malade. Il n'est pas rare d'observer des hémorrbagies, notamment des hémoptysies qui ont pour cause une lésion analogue des capillaires du poumon. EnGn, il est de règle que les reins amyloîdes coexistent avec des dégénérescences de même nature du foie et de la rate. Voici des chiffres qui vous démontreront l'importance de cette relation. Sur 76 cas empruntés à différents auteurs, je trouve que les trois organes, reins, rate et foie, ont été atteints ensemble AS fois; 30 fois la lésion occupait les reins et la rate; 4 fois elle siégeait dans les reins et le foie ; 4 fois seulement elle était bornée aux reins. C'est-à-dire que les reins ne sont altérés seuls que 1 fois sur 19; c'est une proportion de 5,36 pour 100. Il est évident par cela même qu'en raison de leur fréquence les lésions du foie et de la rate doivent être comprises dans la symptomatologie de la dégénérescence amyloïde des reins, et qu'elles fournissent un élément important de diagnostic. Les conditions étiologiques sdkit plus spéciales, pins caractéristiques encore; ce ne sont plus du tout celles de la néphrite parenchymateuse. Les causes sont au nombre de trois principales, savoir : la tuberculisation pulmonaire, les suppurations prolongées, surtout les suppurations osseuses, et la syphilis. En réunissant les faits de Wagner, de Meckel, de Beckmann, de Rosenstein et de
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quelques autres obsenateurs, nous avons un total de 100 cas; si nous y ajoutons les 20 de Grainger-Stewart, nous aurons un relevé de 120 cas, qui nous permettra de saisir nettement la fréquence relative de ces diverses conditions étiologiques. Sur les 120 cas, les causes se répartissent ainsi :
Tubercules 50 fois.
Suppurations 33 —
Syphilis 21
Alcoolisme 3 —
Cancer Tiscéral 4 —
i 11 fois.
Quant aux 9 autres cas, les données font défaut pour deux , et pour les 7 restants la cause a été une maladie chronique, notamment Fempyème et le rhumatisme chronique.
Toutes ces causes ont pour caractère commun de rendre le sujet cachectique. Rien n'est plus rare que de voir la dégénérescence amyloîde des reins survenir chez un individu jusqu'alors bien portant, et dont la nutrition n*a subi aucune atteinte ; cette rareté est telle que les obsen'ations de Beckmann et de Friedreich, qui concernent des individus robustes et bien musclés, sont encore aujourd'hui tenues pour exceptionnelles.
Vous voyez, messieurs, que si aux caractères tirés des symptômes on ajoute les éléments d'appréciation fournis par les causes, le diagnostic de la maladie peut êti^ fait avec une grande somme de probabilités. Dans quelques cas, l'examen microscopique de l'urine permet de l'affirmer sans réserve, en montrant dans le sédiment du liquide des corpuscules qui donnent la réaction iodo-suU
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futique caractéristiquç de la substance amyloïde; il est clair que ce phénomène n'est possible que si la dégénérescence dépassant le domaine vasculaire a envahi Tépithclium, car ces corpuscules ne sont autre chose que des cellules épithéliales transformées. Ce signe, qui a été récemment indiqué par le professeur Braun (de Vienne), est d'autant plus important, qu'il peut déceler la maladie alors même que Talbuminurie fait défaut; dans plusieurs des faits* de Braun, Turine n'était pas albumineuse, bien qu'elle contint de Tépithélium amyloïde^ et dans un cas où Tautopsie a montré avec la transformation de Tépithélium des foyers phlegmasiques dans la substance corticale du rein, l'urine n'avait pas été albumineuse, quoique la réaction iodo-sulfurique y montrât la présence de la substance amyloide.
Le pronostic de la maladie amyloïde des reins est trës^ grave ; les cas de syphilis réservés, la gq/^rison est tout à fait exceptionnelle, les pertes en albumine, la diarrhée persistante, les progrès de la maladie antérieure augmentent de jour en jour l'affiiiblissement du patient, et il succombe lentement dans le marasme. 11 est très-rare d'observer les accidents brusques de Tmioxication dite urémique, et cela pour divers motifs également intéressants : la lésion peut être très-étendue et n'intéresser cependant que fort peu l'épithélium ; on conçoit que dans ce cas les phénomènes de l'insuflisance urinaire Gsissenl défaut ; d'un autre côté, l'hydropisie est rare et peu abondante, les malades sont par là moins exposés i l'hydrocéphalie, qui est une des causes de l'état pathologique désigné sous le nom d'urémie ; enfin, en raison de l'état cachectique, l'activité de la nolritioa ert directement res-
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treintc, et les combustions interstitielles tombent au minimum; conséquemment, l'urée et les matières extractives peuvent diminuer considérablement dans l'urine sans qu'il y ait pour cela rétention et accumulation de ces produits nuisibles; l'urine en contient moins parce qu'il s'en forme moins, il n'y a pas d'intoxication possible. Cette distinction, que je recommande h votre attention parce qu'elle est souvent méconnue, rend compte de certaines observations inexplicables en apparence, dans lesquelles l'excrétion de l'urine et de l'urée tombe à un chiffre fort inférieur à celui de la néphrite parenchymateuse, sans que pour cela l'urémie survienne. Un des faits de Rosenstein est à cet égard des plus significatifs. Pendant les dix derniers jours de sa vie, la malade, âgée de quarante et un ans, n'a rendu en vingt-quatre heures que 3 à 4 grammes d'urée, la quantité de l'urine pour le même temps n'a pas dépassé 400 centimètres cubes, et néanmoins il n'y a pas eu vestige d'intoxication, la femme a succombé à une abondante hémoptysie.
Lorsque la maladie n'est pas d'origine syphilitique, le traitement est presque toujours impuissant à en enrayer les progrès ; pour les lésions amyloïdes du foie et de la rate, quelques cas de Budd montrent les bons effets du chlorhydrate d'ammoniaque à la dose de 50 a 60 centigrammes, répétée trois fois par jour; des observations plus récentes de Roth et de Reumont tendent à établir l'efficacité des eaux de Weilbach et d'Aix-la-Chapelle; mais pour l'amyloide des reins je ne connais pas d'exemple de guérison, la syphilis exceptée. Ce serait une erreur de croire que cette détermination rénale n'apparaisse qu'à la période des manifestations dites tertiaires; dans deux
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cas que j'ai observés à Thôpital de Lourcine, la syphilis non traitée jusqu'alors ne présentait d'autres symptômes visibles que des éruptions papulo-squameuses, et déjà l'urine coagulable en masse, chargée d'épithélium et de cylindres muqueux, démontrait l'existence d'une lésion rénale qui devait même remonter déjà à un certain temps, à en juger par l'ailaiblissement marqué des malades. C'est pour cette raison que je vous conseille de recourir toujours, dans les cas de ce genre, au traitement mixte, selon le procédé que je vous ai exposé en traitant des paraplégies syphilitiques ; chez les deux femmes de Lourcine, riodure de potassium employé seul à très-hautes doses pendant trois semaines n'a pas apporté la moindre modiGcation dans les accidents; dés que j'eus ajouté au traitement les pilules de sublimé, l'amélioration apparut, elle fut rapide; au bout de quatre à cinq semaines, l'urine était normale, et l'état général des malades était entièrement satisfaisant. J'ai continué le traitement pendant quelque temps encore, puis j'ai gardé ces deux femmes en observation pendant plusieurs semaines, et la guérison ne s'est pas démentie. Sachez aussi que chez les sujets très-débilités ou qui tolèrent mal l'iodure de potassium, on peut le remplacer, sans préjudice aucun pour le résultat final, par l'iodure de fer à très-haute dose. Je donne alors huit, dix et même douze pilules d'iodure de fer en vingt-quatre heures, et la guérison n*en est ni plus tardive ni moins solide ; cela n'a rien de surprenant, car c'est l'iode qui est le principe actif et curateur.
A l'époque où l'on ne connaissait pas la lésion amyloïde des reins, et où cette altération était confondue avec la
néphrite parenchymateuse, plusieurs iaitsont été rapportés pour établir la corabilité de cette derolère maladie par riodure de potassiom ; il y eut là, soyez-en sûrs^ erreur de diagnostic; cette médication est impuissante dans la néphrite diffuse, son efficacité est bornée à la dégénérescence amyloide d'origine syphilitique.
Ind^ndamment des deux formes bien définies que nous Tenons d^étudier, deux autres ont été admises comme formes distinctes du mal de Bri^t : c'est la forme
scléreuse encore déncMomnée n^brite interstitielle ou cirrhose rénale, puis la forme graisseuse. Ces deux formes son^elles Intimes? c^est là ce que je vais examiner.
Ppur la première je n'hésite pas à rendre par Taflirmati?e. Dans bon nombre de cas, je le reconnais et j'ai eu soin de vous le dire dans notre dernière conférence, les lésions interstitielles ou intertubulaires de la ciriiiose rénale ne sont qu'un élément secondaire et accessoire de la néphrite parencbymat^ise, et tous les faits de ce genre rentrât évidemment dans le domaine de cette dernière maladie; la sclérose n*est alors qu'.une coïncidence ou une complication du processus pareiicfaymateux comme la transformation amyknde elle-même dans ces cas complexes désignés par Virchow sous le nom de néphrite parenchymateuse avec dégénérescence amyknde. Un second groupe de Êiits doit être égàiemeni éliminé : lorsque la cirrtiose rénale n'est ni très-étendue ni trèsancienne, elle peut rester absolument ignorée durant la .vie du malade ; lorsque l'altération est strictement limitée au tissu conjonctif interstitiel, les éléments glandulaires sont restés intacts» il n'y a ni albuminurie, ni hydropisîe; la lésion est découverte à Tautopsie, elle n'a été
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révélée par aucun phénomène clinique. Vous comprenez aisément que dans ce cas il s'agit simplement d'une altération anatomique particulière, mais qu'il ne peut être question du mal de Bright; pour constituer ce mal, il faut une lésion des reins, c'est vrai, mais il faut en même temps de ralbuminorie et de Thydropisie;, ces symptômes faisant ici défaut, la triade caractérislique n'existe pas, et partant il n'y a pas de maladie de Bright.
Mais dans un troisième groupe de faits, les choses se pas:»eat autrement. A la suite de congestions habituelles, le tissu interstitiel des reins est atteint d'hyperplasie et (le sclérose; puis, sous l'influence de cette prolifération anormale, la nutrition des éléments glandulaires, glomérules et épitliélium, est compromise, ces éléments s'altèrent, une albuminurie persistante s'établit avec toutes ses conséquences, et le malade succombe aux accidents ordinaires du mal de Bright, quoiqu'il n'ait pas de néphrite parenchymateuse proprement dite. C'est le processus cirrhotique qui est ici le fait primordial, les autres lésions sont secondaires; et alors même que la rétraction du tissu conjonctif a déformé et atrophié le rein, on ne ti^uve pas à l'autopsie Tatrophie granuleuse propre à la néphrite diffuse ; les bosselures et les dépressions que présente la suiTace de l'organe sont le résultat mécanique de la sclérose, qui a comprimé, étouffé les capillaires ei les éléments actiis, et produit ainsi des désordres consécutifs et permanents de l'uropoèse. Ici la lésion est particulière, elle amène les symptômes qui caractérisent le mal de Bright, nous sommes donc autorisés à voir dans ce complexus pathol(^que une forme distincte de la
maladie. Toujours chronique, toujours lente dans ses allures, cette forme, que j'appelle cirrhose atrophique pour la distinguer des deux variétés de cirrhose rénale que nous avons éliminées, ne diffère pas, au point de vue clinique, de la forme commune ou néphrite parencbymateuse ; je serais fort en peine de vous indiquer un seul caractère distinctif de quelque valeur; c'est bien plutôt par ses conditions étiologiques que cette forme se spécialise; et défait on ne l'observe guère que dans les trois circonstances suivantes : chez les individus atteints de lésions valvulaires du cœur; nous nous sommes déjà occupés de ce groupe de faits en étudiant l'albuminurie d'origine cardiaque, je n'y reviens pas; j'ajoute seulement qu'en raison de la coïncidence fréquente des maladies organiques du cœur et de la néphrite parenchymateuse, il est souvent fort diflicile de déteiTniner si l'on a affaire à une cirrhose atrophique ou à une néphrite diffuse ; si l'on a assisté au début des accidents, si l'on sait que Talbuminurie; avant de devenir persistante et d'être accompagnée d'hydropisie, est apparue à plusieurs reprises comme phénomène isolé et transitoire, coïncidant avec des accès d'asystolie, on pourra admettre d'après cela qu'il s'agit d'une cirrhose succédant à la stase entretenue dans le rein par la lésion du cœur; mais le seul signe pathognomonique est fourni par la présence de cylindres hyalins dans l'urine, ces produits appartenant exclusivement à la néphrite parenchymateuse conFirmée. Les deux autres conditions étiologiques de la cirrhose rénale atrophique sont déjà plus rares, c'est l'alcoolisme et la goutte; ces deux causes t)euvent également donner lieu à la néphrite parenchymateuse, et comme ce n'est que dans
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les dernières périodes de la maladie que l'examen microscopique de Turine permet de distinguer entre les deux lésions, le diagnostic anatomique reste longtemps incertain y mais, au point de vue pratique, le desideratum est de nulle importance. — Enfîn, d'après les recherches récentes de Béer que je vous ai signalées, l'albuminurie grave qu'on observe parfois après la variole tiendrait à une cirrhose rénale à marche rapide; mais de plus nombreuses observations sont nécessaires sur ce point.
Quant à la dégénérescence graisseuse, je ne puis y voir dans aucun cas une forme du mal de Bright ; quelles que soient les conditions dans lesquelles elle se présente, qu'il s'agisse d'une simple innitration graisseuse de l'épithélium ou de la mort graisseuse des cellules elles-mêmes, cette altération n'est qu'un état anatomique, souvent parfaitement latent, et qui ne produit pas les phénomènes symptomatiques de la maladie de Bright. Si j'examine rapidement devant vous les principales variétés de cette lésion, mon élimination, je pense, vous paraîtra pleinement justifiée.
Une première espèce de dégénérescence graisseuse coïncide avec la néphrite parenchymateuse, dont elle constitue un slade bien défmi, stade de la régression graisseuse qui précède l'atrophie. Il est bien clair que l'altération graisseuse n'est ici qu'un épisode fragmenté de l'acte pathologique dont les reins sont le siège; il ne peut venir à Tesprit de personne de faire de cette phase de la néphrite diffuse une forme anatomique spéciale, encore moins une forme clinique. Dans certain cas, la néphrito parenchymateuse a une tendance toute particulière à
^s^mB
s*arrêter au stade de régression graisseuse, sans atteindre Tatrophie nltîme ; c'est ce qu'on observe surtout dans la néphrite d'origine alcoolique. Or il serait tout à fait illégitime de distraire ces cas dé la néphrite parenchymateuse commune; on ne peut voir là une forme spéciale, pas plus au point de vue anatomique qu*au point de vue clinique, il y a simplement ime influence éliologique qui modifie la marche ordinaire de la lésion.
La dégénérescence graisseuse peut être une altération primitive et isolée, mais alors elle constitue, simplement un état anatomique des reins, et point du tout une forme du mal de Bright, vu qu'elle n'en produit pas les symptômes. Four celte raison doit être éliminée la stéatose rénale des tuberculeux, laquelle peut être générale sans provoquer même une albuminurie passagère, ainsi que le démontrent les observations de Fôrster, de Reinhardt, de Vogel et de Beckmann; de même pour la stéatose sénile, qui peut être complètement latente, ou qui se traduit simplement par une albuminurie légère, sans déterminer jamais les autres phénomènes caractéristiques. Enlin, la stéatose produite par le phosphore et celle qu'on observe parfois dans l'hépatite diffuse, sont les éléments d'une maladie générale qui n'a rien de com* mun avec la maladie de Bright.
En résumé, je trouve dans le complexus morbide connu sous le nom de mal de Bright trois formes distinctes, savoir : la néphrite parenchymateuse ou diffuse, qui est de beaucoup la plus fréquente et que j'appelle pour celte raison la forme commune; secondement, la forme amyloïde, qui se spécialise à la fois par sa lésion anatomique et par ses caractères cliniques; enfin, la cirrhose atrophi-
que, qui se distingue par ses caractères anatomiques et par ses conditions étiologiques ; cette forme est la plus rare de toutes. Cette division me parait épuiser le sujet ; une décomposition plus nombreuse n'aurait d'autre base qu'une confusion regrettable entre l'état anatomique et la forme morbide.
VINGT-HUITIÈME LEÇON
Sur un cas d*uréniie aiguë. — Des conditions étiologiques de rurémie. — Signification véritable de ce mot. — De Tinsuffisance de Turopoèse comme cause d'urémie. — Distinction entre la sécrétion de l'eau et la sécrétion dépuratoirc. — Conditions pathologiques qui préparent le développement de l'urémie.
Formes cliniques de l'urémie aiguë. — Forme convulsive et ses variétés ; exemples de la forme tétanique. — Forme comateuse. — Forme mixte.
— Formes rares : exemple d'une forme nouvelle. — Des prodromes de l'urémie. — Urémie lente. — Observation. — De la marche parox3rstique de l'urémie lente et de ses rapports avec l'état de la sécrétion urtnaire.
— Importance de l'observation aréométrique — Symptômes accessoires; diarrhée; vomissements. — De l'expiration ammoniacale. — Durée de l'urémie. — Forme foudroyante.
Messieurs,
Lorsque j'ai pris possession du service, j'ai trouvé au n* 14 un homme de trente-cinq ans, atteint de tuberculisalion pulmonaire très-avancée. Cet homme était depuis longtemps déjà dans la salle, aucune particularité insolite ne m'était signalée à son sujet, et après avoir constaté l'existence de cavernes multiples dans ses deux poumons, je ne m'en suis plus autrement occupé. Or, cinq semaines plus lard, ce malade a été pris subitement de céphalalgie, de vomissements opiniâtres, et le lendemain il a perdu connaissance pendant deux heures et demie environ ; à la suite de cette attaque il a présenté de la som-
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nolence, de la torpeur intellectuelle sans délire, et dés contractures siégeant dans les muscles sacro-lombaires, dans les muscles postérieurs du cou, et dans les fléchisseurs des avant-bras; ces cofitrai^tnres maintenaient le tronc et le cou dans tine extension anormale, et les ten* tatives que nous faisions pour ramener les parties dans leur situation naturelle n'avaient d'autre résultat que d'exagérer par action réflexe le spasme tonique des extenseurs; l'opisthotonos se prononçait davantage. L'état d'engourdissement dans lequel était plongé le malade n'était pas complet, une interpellation nn peu vive l'en tirait aussitôt, et la précision des réponses montrait alors ({ue la mémoire était entière, et que l^îdéation voilée et sans spontanéité n'était pas désordonnée. La motilité volontaire n'était compromise que dans la limite des contractun^s musculaires, l'excitabilité réflexe était nulle dans les parties non contractarées, la sensibilité intacte^ h contractilité pupillaire élait bonne. I^s vomissements persistaient, composés de matières bilieuses* verdîttres, mais il n'y avait ni accélération du pouls, ni élévation de la température, en on mol pas trace de fièvre.
Sachant qtrc cet homme était tuberculeux, je n'hésHai pas un instant à voir duns cette névropatbie secondaire une des. déterminations encéphaliques de la dialhèse luber- (^uleiise; l'absence totale de fièvre ne permettait pas de songer à l'une quelconque des formes de la méningite, mais ce phénomène négatif et les symptômes positifs que nous observions cadraient à merveille avec l'idée d'un ^'•panchement séreux proffnit soit dans !e lisso sousarachnoïdien, soit dans les ventricules cérébraux, par des ranulations méninp:res. Dans ce cas, enf effet, les lésions
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et partant les symplômes de la mcninplc font défaut; les /ubcrcules méningés provoquent tout simplement une nydropisie d'ordre mécanique par compression des radi- 'îules veineuses, et si l'épanchement n est pas d'emblée très-abondant, s'il se fait graduellement, des phénomènes d'inîtalion et d'excitation précèdent d'un ou de plusieurs jours le coma, qui est constamment l'accident final. Cetle forme particulière de l'encéphalopathic tuberculeuse n'est pas très-rare chez l'adulte, et si je m'en rapportais uniquement î\ ce que j'ai vu, je dirais qu'elle est bien plus fréquente à cet âge que les méningites proprement dites. Je m'arrêtai donc à ce diagnostic : hydrocéphalie par granulations méningées, sans lésions inflammatoires ; j*ai hésité d'autant moins à foimuler cette affiiniation catégorique que j'avais présent à l'esprit le souvenir de deux femmes dont l'autopsie a pleinement justifié ce mcmc^ diagnostic, et chez lesquelles les symptômes avaient été tout à fait semblables à ceux que nous obsenions chez notre malade. J'ai porté en même temps un pronostic absolument grave, et j'ai annoncé que l'état convulsif allait faire rapidement place à un coma mortel.
Ainsi, en effet, se sont passées les choses, et cinquantesix heures après le début des accidents cérébraux, le patient a succombé dans le coma.
Voici maintenant les résulUUs de l'autopsie : les poumons étaient criblés de hivernes tuberculeuses, mais l'encéphale était parfaitement sain; il n'y avait pas tracr d'hydrocéphalie, pas vestige d' œdème cérébral, notez < e détail, pas la moindre granulation; le démenti était complet, il était brutal à force d'évidence. Poursuivant alors l'examen cadavérique, je ne tardai pas à trouver la cause
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véritable des accidents qui ont tué notre malade. Les reins que je mets sous vos yeux présentent des lésions profondes ; augmentés de volume et ramollis, ils sont décolorés dans leurs deux substances, et le microscope y décèle des altérations granulo-graisseuses semblables à celles de la néphrite diffuse; ce sont encore les granulations protéiqiies qui dominent dans les cellules et dans les tubuli, mais par places on trouve déjà des granulations graisseuses; la lésion plus marquée dans la substance corticale existe aussi dans les canalicules droits de la substance médullaire. Indépendamment de ces altérations parenchymateuses, les reins vous mentirent une lésion assez rare ; la surface des deux organes est criblée de tubercules, les uns gris, les autres jaunes, et vous voyez dans la substance tubuleuse du rein droit une véritable caverne qui logerait facilement une grosse noisette; cette cavité résulte du ramollissement et de la fonte des tubercules qui ont été confluents en ce point, et dont l'évolution a produit dans le tissu les mêmes désordres que nous observons si fréquemment dans le poumon. Cette caverne rénale est creusée principalement aux dépens des calices et des papilles ; elle rappelle à tous égards celles qui sont figurées dans une des planches de Carswell ; la muqueuse du bassinet est épaissie et contient des granulations tuberculeuses; mais, contrairement à ce qu'on voit souvent en pareil cas, l'uretère, la vessie, la prostate ne renferment aucune production de ce genre. Quanta la coexistence des tubercules des reins avec des lésions parenchymateuses, elle n'est point absolument rare, et Rosenstein a signalé la complication possible de l'altération tuberculeuse avec les diverses formes de la néphrite.
7ti DE L'URÉMIE.
En résumé, Tencépliale est sain, mais les reins sont atteints de tuberculisation générale, ulcéreuse à droite, avec dégénérescence albumino-graisseuse des éléments glandulaires. Ces résultats imprévus de la nécropsîe donnent la clef des phénomènes observés ; la mort a été le résultat du désordre de la sécrétion urinaire, le malade a succombé à Furémie. En raison des phénomènes qu'il a présentés dans les troi§ derniers jours de sa vie, il suffirait déjà, pour justifier cette proposition, d'opposer à Tintégrité de l'encéphale les altérations générales des deux reins, mais nous en avons une autre preuve décisive, ce sont les caractères de l'urine que nous avons recueillie dans la vessie du cadavre : le liquide est chaigé d'albumine et de cylindres granuleux.
Etant acquis ce lait que notice tuberculeux est bien et dûment mort d'urémie, voyons un peu quelle a été la (^use de l'erreur de diagnostic qui a été commise. Y avaitr il dans les symptômes quelque particularité qui dût éloigner l'idée d'une hydrocéplialie tuberculeuse et mettre sur la voie de la vérité? Non, messieurs, cent fois non. Les accidents nerveux en eux-mêmes sont semblables dans les deux cas; ce n'est pas de leur analyse, quelque minutieuse que vous la supposiez, que vous devez attendre la lumière; la connaissance des conditions dans lesquelles ils se développent, voilà le véritable, le seul élément d'appréciation; mais il faut que cette connaissance soit complète, sinon, loin de vous servir, elle vous conduit droit à l'erreur. C'est justement ce qui est arrivé ici, une omission est l'origine de la faute. Notre malade est pris d'encépbal(^tltte convulsive et comateuse; je le sais tuberculeux : me fondant sur celte condition pathologique
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antécédente^ je fais mon diagnostic, et je me trompe^ parce qu'il y a une autre condition dont je n'ai pas eu connaissance : je ne savais pas que Turine de cet homme fût albumineuse; elle n'a pas été examinée lorsqu'il est entré à l'hôpital, on n'a pu m'en rien dire lorsque je l'ai \ii pour la première fois; plus tard, quand les accidents nerveux ont éclaté, j'aurais dû moi-même pratiquer cet examen ; je me suis abstenu pour une raison que je veux vous dire, afin que, le cas échéant, vous agissiez autrement : le malade n'avait pas d'hydropisîe, pour ce motif je n'ai pas songé un instant à m'enquérir de l'état de l'urine, et le diagnostic hydrocéphalie tuberculeuse m'a paru dans l'espèce le seul qui fût admissible. Supposez que celte omission n'ait pas eu lieu, reconstituez par la pensée l'histoire de cet homme avec cette no!ion complémentaire : son urine était albumineuse et contenait des cylindres granuleux, aussitôt tout s'éclaire d'un nouveau jour, le diagnostic surgit de lui-môme, il s'impose, et vous montre, pour le problème clinique, deux solutions possibles au lieu d'une. Voilà un tuberculeux pris d'accidents cérébraux; c'esl peut-être bien une encéphalopathie tuberculeuse ; cette première réponse est logique et éminemment médicale. Mais ce tuberculeux a aussi une albuminurie avec lésions parenchymateuses des reins; cela pouiTait bien être une ençéphalopathie urinaire. Vous formulez ainsi les deux alternatives; si vous ne pouvez fdire ni l'analyse chimique de l'urine ni celle du sang, vous ne vous prononcez pas entre elles, c'est vrai, mais au moins vous évitez toute erreur, et cela simplement parce que vous vous êtes renseignés sur l'état de l'urine. N'oubliez jamais, messieurs, le fait qui vient de se pas-
scr SOUS, VOS yeux; qu'il vous rappelle toujours comme à moi-même la nécessite de rexamen de l'urine chez tous les malades, chez ceux-là surtout qui sont pris inopinément d'accidents cérébraux ; quelle que soit alors la netteté apparente du diagnostic, suspendez-le, songez aux désordres de l'uropoèse, et ne concluez pas avant d'avoir détourné celte source trop féconde de maux et d'erreurs.
Tandis que ce malade du n*" 14 succombait à la forme aiguë de l'urémie, l'homme du n° 1^, que nous avons si longuement étudié comme exemple de néphrite parenchymateuse, était tué, lui, par l'urémie lente, après plusieurs semaines d'une lutte opiniâtre dont vous avez suivi avec intérêt les nombreuses et diverses péripéties. Je ne veux pas que ces deux faits soient perdus pour vous, et je saisis avec empressement l'occasion favorable qu'ils nous donnent pour l'étude de l'état morbide connu sous le nom d'urémie; ce n'est pas seulement par la gravité et la brusquerie de leur développement que les accidents urémiques commandent l'attention et excitent l'intérêt; ils soulèvent, en outre, une question de diagnostic pratique dont l'importance ne peut pas être exagérée. Les éléments de ce diagnostic, je vous le dis à l'avance, sont puisés avant tout dans la connaissance des conditions étiologiques de l'urémie; ces conditions sont parfaitement déterminées, elles sont spéciales ; en dehors d'elles il n'y a pas d'urémie possible; c'est donc là une question i rcalable sur laquelle il importe avant tout d'être parfaitement renseigné.
L'urémie est toujours un état secondaire, et cet état résulte, en toute circonstance, de la diminution ou de la
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suppression de la sécrétion urinaire, mais il faut bien nous entendre sur le sens qu'il convient d'atlacher à cette expression : diminution de la sécrétion urinaire. Ce qui lait l'importance de celte sécrétion, ce qui la constitue l'acte dépuraleur par excellence, ce n'est pas l'élimination de l'eau, c'est la soustraction des produits usés et viciés de la nutrition, qui sont contenus dans l'urine soit sous la forme d'urée, d'acide urique, de créaline, de créatiniiie, etc., soit sous la forme mal définie encore de maliércs extraclives. Conséquemment, ce qui fait la di'^puration or{<ani({ue insuffisante, ce n'est pas la diminution pure et simple de la quantité d'urine, c'est l'abaissement (lu chifl'rc des matériaux azotés enlevés à l'organisme en un temps donné. La quantité d'urine produite en vingt-quatre heures peut tomber à la moitié de la proportion normale, sans qu'il y ait dépuration incomplète; le liquide peut alors être très-dense, très-concentré, et renfermer, sous un volume moitié moindre, la quantité de matières organiques que comporte une élimination physiologique; dans ve cas, le chiffre de l'eau est seul modifié; il n'y a pas soustraction insuffisante des produits azotés, dès lors il no peut y avoir ni rétention, ni accumulation de «tes produits dans l'organisme, partant il n'y a pas d'iuvmie. Au contraire, la quantité du liquide dépassant de beaucoup la moyenne normale, la dépuration sera néanmoins insuffisante si l'urine de densité trés-faible ne contient qu'une proportion minime de matériaux orgajiiques; dans ce cas, qui est assez souvent observé dans la période ultime de la néphrite parenchymateuse, il n'y a pas diminution de la sécrétion urinaire au point de vue de l'eau, mais il y a insuffisance notable au point de vue
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des niatiéros azotées, la caose procliaine de rurémîe est créée. Lors donc que je vous dis que Turémie résolto toujours de la diminution de la sécrétion urinaire, il doit être bien entendu qu'il ne s*agit pas de la diminution de Teau, mais uniquement de l'élimination des matériaux organiques emportés avec Teau. T(mt que cette élimination reste dans les limites physiologiques, peu importe le chiffre de Teau : la sécrétion urinaire> au point de vue de la dépuration organique, n'est pas diminuée, elle est sullisante; du moment que cette élimination tombe d'une manière permanente au-dessous de la normale, quel qui'^ soit le chiffre de l'eau, la sécrétion est diminuée^ elle n'est plus suflisante pour les besoins de Forganisme. Afin d'exprimer sans ambages la condition fondamentale qui préparc le développement de l'urémie, je vous propose de laisser de coté cette expression équivoque : diminution de la sécrétion urinaire, et de substituer à notre proposition de tout à l'heure cette autre formule plus catégorique et plus vi^e : L'urémie est un état secondaire qui résulte de rinsuffisance de la dépuration urinaire.
I^ conséquence de cette insuffisance est Taccumulation dans le sang des matériaux de l'urine, le sang devient urineux, Turémie est constituée. Permettez qu'à ce sujet je relève une étrange erreur qui est trop répandue. On a dit que le mot urémie est mauvais, paire qu'il désigne uniquement la présence de Turée dans le sang, et que les autres éléments organiques de Turine sont ainsi laissés de côté ; cette objection est en vérité à peine concevable ; s'il y a une étymologîe simple et limpide, c'est bien celle du mot urémie, qui, dérivé dea^po^, urine, et «î^, sang, exprime rigoureusement et complètement ce qu'il doit
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dire, h savoir la préseace de l'urine dans le sang, et non pas la présence de l'urée, mot qui n'a pas d'équivalent en grec, pour une excellente raison que vous devinez sans peine. Cette erreur est regrettable en elle-même, elle l'est plus encore par la conséquence qu'elle a eue ; quelques médecins, trop convaincus qu'urémie veut dire urée dans le sang, ont été désireux de substituer à cette expression restrictive la notion toujours juste d'Urine dans le sang, ot pour ce faire ils n'ont rien trouvé de mieux que le terme urinémie ; il y a là une double fiinte : faute dans l'interprétation du mot urémie, qui ne peut signilier autre chose qu'urine dans le sang; faute dans la formation du mot nouveau, qui résulte de l'accouplement impossible d'un mot latin, urina y urine, et d'un mot grec, «i^, sang; c'est une véritable hérésie étymologique. Ne vous préoccupez donc pas de cette tentative malheureuse, qui n'est pas même justifiée par la nécessité, et respectant le sens classique des termes, ne voyez comme moi, dans le mot urémie, que l'expression fidèle et exacte de la présence de l'urine dans le sang. Le mot est parfaitement bon, le phénomène qu'il désigne est rigoureusement vrai, et je ne me serais même pas permis cette digression grammaticale, si une confusion terminologique inopportune n'avait dés longtemps obscurci une question déjà fort difficile en ellemême.
L'insuffisance de l'uropoëse étant la cause productrice constante de l'tirémie, il n'est pas difficile d'en analyser les conditions étiologiques. Ce sont toutes les lésions qui restreignent le pouvoir éliminateur des reins : ainsi, la néphrite parenchymateuse dans toutes set formes, à tous ses degrés, la dégénérescence aroyloïde, la cirrhose atro-
phique, voilà aulant d'altérations qui, avec une fréquence variable, sont aptes à abaisser Téliraination dépurative et à provoquer l'urémie ; nous savons que celle-ci est rare dans la transformai ion amyloïde, parce que la lésion n'atteint pas toujours un grand nombre d'éléments sécréteurs; nous savons aussi que dans la cirrhose les troubles de l'uropoèse ne surviennent que lorsque les altérations inlerstitielles compromettent Fintégi'ité des glomérules et de l'épithélium, conséquemment nous pouvons formuler <*ctte proposition générale : Pour qu'une lésion rénale soit apte à déterminer l'état d'urémie, il faut qu'elle atteigne primitivement ou secondairement les éléments sécréteui^s, il faut aussi qu'elle occupe les deux reins; si elle est unilatérale, la suractivité fonctionnelle de l'autre organe compensera efficacement l'inertie du rein malade, et préviendra l'insuffisance de la dépuration. Les lésions anatomiques des trois formes du mal de Bright répondent à ces conditions; de là la possibilité de l'urémie dans la maladie de Bright aiguë et chronique, soit dans celle qui se développe spontanément, soit dans colle qu'on observe chez les scarlatineux, chez les alcooliques, chez les rhumatisants, on bien encore dans le cours de la syphilis, de la tuberculisation pulmonaire, et plus généralement chez les sujets cachectiques. L'urémie peut également survenir dans le mal de Bright d'origine goutteuse, et d'après quelques médecins anglais, Todd entre autres, la goutte remontée au cerveau des anciens ne serait autre chose qu'un état urémique produit par l'atrophie goutteuse des reins. Je vous le dis encore, il n'est pas une de nos formes du mal de Bright qui ne puisse devenii* une condition efficace d'urémie; les chances ne sont pas éga-
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lemcnt nombr«niscs dahs chacune de ces formes, mais <:es différences tiennent uniquement aux variétés de la lésion anatomique; frappant d'emblée la généralité des éléments sécréteurs, la forme parenchymateuse ou commune est sans comparaison la plus puissante de toutes.
Les lésions rénales du mal de Bright ne sont pas les seules qui peuvent amener l'urémie ; il y a plusieurs années déjà, le savant professeur Brûcke (de Vienne) a montré qu'au point de vue du désordre de l'uropoèse, l'étendue de l'altération est beaucoup plus importante que son intensité ou son degré, et l'observation a pleinement confirmé celte proposition; abstraction faite du mal de Bright, il est une lésion rénale qui, toujours étendue, reste presque constamment superficielle, c'est la desquamation épithéliale généralisée, souvent désignée sous le nom très-juste 4le néphrite catarrhale. Eh bien! en raison même de Sii généralisation, cette altération suffit pour produire Tinsuttisance de l'uropoèse : de là Turémie qu'on observe sans mal de Bright antécédent ou concomitant, chez les scarlatineux, chez les femmes en couches, et plus rarement dans le typhus, la fièvre jaune et dans cerUiins cas de 4:holéra à la période de réaction. Enfin, les lésions communes des reins, pourvu qu'elles soient doubles et généralisées, peuvent toutes provoquer l'urémie; l'hydronéphrose, la transformation kystique, dont je vous citerai bientôt un bel exemple, le cancer des reins rentrent dans ce groupe.
Dans tous les cas que nous venons de passer on revue, les reins sont primitivement lésés; mais les altérations secondaires de ces organes, du moment qu'elles remplissent les conditions requises de généralisation et d'é-
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tendue, deviennent aussi une cause efficace d'urémie; lorsqu'une tumeur comprime les uretères dans l'abdomen ou dans le bassin, la pression de l'urine, gênée dans son cours, altère par distension mécanique les éléments du tissu rénal, et rinsuffisance de l'uropoèse, ainsi produite par cette voie détournée, fait éclater T urémie ni plus ni moins qu'une lésion parenchymateuse primitive. C'est Aran qui le premier a si^alé les faits de cet ordre, et mon savant collègue Fournier en a consigné plusieurs exemples dans son remarquable travail sur l'urémie, un entre autres qui lui a été communiqué par mon ami et collègue le docteur Proust. Je distrais à dessein de ce groupe les cas dans lesquels on observe des accidents neneux semblables à ceux de l'urémie à la suite de compression du col de la vessie et de l'urèthre ; qu'il y ait alors aussi lésion mécanique du parenchjine rénal et obstacle à l'uropoèse par suite de la pression rétrograde du liquide retenu, je ne veux pas le nier, mais un autre élément est ici en jeu, c'est la résorption de l'urine qui stagne dans la vessie ; l'insuffisance de l'excrétion est au moins aussi importante que l'insuffisance de la sécrétion, et par ce motif ces faits me paraissent mériter une place à part dans l'étiologie de l'urcmie; nous les retrouverons plus tard.
Telles sont, messieurs, les conditions étiologiques de Turémie ; vous saisissez facilement, je pense, l'importance pratique de ces notions ; elles suffisent pour révéler la signification véritable d'accidents cérébraux survenant chez un malade qui est en puissance d'une de ces causes.
Au point de vue clinique, l'urémie doit être distinguée en aiguë ou rapide, et en chronique ou lente. Cette dernière est à peu près semblable dans tous les cas, mais
rurérnie aiguë présente des allures plus variées, et il y a lieu d'établir plusieurs formes; elles sont basées sur la prédominance d'un phénomène symptomatique qui sert à les dénommer : forme convulsive, forme comateuse, forme mixte, voilà les trois variétés qui sont depuis longtemps admises; a ces trois formes classiques, mon ami Fournier, dans Texcellent travail que je vous ai ^éjà signalé, a ajouté un quatrième groupe dans lequel il comprend, sous le nom de formes mres, certains cas exceptionnels qui ne peuvent rentrer dans aucune des formes précédentes. J'adopte volontiers cette division, elle est parfaitement justifiée, et je crois pouvoir vous signaler une variété nouvelle de ces formes rares.
La forme convulsive revêt ordinairement les caractères de réclampsie, c'est-à-<lire que l'attaque convulsive est accompagnée à son début de perle de connaissance, que les convulsions sont générales, qu'elles passent sucx^essivement par les deux périodes de contractions toniques et de contractions cloniques, et que la fm de l'attaque est marquée par un état de somnolence ou de coma avec respiration stertoreuse. Ces convulsions ont donc une assez grande ressemblance avec celles de Tépilepsie, mais ce n'est que dans le plus petit nombre des casque la similitude est complète; certains traits importants de la convulsion épileptique manquent, en général, dans l'éclampsie urémique : c'est, entre auU^es, le cri initial, la pâleur cadavérique du début de l'attaque, la pr/*dominance des spasmes dans un côté du corps^ et la pronalion forcée du pouce dans la paume de la main; dans l'épilepsie, l'excitabilité réflexe n'est pas toujours abolie, surtout si l'on a soin de foire porter l'excitation sur les muqueuses; mais
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(lanè l'attaque urcmiqiie, le pouvoir réllexc parait être constamment et totalement suspendu. Voilà, pour les cas mêmes où Téclampsie urémîque ressemble le plus à Tépilepsic légitime, des différences inléressanles qu'il est bon de connaître; mais dans d'aulres circonstances la ressemblance est moins grande encore; la perte de connaissance est tout à fait passagère, les convulsions lui survivent, de sorte que la plus grande partie de l'acte convulsif coïncide avec l'intégrité des fonctions sensoriales; plus rarement, enfin, le coUapsus cérébral fait défaut, les convulsions éclatent seules, et ce n'est que la généralisation des phénomènes convulsifs et une trèscontestable analogie qui peuvent légitimer alors la qualification d'éclamptique donnée à l'attaque. Une autre possibilité doit encore être signalée, je suis certain de l'avoir observée une fois : c'est l'absence complète dos contractions toniques; dans le cas auquel je fais allusion, les convulsions étaient générales et soudaines, mais elles étaient cloniques d'emblée, et les premiers paroxysmes ont eu lieu sans perte de connaissance. Les attaques peuvent bien alors être dites convulsives, mais sous aucun prétexte elles ne peuvent être appelées éclamptiques.
Dans toutes les variétés que je viens de passer en revue, la convulsion, éclamptique ou non, est générale, c'est là le caraclère fondamental et constant de ce premiei* groupe de faits; mais, messieurs, sachez-le bien, la convulsion urémique peut être partielle; prenez garde à cette proposition, elle diffère de celle qui est formulée par les auteurs, mais je suis en mesure de la justifier. Les écrivains les plus autorisés sont d'accord pour affirmer la rareté extrême des convulsions partielles dans
l'urémie; et pour les cas, taxés pas eux d'exceptionnels, dans lesquels les convulsions sont isolées, ils signalent simplement des convulsions limitées à la face ou à un membre. Ces assertions, croyez-le bien, sont trop absolues. La rareté des convulsions partielles n'est pas telle que le phénomène doive être tenu pour exceptionnel ; et lorsqu'il existe, il ne se présente pas toujours sous forme de convulsions limitées à la face ou à un membre. Trois fois déjà j'ai observé une forme de convulsions partielles qui n'a pas été décrite jusqu'ici, et que je tiens d^autant plus à vous signaler qu elle est plus trompeuse. Rappelezvous le malade du n° 14 qui a été l'occasion de cette étude, faites abstraction de son coma ultime, quelle forme d'urémie avez-vous vue chez lui? la forme convulsive pure ; et en quoi ont consisté les convulsions? en contractures persistantes sans trace de convulsions cloniques, et ces contractures tout à fait partielles n'ont occupé que les fléchisseurs des avant-bras et les muscles cervico-dorsaux; le malade était en opisthotonos. Soit donc que vous considériez la forme du spasme, soit que vous ayez égaVd à son siège, vous voyez que le fait dont vous avez été témoins ne reproduit aucun des caractères assignés par les auteurs aux convulsions urémiques partielles; cette forme particulière et nouvelle mérite d'être invidualisée par un nom, ne fût-ce qu'en raison de Terreur de diagnostic dont elle contient la source; je vous propose de la désigner sous le nom de forme tétanique. Je l'ai vue dans deux autres cas avec des caractères semblables.
L'an dernier, une femme est apportée sans connaissance dans mon service, les personnes qui l'accompagnaient disaient qu'elle était malade depuis quelques jours, mais
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que la perte de connaissance et les autres phénomènes graves dataient du matin même; le coUapsus cérébral était «complet, il y avait de la contracture des quatre membres, et les muscles du dos, rigides et spasmodtquement cod« tractés, maintenaient le tronc et la léte dans un état d'opi^ sthotonos type ; cette femme avait, en outre, la respira^ tion pénible et one fièvre intense ; ce dernier symptôme manque constamment dans Turémie pure, et, rapproché des contractions tétaniques, il me fit songer un instant à une méningite cérébro-spinale ; un examen plus complet rectifia cette première appréciation ; la fièvre était suffis samment expliquée par une périeardite générale, et le cathétérisme montrait qu'il n'y avait pas une goutte d'urine dans la vessie ; douze heures plus tard Vanurie persistait^ et la malade succomba le lendemain ; les spasmes tétaniques n'ont disparu qu'an moment de l'agonie. A l'au* topsie, nous avons trouvé un système nerveux intact, les lésions de la périeardite aignë sèche, et une transformation kystique totale des dent reins; il n'y restait pas un atome de tissu normal, il n'y avait plus aucun élément qui pût sécréter de l'urine, et si quelque chose pouvait surprendre, c'était la longue tolérance de l'organisme ; il y avait certainement bien des mcû que l'uropoèse était restreinte par la lésion, et ce n'est qu'au moment de la suppression complète que les accidents mortels avai«t éclaté. Ce £ait ne diffère de cehii que nous venons de voir que par l'existence de la contracture aux membres inférieurs; dans mon troisième cas, au contraire, qui concerne un homme de quarante-sept ans, le spasme a été rigoureusement limité aux muscles dorso*cervicaux ; l'autopsie a montré l'atrophie granuleuse des reins. L'exi»'
toncc de cette forme tétanique ne peut donc faire l'objet d'un doute; il est même probable qu'elle n'est pas extrêmement rare, car, en deux ans, voilà le troisième exemple que je vois ; ne perdez donc pas de vue cette forme nouvelle, et n'oubliez pas non plus la ressemblance frappante qu'elle présente avec la méningite cérébrale ou cérébro-spinale; lorsqu'une complication insolite vient ajouter de la fièvre aux convulsions et à la perte de connaissance, comme c'étiiit le cas chez la malade à la péricardile, ce n'est plus de la ressemblance, c'est une identité ]parfaite, et l'erreur ne peut être évitée que par l'examen attentif de la sécrétion urinaire.
Si l'on veut tenir compte de toutes les nuances cliniques vraiment importantes, il faut distinguer trois variétés dans la forme convulsive de l'urémie, savoir : le type éclamptique, le type convulsif et le tj-pe tétanique. Le premier se définit par son nom même ; au second se rapportent les cas dans lesquels les convulsions cloniques générales ou partielles ne sont pas accompagnées des phénomènes de collapsus cérébral qui caractérisent l'attaque éclamptique; au troisième appartiennent les . contractions toniques localisées sous forme d'opisthotonos. D'après certains auteurs, l'éclampsie serait la forme la plus iîommune Je l'urémie. Je ne puis accepter cette proposition ; elle est vraie pour l'urémie puerpérale, elle esl vraie aussi pour l'urémie scarlatineuse, mais pour les antres espèces la forme convulsive n'est pas plus fréquente que la comateuse ou la forme mixte, et dans la forme convulsive l'éclampsie n'est pas plus ordinaire que les autres variétés de convulsions. Lorsque l'urémie se manifeste sous forme d'éclampsie, le nombre des attaques
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est variable; il peut n'y en avoir qu'une ou deux en vingtquatre heures, c'est la moyenne liabituelle pour l'urébiie scarlatineuse, mais dans la puerpérale on peut en observer quinze, vingt, quarante et même davantage dans cet espace de temps. Quand les attaques sont très-rapprochées, le coma ne peut se dissiper dans leur intervalle, et la forme clinique n'est plus, à vrai dire, une éclamptique pure, c'est une forme mixte ; c'est ce qui a lieu dans tous les cas mortels : la convulsion aboutit à un coma persistant, c'est ce coma qui tue le malade, et non pas l'accès convulsif.
La forme comateuse, qui est l'aboutissant de toutes les autres, présente deux degrés : c'est tantôt un état de somnolence d'où le malade peut être tiré par une interpellation ou une excitation un peu vive, ou bien c'est un coma complet qui survient d'emblée ou succède à la somnolence; cette seconde variété est infiniment plus grave que la première. Le patient est insensible à toutes les excitations, la face est ordinairement pâle, les pupilles dilatées réagissent avec une grande lenteur, le pouls n'est pas accéléré, la respiration est souvent ralentie, presque toujours irréguliére ; d'après Addison et Wilks, elle serait sifflante plutôt que stertoreuse, mais ce phénomène n'est pas constant. Quand le coma est pur, c'csl-à-dire sans mélange de convulsions, la résolution musculaire est générale, mais il n'y a jamais de paralysie limitée ; c'est là un caraclère de premier ordre. Ces accidents si graves ne sont pas toujours continus ; la première attaque de coma peut tuer, cela est positif, mais c*est exceptionnel ; ordinairement le collapsus, quelque profond qu'il soit, se dissipe, le malade revient à lui, il peut répondi^e aux
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questions, tout en conservant un état manifeste d'hébétude et une diminution notable de la sensibilité générale et spéciale ; puis, après un intervalle qui varie de quelques instants à quelques heures, il retombe dans Tanéantissement, et Ton peut observer plusieurs alternatives semblables avant l'attaque mortelle. Si la guérison doit avoir lieu, le coma une fois dissipé ne se reproduit plus, ou bien il est beaucoup moins marqué, et le malade recouvre lentement et graduellement ses facultés sensoriales et intellectuelles. Il est assez rare que la forme comateuse soit parfaitement pure ; le plus souvent le coma est associé soit à des convulsions partielles ou générales, soit à un délire doux et tranquille que Frerichs a appelé trèsheureusement délire monotone. C'est précisément cette combinaison des symptômes qui constitue la forme mixte , laquelle, je vous le répète, est de beaucoup la plus fréquente : c'est elle qui existait chez notre tuberculeux du nM4; c'est elle qui a tué les deux malades à convulsions tétaniques dont je vous ai rapporté l'histoire.
J'arrive aux formes rares de l'urémie aiguë. Le délire qui complique parfois la forme comateuse peut exister seul jusqu'au moment de l'agonie et donner lieu à une forme particulière qui mérite le nom de forme délirante. En général, le délire proprement dit est précédé de céphalalgie opiniâtre, de trouble de la vue ; puis survient une obtusion intellectuelle qui se traduit par l'apathie, l'indifférence, la lenteur des perceptions et la pai'esse des déterminations volontaires; le délire parait alors, et il revêt le plus communément les caractères du délire doux et monotone; le malade marmotte incessamment quelques paroles incohérentes, c'est un acte tout machinal auquel
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quait des gémissements plaintifs ; les personnes qui assistaient à cet examen prononçaient les mots de rhumatisme cérébral, et je n'étais pas éloigné moi-même de me rattacher à ce diagnostic; j'insistai cependant sur la nécessité de suspendre tout jugement tant que l'urine n'aurait pas été examinée; on sonde la malade, et je trouve l'urine chargée d'albumine et de cylindres caractéristiques ; fort de ces notions et me rappelant mon observation de l'hôpital Necker, j'écarte l'idée du rhumatisme et j'admets un coma urémique avec douleurs articulaires. L'autopsie, en me révélant pour toute lésion une atrophie granuleuse des reins, vint deux jours plus tard justifier mon diagnostic. Ces faits parlent d'eux-mêmes, ils vous démontrent à la fois la réalité du phénomène et son importance clinique ; dans ces deux cas, les douleurs articulaires ont coïncidé avec le coma, mais notez bien que chez la première malade elles ont précédé de vingt-quatre heures les accidents caractéristiques de l'encéphalopathie. 11 sera bon, je crois, pour mettre en relief ce symptôme intéressant, d'ajouter aux formes rares de Turémie une variété nouvelle sous le nom de forme articulaire.
Quelle que soit sa forme, l'urémie aiguë apparaît soudainement, plus rarement elle est précédée de prodromes qui sont caractéristiques : céphalalgie opiniâtre, insomnie, agitation nocturne, apathie intellectuelle et physique, perte de la mémoire, troubles de la vue et de Touîe, vomissements, convulsions partielles et passagères, voilà les symptômes qui, isolés ou réunis, annoncent et font craindre l'urémie chez tout individu atteint d'albuminurie avec lésions rénales. Un phénomène moins constant, mais non moins significatif, consiste dans la cessation brusque
FORMES CUNIQUES. 743
<le la diarrhée. Dans beaucoup de cas, les désordres visuels passent inaperçus ou perdent toute si^ification, parce que le malade est atteint de la rétinite brightique ; mais lorsque l'urémie frappe un individu qui n'a pas en- <;ore les accidents rétiniens de la néphrite parenchymateuse, l'amblyopie présente des caractères particuliers ({ui la distinguent. Au lieu de se développer et de s'aggraver lentement, elle peut en quelques heures parvenir à son plus haut degré; tandis que dans la rétinite du mal de Bright la cécité complète est extrêmement rare, elle est assez fréquente dans le trouble urémique de la vision, enfin l'ophthalmoscope révèle dans ce dernier cas l'intégrité de la rétine. Le développement subit et l'absence de lésions rétiniennes sont donc les caractères fondamentaux qui distinguent l'amblyopie urémique de l'amblyopie par rétinite.
Si les prodromes sont rares dans l'urémie aiguë, ils sont constants (dans l'urémie lente dont ils constituent la première période; cette phase initiale peut ôtre longue, vous l'avez vue chez notre malade du n* 12 dépasser trois ^semaines et être caractérisée presque uniquement par une céphalalgie opiniâtre qui empêchait le sommeil > après cette phase, un peu plus tôt, un peu plus lard, survient la période confirmée; on ne la voit pas en général s'établir brusquement, la transition est graduelle entre la période prodi'omique et la période d'état, une aggravalion progressive des accidents conduit insensiblement dç l'une à l'autre : un beau jour on s'aperçoit que l'apathie intellectuelle du malade est devenue de l'inertie, que son indifférence est de l'insensibilité, que son alanguissement est de la torpeur, l'état de mal est constitué ; s'il n'y
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a pas de r^linite antérieure, la vue jusqu'alors intacte peut être subilement abolie ou gravement compromise, les perceptions auditives sont souvent lentes et confuses, dans quelques cas enfin, la sensibilité spéciale est anéantie dans tous ses modes, et le patient, immobile et étranger à tout ce qui l'entoure, est plongé dans cet état saisissant d'impassibilité auquel on a donné le nom d'extase urémique. L'urémie lente appartient presque toujoure à la néphrite parenchymaleuse : aussi elle coïncide souvent avec une hydropisie considérable, et dans ce cas la face a un aspect vraiment caractéristique, avec sa pâleur de cire et sa turgescence œdémateuse. Le phénomène dominant de l'urémie lente est donc la somnolence et le coma, avec persistance de la céphalalgie et des désordres sensoriels prodromiques ; mais ces symptômes ne sont pas les seuls : les vomissements sont plus fréquents que dans toute autre forme, quelques mouvements convulsifs peuvent agiter passagèrement les membres en résolution, et dans les derniers jours le délire n'est point rare, délire toujours doux et tranquille, méritant à tous égards le nom de subdelirium. Ce symptôme a été nié par quelques auteurs ; ceux d'entre vous qui ont suivi notre homme à la néphrite parenchymateuse ne s'associeront certainement pas à cette négation. Chez cet individu, l'urémie a été remarquablement lente ; après les trois semaines de prodromes, il s'est encore écoulé quatre semaines pleines avant la mort, et durant cette période le malade a été pris presque tous les soirs d'un délire monotone qui cessait avec la nuit, et qui bien souvent a été assez marqué pour interrompre le sommeil des voisins; il n'y a jamais eu d'agitation, c'était un marmottement continuel et plus
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OU moins bruyant de paroles incohérentes, un type de subdelirium nocturne. Peu de jours avant la mort, le désordre de ridéation s'est manifesté aussi pendant le jour, puis le coma est devenu plus profond, et le patient s'est éteint sans phénomène nouveau, après une lulte dont la longueur nous a tous étonnés. A l'autopsie, nous n'avons trouvé ni hydrocéphalie, ni œdème cérébral ; U le microscope a montré dans les reins les lésions d'une néphrite diffuse parvenue à la phase régressive; dans chacun de ces organes, des cônes entiers avaient disparu, niais il n'y avait pas de granulations à la surface, et le volume n'était pas diminué; le tissu intertubulaire n'était pas notablement altéré, c'était une néphrite parenchymaleuse pure.
Chez ce même malade, vous avez pu constater à plusieurs reprises l'un des traits les plus remarquables de l'urémie lente, je veux parler des oscillations de sa marche. Du moment que la survie dépasse une semaine, vous pouvez être certains à l'avance que les accidents n'ont pas des allures continues ; il y a des rémissions momentanées caractérisées par la diminution de la torpeur, quelquefois même par le retour complet de l'activité cérébrale; à ces rémissions succèdent de nouveaux accès de coma dont la gravité va croissimt, et cette série alternante peut se reproduire plusieurs fois avant l'accès mortel : cette marche a été frappante dans le fait qui s'est passé sous nos yeux ; l'état d'urémie confirmée a duré quatre semaines, c'est vrai, mais l'attaque se décompose en réalité en six ou sept paroxysmes avec rémissions intermédiaires de plusieurs jours de durée. Ces irrégularités, messieurs, ne sont point imputables à l'idiosyncrasie ou à l'impres-
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sionnabililé éminemment variable du système nerveux, elles sont uniquement liées à l'état de Turopoèse ; l*insuflisance urinaire n'est pas constamment anssi prononcée; de plus, une élimination compensatrice peut débarrasser l'organisme au moins en partie des produits qui ne sont plus entraînés par les reins, le degré de l'intoxieation n'est donc pas toujours le même, c'est là la cause unique des exacerbations et des rémissions. Voyez ce qui s'est passé chez notre malade.
Il est pris d'urémie sans que son hydropisie générale subisse la moindre modification, mais depuis plusieurs jours la densité de l'urine allait s'abaissant, la quantité quotidienne était diminuée, il était certain que les éléments urineux étaient retenus dans le sang et s'y accumulaient; or, cet homme n'avait ni vomissements, ni diarrhée, ni transpiration cutanée, il n'y avait pas d'élimination compensatrice possible, l'urémie devait Tatalement apparaître, elle est apparue; je donne des drastiques; une première dose d'eau-de-vie allemande reste sans effet, une seconde amène des évacuations abondantes qui persistent pendant plusieurs jours, le coma se dissipe, l'accès est passé, voilà une première rémission; après quelques jours, la constipation s'établit de nouveau, ci l'urine n'ayant pas changé de caractères, une nouvelle attaque est inévitable; elle est plus longue que l'autre, mais les mêmes moyens en triomphent encore; cette fois-ci la diaiThée persiste; elle a diu'é jusqu'au dernier jour, puis il s'y joint des vomissements, et cependant de nouveaux paroxysmes ont lieu : pourquoi cela, puisque l'élimination supplémentaire demeure aussi active que pendant la dernière rémission? mais parce que l'insufli-
sancc urinaire se prononce de plus en plus, et que Félimination compensatrice ne lui est plus adéquate. Au début de Turémie, l'urine de cet homme marquait 10i4 au densimétre, il y en avait 400 grammes en vingt-quatre heures, et les choses sont restées à peu de chose prés en cet état jusqu'au moment où les vomissements et la diarrhée sont devenus persistants ; alors je donne des diurétiques, la quantité d'urine double en moins de trois jours, mais sa densité s'abaisse, et ce phénomène ne laisse pas de doute sur les progrès de l'insuffisance rénale : aussi de nouveaux accès ont lieu, les rémissions sont de moins ^n moins marquées, et lorsque la densité de l'urine tombe à 1 008, un dernier paroxysme éclate qui devient mortel au bout de quatre jours. Avec une semblable densité, l'urine perdait toute signification en tant que sécrétion dépuratoire, ce n'était guère plus qu'une sécrétion aqueuse : aussi, malgré les vomissements, malgré la diarrhée, malgré la diurèse, l'intoxication se prononce de plus en plus, elle tue le malade. Ce fait intéressant vous permet de toucher du doigt le mécanisme et l'enchainement des paroxysmes urémiques; il vous démontre en outre de la manière la plus nette l'importance de la distinction que j'ai établie entre la diminution quantitative et la diminution qualitative de l'urine; cette dernière seule, je le répète, est importante : voyez l'erreur colossale que nous eussions commise dans le pronostic si nous nous étions bornés à constater la quantité quotidienne de la sécrétion ; à dater du moment où la densité est tombée au-dessous de 101 â, la quantité de l'urine a tonjoars été croissant; à 1010 nous avons eu une fois 1000 grammes, une autre fois 1200 grammes en vingt-quatre beores; la
pesanteur spécifique s'abaisse encore, elle arrive à 1009, à 1008, et la sécrétion augmente toujours; lors du dernier paroxysme, elle oscillait autour de 1500 grammes, chiffre à peu prés normal. A ne considérer que cette ajH préciation quantitative, le péril semblait conjuré, le pronostic devenait favorable, il n'y avait plus d'intoxication possible, puisque la sécrétion en bloc n'était plus diminuée; mais le densimèlrc nous montrait, au contraire, que la sécrétion dépuratoire n'avait jamais élé aussi faible, et que le danger était prochain; il était de plus irrémédiable, parce que l'élimination gastro-intestinale avait donné déjà tout ce que nous en pouvions attendre; j'ai porté un pronostic mortel qui était réalisé cinq jours plus tard. Retenez donc cette distinction capitale entre les deux modes d'appréciation de la sécrétion urinaire; souvenez-vous aussi qu'ils ne peuvent se suppléer l'un l'autre, parce que la sécrétion aqueuse et la sécrétion dépuratoire sont indépendantes; vous devez donc toujours vous renseigner sur chacune d'elles en particulier; cette obligation est moins difficile que vous ne le pensez. Vous m'avez vu apprécier rigoureusement et exactement l'état de notre malade par l'emploi quotidien du densimètre; c'est là un moyen simple dont l'importance pratique est vraiment trop méconnue; vous venez d'avoir la preuve palpable de son utilité, il ne tient qu'à vous d'en bénéficier dans tous les cas analogues; dans ces conditions particulières, et pour les besoins du diagnostic et du pronostic cliniques, le densimètre, sachez-le bien, peut tenir lieu du dosage de l'urée et des matières exti-ac- Jlives, opération difficile qui dans l'espèce n'est utile qu'à la condition d'être répétée tous les jours ou tous les deux
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jours, et qui, par conséquent, ne peut <întrer dans la pratique ordinaire. Si, par mon exemple et par mes conseils, je réussis à vous donner Tliabilude de Tobsenation nréomé trique de l'urine, je croirai vous avoir rendu par là un service réel. Revenons à l'urémie.
Les symptômes nerveux que nous avons décrits ne présentent aucune difficulté quant à leur interprétation physiologique, ils peuvent être tous rapportés soit à l'abolition de l'innervation cérébrale, soit à l'excitation des <lépartements moteurs de l'axe spinal ; dans les formes mixtes, les deux modalités sont présentes a la fois, et l'ette opposition dans l'élat fonctionnel des deux centres nerveux est un des traits les plus remarquables du désordre urémique. A côté de ces phénomènes nerveux, quelques autres peuvent être observés, mais ils n'ont plus rien de <3onstant : ce sont d'abord les symptômes gastro-intestinaux, diarrhée et vomissements, dont nous nous sommes longuement occupés en étudiant la néphrite parenchymateuso; souvent ces symptômes précèdent de longtemps l'urémie, ils doivent alors être imputés à la maladie de Ihighl elle-même; mais dans d'autres cas ils ne se montrent qu'au moment des accidents urémiques; ils sont le premier effet appréciable de l'altération du sang. Ouelle que soit, au surplus, la date de leur apparition, ces symptômes résultent, dans tous les cas, de l'insuffisance de l'uropoèse ; c'est parce que les sécrétions gastrointestinales sont chargées comme le sang des éléments <le l'urine, que la muqueuse est imtée, et cette irritalion provoque des vomissements et de la diarrhée qui éliminent une certaine quantité de matériaux nuisibles; je vous ai dit que lorsque la fonction rénale n'est pas trop
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gravement compromise, celle élimination compensalrice peut prévenir, au moins pour un temps, les accidents neneux de Furémie confirmée.
Chez quelques malades on observe des épistaxis ; chez d'autres, en plus grand nombre, Texpiration est ammoniacale. Pour reconnaître cette qualité de Tair expiré, on 'peut se servir d'une baguette de verre mouillée diacide cblorhydrique; vient-on à placer ce cylindre devant la bouche d'un malade qui expire de Tammoniaque, il se forme des vapeurs blanches dues à la combinaison de l'alcali avec l'acide. Ce moyen est très-commode, mais il est infidèle pour deux raisons : si l'acide cblorhydrique est faible, il se peut qu'on n'obtienne pas de vapeurs, bien que l'air expiré soit ammoniacal; si l'acide est concentré, il donne des vapeurs à l'air libre, on n'a plus alors pour se guider qu'une appréciation comparative toujours peu rigoureuse. On peut cependant se mettre à l'abri de ses inconvénients en suivant le procédé de Vogel : on mouille avec l'acide une plaque de verre semblable à celles qui servent aux examens microscopiques, et l'on place la surface mouillée devant la bouche et devant le nez du malade ; on ne s'occupe pas de savoir s'il se produit ou non des vapeurs, et l'on maintient la plaque dans cette situation pendant plusieurs minutes ; après cela, si l'acide n'est pas entièrement évaporé, on en achève l'évaporation au moyen de la chaleur et l'on porte la plaque sous le microscope ; il est facile alors de constater la présence ou l'absence des cristaux de chlorhydrate d'ammoniaque. L'expiration ammoniacale peut être décelée par une autre méthode, basée sur l'emploi de l'hématoxyline ou matière colorante du bois de Gampéche. Prenant du papier
DE L'EXPIRATION AMMONIACALE
de Berzclius, papier chimiquement pur, on Timbibe avec* de la teinture d'hématoxyline , et Ton obtient ainsi une couleur d'un rouge jaunâtre pâle; sous Tinfluence de la moindre trace d'ammoniaque, cette couleur vire au violet intense. Reuling, qui a particulièrement recommandé cette méthode, allQrme.que ce réactif décèle encore des millionièmes d'ammoniaque. Ce papier ne doit pas être préparé d'avance; il n'a toute sa sensibilité qu'autant qu'il est encore un peu humide ; il faut donc avoir à part une teinture d'hématoxyline et du papier pur ; l'un et l'autre doivent être conservés en vases clos, afin que l'air extérieur ne les altère pas à la longue par son anunoniaque naturelle. Il est toujours prudent, du reste, do constater à chaque épreuve la pureté de son réactif : il suffît pour cela d'enfoncer un papiier imbibé d'hématoxyline dans un flacon bien fermé : si la teinture a gardé sa sensibilité, si le papier est réellement convenable, au bout de plusieurs heures la teinte rouge jaunâtre n'a pas changé ou a subi à peine une légère modification ; on peut alors en toute sécurité se servir du réactif, et si Tcxpiration du malade fait appai aitre la teinte violette, on peut être certain que Tair expiré est ammoniacal.
Le papier d'hématoxyline ne se trouve pas dans le commerce à Paiis ; mais un de nos élèves les plus zélés, qui s'occupe avec succès de travaux chimiques, M. Jagou, a bien voulu en préparer sur mes indications, et nous avons pu nous assurer à plusieurs reprises que l'expiration de notre malade à l'urémie lente n'était point ammoniacale.
Quelle que soit la méthode qu'on emploie, il est toujours utile, ou plutôt nécessaire, de s'assurer des qualités
de Tair de la chambre du malade. En même temps donc qu'on expose devant sa bouche l'acide chlorhydrique ou rhémaloxyline, il faut suspendre à Taîr libre, dans une autre partie de la chambre, un réactif pareil : si tous deux décèlent l'ammoniaque, l'épreuve est sans valeur; si le réaclif du malade change seul, l'expiration peut être tenue pour ammoniacale. Il s'en faut de beaucoup que l'on se soit toujours astreint à ces précautions dans les ^îxamens de ce genre, et les résultats contradictoires annoncés par quelques médecins pourraient bien tenir tout simplement à l'oubli de ces règles fondamentales. Lorsque l'expiration, dans un cas donné, est bien et dûment ammoniacale, vous ne devez point encore y voir la preuve d'un état particulier de l'air pulmonaire et partant du sang; vous devez vous assurer, avant de conclure, que la présence de l'ammoniaque ne tient pas à quelque lésion locale de la bouche ou des dents. Quant à la fréquence de l'expiration ammoniacale chez les urémiques, il m'est impossible devons l'exprimer en chiffres; on l'observe dans un certain nombre de cas, c'est là tout ce que je puis vous en dire; vous comprendrez à merveille les raisons de cette formule vague, quand je vous aurai exposé les conditions pathogéniques diverses de l'urémie.
La durée de cet état morbide n'est pas très-variable ; il est de règle que la forme lente se prolonge pendant plusieurs semaines, nous l'avons vue durer quatre semaines chez notre homme du n° 1:2, et si nous faisons entrer en ligne de compte la période prodromique, nous aurons une durée totale de huit semaines ; la forme aiguë ne dure que quelques jours, je ne l'ai pas encore vue se prolonger au delà de quatre fois vingt-quatre heures; vous
VOUS rappelez que notre tuberculeux du n* 14 a été tué en cinquante-six heures. Dans certains cas qui ne sont pas sansMmportance au point de vue médico-légal, Turé-mie peut être réellement foudroyante, elle tue en quatre ou cinq heures; n'oubliez jamais le fait suivant qui s'est passé en Angleterre : un jeune homme qui avait de la diarrhée depuis quelques jours entre chez un pharmacien,, et il avale séance tenante une potion contenant de la rhu barbe et un peu de teinture d'opium. En sortant de la pharmacie il est pris de vertiges, de vomissements, et il perd connaissance. Reporté chez lui, il recouvre momentanément SCS sens sous Taction d'une stimulation énergique, mais bientôt il retombe dans le coma et il meurt. Ne pouvait-on pas croire à un empoisonnement, je vous le demande? L'autopsie a écarté cette idée et a démontré l'urémie ; les reins étaient atrophiés, l'urine était fortement albumineuse, le cerveau était chargé d'urée. Vous trouverez dans la thèse du docteur Pihan-Dufeillay une observation non moins remarquable, concernant un garçon de neuf ans qui a été tué en quatre heures par une urémie foudroyante de forme dyspnéique. Le professeur Gairdner (d'Edimbourg) a rapporté deux cas dans lesquels la mort n'a pas été moins rapide; les deux malades étaient atteints du mal de Bright, mais ils n'avaient éprouvé aucun accident nerveux inquiétant, lorsque subitement ils ont été pris de coma urémique; ils ont succombé en deux ou trois heures. — L'importance de ces faits ne peut vous échapper, elle légitime la division de Turémie aiguë en deux variétés, la forme rapide qui est commune, la forme foudroyante qui est rare.
JACCOUD. — Charité, 3» édit. 48
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permetteat également de conclure par raffinnative : la sécrétion peut être suprimée ; le cathétérisme, répété à plusieurs heures d'intervalle, trouve la vessie vide; Uya anurie persistante. Rare dans les néphrites et les lésions diverses du mal de Bright, ce phénomène appartient surtout à rhydronéphose, à la d^énérescence kystique des reins (je vous en ai cité un exemple), et à Focclusion des uretères; la valeur diagnostique en est absolue. Une réserve doit cependant être faite pour rempoisonnement par la belladone ; la suppression de Turine est au nombre des accidents possibles de cet empoisonnement, et Ton ne peut se guider alors que par les commémoratifs, puis par la prédominance et la forme spéciale du délire; sommé toute, Terreur est facile, et Richardson rapportait, il n'y a pas longtemps encore, deux cas dans lesquels elle a été commise. On fit le diagnostic urémie, c'était une intoxication atropique. — Dans la majorité des cas, Turine est albumineuse, mais ce fait n'est pas démonstratif à lui seul. Ce qui prépare l'urémie, je vous l'ai dit à satiété, c'est l'insuflisance de la dépuration urinaire, laquelle est liée, non point à la présence ou à l'absence de l'albumine, mais aux lésions glandulaires des reins.; il faut donc queVurine renferme, outre l'albumine, les éléments morphologiques qui révèlent ces lésions ; en l'absence de ceux-ci, il n'est permis de conclure qu'après que le densimètre ou une analyse complète a révélé une diminution notable des matériaux azotés urinaires. Les indications si commodément fournies jpar la pesanteur spécifique ont ici une valeur de premier ordre ; la densité de l'urine normale oscille dans des limites très-étendues, c'est vrai ; mais, en lui assignant pour minimum 1020, on .est certainement à
l'abri de toute erreur. Lors donc que chez un individu atteint d'encéphalopathie, on trouve une urine pesant 1014, 1012 ou moins encore, on peut affirmer l'insuffisance de l'uropoèse et l'urémie. Une seule rései-ve doit être exprimée, je vous l'ai déjà signalée en étudiant les effets de la dégénérescence amyloide ; si le chiffre aréométrique est d'un ou deux degrés seulement inférieur à la moyenne normale, la conclusion ne peut plus .être aussi rigoureuse, parce que cette diminution légère peut résulter d'une formation insuffisante, et non d'une élimination incomplète des produits azotés. — Dans d'autres cas enfin, l'urine n'est pas allmmineuse; mais, par ses éléments microscopiques, par sa densité, par sa composition chimique, elle dénote le désordre de la dépuration urinaire; sa signification au point de vue du diagnostic de l'urémie est aussi précise que lorsqu'elle contient de l'albumine, ne l'oubliez pas, je vous le recommande encore. Dans l'urémie du mal de Bright chronique, la quantité de l'urine est variable; elle peut être au-dessous, elle peut être au-dessus de la normale; mais la densité, toujours faible, est comprise entre 1008 et 1015; l'acide urique et les chlorures sont diminués, et l'urée tombe à un chiffre qu'on ne retrouve dans aucune autre condition. La moyenne de Frerichs est, pour vingt-quatre heures, de grammes 6,47; celle de Roscnstein est de 7,26; Schottin donne 6,75; le malade de Parkes en rendait 8,23 : nous voilà bien loin du chiffre physiologique de 30 à 32 grammes. L'acidité de celte urine est aussi trèsaffaiblie. Ces caractères chimiques sont ceux que l'on constate dans le plus grand nombre des cas, mais des phénomènes différents peuvent être observés, notamment
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dans l'urémie du mal de Bright aigu. Nou6 revieadiHMiak bientôt sur ce. poiatea discutant Iqsthéodaft urémîqiies^ je vous ferai seulement remarquer Ici que cette inoonstanoe^ des caractères chimiques,, quelque rare qu-'ellesoity montre-, la nécessité de TexaiQpn mioroscopiqiie du liquide ppur tous les cas sans exception; de plus, si Tanalyse chimii^ia' est bornée au dosage de Turée et de Taeide urique, eUHiesl. dans l'espèce san^ valeur suffisante : la créatine, la créatinine, tous les matériaux azotés englobés sous le nom de matières extractives doivent aussi être dosés, vu que, pour la dépuration organique, leur, élimination n'est pa» moins importante que celle de l'urée et de l'acide urique. D'après un grand nombre d'observateurs, un aulxe symptôme devrait être pris en considération pour le diagnostiiC, c'est l'hydropisie. Lorsqu'elle présente les caractères de l'hydropisie rénale*, elle peut, en effet» aider le* jugement, dans ce sens qu'elle éveille l'attention sui?.la. possibilité d'une maladie de Rright, mais l'urémie p^t éclater chez des individus qui n'ont pas vestige d'hydix)- . pisie; c'est ce qui a eu lieu chez notre tuberculeux di», n° 14 : c'était le cas aussi chez cette femme à la néphrite granuleuse, qui m'a présenté la forme articulaire de l'upémie; d'un autre côté, quand Tencéphalopathie se développe à la suite de lésions rénales autres que celle du mal do Itright, il n'y a pas de raison pour qu'il y ait de l'hydropisie, et, si l'on attendait ce phénomène pour songer à l'urémie, on se tromperait constamment. Je vous ai parlé d'une femme qui a succombé a une urémie de forme tétanique, suite de dégénérescence kystique totale des deux reins : cette malade n'avait pas d'œdème. Ea présence de ces Taits, la conclusion la plus sage est cer-
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taiBement ceUe-ei : Thydropine n'a qu'une valetir accessoire comme élêttient diagnostiqne^ de l'àlréima Notons en passant que chez les indMdus qut sont pris d-ùrémie étant hydropiqueSy* il n'existe «aucun ' rapport constant entre Tapparition de rencéphakfpatfaàe et la modification en plus ou en moins de Thydrepisie. D^utres pbéno«mènes peuvent être rappelé^^ mais ils sont plus incertain^ encore, en raison de leur inoonstance : ce sont 1^ trou-^ blés de la vue survenant subitement, les symptômes gastro-intestinaux et l'expiration ammoniacale. L'absence de cette dernière ne prouve absolument rien ni pour ni contre ; lorsqu'elle est persistante, et qu'on a pris soin d'ailleurs de se mettre à l'abri de toutes les causes d'erreur que je vous ai signalées, elle devient un signe positif d*urémie.
Je vous ai répété avec insistance que les phénomènes nerveux de l'urémie nt^ présentent aucun caractère distinctif, parce que je voulais vous montrer avant tout l'ittiportance prépondérante des autres sources de signes ; mais il est deux particularités qui méritent positivement d'être mises en lumière : c'est Tabsence de toute paralysie motrice et l'absence de lièvre. L'apyrexie est la règle, à moins que l'on ak affaire à un concours insolite de circonstances, comme chez cette malade dont je vous ai parlé, et dont l'urémie était compliquée de péricardile aiguë. Ces deux caractères négatifs, Tabsence de paralysie motrice et Tabsence de fièvre, dégagent le diagnostic différentiel en éliminant d'emblée un grand nombre de maladies qui pourraient l'embarrasser sérieusement : ce sont, entre autres, les méningiles, les encéphalopathies des lièvres graves, et les maladies cérébrales alésions cir-
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couscrites. Quant aux névroses et aux accidents nerveux {produits par certains poisons, c'est uniquement, je vous le dis encore, la connaissance des antécédents et des caractères de l'urine qui peut éclairer le jugements L'urémie éclamptique, par exemple, se distingue de répilepsie par quelques traits que j'ai eu soin de vous indiquer; mais ce sont là des nuances incertaines souvent, €t insuffisantes toujours pour un diagnostic différentiel. L'état de l'urine, au contraire, ne saurait tromper ; rien n'est plus rare que l'albuminurie dans l'épilepsie : lorsqu'elle existe par hasard, je l'ai observée une fois, elle est tout à fait passagère; elle se montre durant quelques heures à la fin de l'accès, puis elle disparait. C'est un phénomène accidentel résultant, vraisemblablement, de la gène circulatoire qui a lieu pendant la période tétanique du paroxysme; si, d'ailleurs, il reste quelques doutes, l'examen microscopique de l'urine les fera bientôt disparaître.
L'éclampsie puerpérale a deux origines : tantôt elle tient à l'urémie, tantôt elle résulte de l'excitabilité anormale de l'axe spinal, c'est une éclampsie réflexe ; eh bien î entre ces deux formes si profondément dissemblables, toute distinction est impossible si l'on n'a égard qu'aux symptômes éclamptiques eux-mêmes; la connaissance des antécédents individuels est même stérile, puisque, se résumant dans le fait de la grossesse et de l'accouchement, ils sont identiques dans les deux cas; Texamen de T urine seul peut trancher la question; albumineuse, modifiée dans ses caractères physiques, chimiques et microscopiques, s'il s'agit d' éclampsie urémique, elle est normale dans l'éclampsie réflexe.
La situation n'est pas différente dans l'éclampsie infantile, et je puis vous citer un fait qui vous montrera que les notions anamnestiques, si importantes d'ordinaire, peuvent elles-mêmes induire en erreur. Cette observation intéressante m'a été communiquée par mon savant ami •et collègue le docteur Desnos. Peu de temps après une scarlatine heureusement guérie, un enfant est pris de <:onvulsions éclamptiques ; il est évident qu'en raison de cette condition morbide antécédente, on devait songer à l'urémie, encore bien que l'enfant n'eût eu jusqu'alors ni albuminurie, ni anasarque; cette présomption si légitime fut démentie par l'examen de l'urine, qui était normale; accordant avec toute raison une prépondérance exclusive à cette source de signes, M. Desnos renonce à l'idée d'urémie, il tient l'éclampsie pour réflexe, et comme les désordres gaslro-inteslinaux sont une cause fréquente de convulsions réflexes chez les enfants, il administre un purgatif énergique, lequel,- au grand ébahissement des parents, amène l'expulsion d'une tète de vis métallique que le petit malade avait avalée en jouant. Les accidents ont disparu. Dans ce cas donc, et il n'est pas le seul de ve genre, si l'on avait tenu compte uniquement de la scarlatine antécédente, on afliimait l'urémie et l'on commettait une grosse erreur qui, par omission du seul traitement opportun, pouvait tuer le malade.
Les occurrences diverses de la pratique sont vraiment innombrables, je ne prétends pas en épuiser la liste et vous signaler à l'avance toutes les éventualités qui peuvent égarer le diagnostic de l'urémie; il en est une cependant que je veux encore vous faire connaître, tant elle est improbable a priori. Dans le fait que je viens de vous
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raconter, la considératioa des antécédents du malade pouvait conduire à Terreur, mais l'état de rurine redressait le jugemrat; or l'inverse peut être observé, it se peut que les caractères de l'urine soient ceux de Turémie, que cependant l'urémie n'existe pas, et que la connaissance précise des circonstances antécédentes sent le seul moyen d'éviter la faute. Ce n'est pas là une subtilité analytique, je n'oublierai jamais le fait suivant que j*ai observé l'an dernier. J'avais dans mon service une femme atteinte de néphrite parenchymateuse, le diagnostic était dûment établi ; un matin, on m'annonce que la malade est en état d'urémie depuis la veille au soir, et je la trouve, en effet, avec des convulsions générales à forme tonique prédominante; l'urine était d'ailleurs, comme les jours précédents, de densité faible, elle contenait de l'albumine en abondance et les cylindres caractéristiques, qui nous avaient fait depuis quelque temps déjà diagnostiquer une néphrite diffuse. Supposez que j'eusse wt cette femme à ce moment-là pour la première fois,^ l'eiamen de l'urine me forçait à admettre l'urémie, la conclusion était nécessaire, fatale, et pourtant elle était erronée; mais j'avais suivi cette malade, et je connaissais dans ses antécédents une ^petite circonstance qui, malgré l'état de l'urine, changeait du tout au tout la situation : depuis huit jours je faisais prendre à cette femme de la noix vomique, et sa prétendue urémie n'était qu'une attaque de comulsions stnchniques. La suppression du médicament fit cesser rapidement les accidents.
Malgré les particularités qui le distinguent quelquefois, le coma urémique peut être facilement confondu avec le coma apoplectique, avec celui de l'alcool, avec le naixîo-
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tisijae de l'opium; mais je n'insiste pas plus longtemps sur ces questions de diagnostic, les moyens de solution sont toujours 4es mêmes, ce^nt les caractères de rurine, ce sont les antécédents, ce sont les phénomènes conco*mitaqts de l'aUaque comateuse^ S^il est vrai que, dans quelques cas, l'encéphalopathie saturnine soit d'origine urémique, fait qui, je vous l'ai dit, n'est point démontré, c'est encore par l'examen de l'urine, et par lui (exclusivement, que vous distinguerez cette forme morbide de celle qui est due à l'action, nuisible du plomb sur le système nerveux.
Le pronostic de l'urémie est toujours sérieux, mais la gravité varie avec les conditions diverses de la lésion rénale; si elle est chronique et irréparable, l'urémie est mortelle, puisque les conditions qui l'ont amenée sont fatalement permanentes ; il se peut bien alors que le malade ne succombe pas à la première attaque, mais d'autres paroxysmes suivront nécessairement, la mort est inévitable. Lorsqu'au contraire l'insufOsance de. l'uropoèse et Turémie consécutive tiennent à des lésions récentes, superiicielles et réparables, la guéiison peut être espérée, et c'est pour cette raison que l'urémie scarlatineuse et la puerpérale sont moins graves que les autres. C'est donc dans l'état des reins, apprécié par l'examen microscopique de l'urine, qu'il faut chercher les raisons du pronostic, et non pas dans la forme symptomatiquc de l'urémie; une proposition différente a été formulée par plusieurs auteui*s : on a dit que la forme clinique avait son importancr* au point de vue pronostique, que Tuiémie lente, par exemple, est constamment mortelle, et que ia forme éclamptique pure paidonne plus fréquemment que toute
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autre; le fait est vrai, mais il me donne parfaitement raison; si l'urémie lente tue toujours, c'est parce qu'elle est toujours liée à une néphrite parenchymateuse chronique, lésion irréparable; si la forme éclamptique pure est moins fatale, c'est parce qu'on la voit surtout dans la scarlatine et dans l'état puerpéral, el que les lésions rénales sont souvent bornées alors à une simple desquamation catarrhale.
La thérapeutique de l'urémie est peu considérable; l'indication fondamentale est d'activer la sécrétion rénale et de favoriser l'élimination, par d'autres voies, des matériaux urineux contenus dans le sang; pour remplir cette indication, vous vous adresserez aux diurétiques, non pas aux agents simplement hydragogues, qui augmentent la proportion d'eau sans modifier en rien la quantité des matériaux organiques éliminés, mais aux diurétiques proprement dits, à ceux que Golding Bird appelle avec juste raison les dépurants rénaux, c'est-à-dire aux alcalis et à leurs carbonates ou acétates, notamment l'acétate de potasse, que l'on peut donner à la dose de 6 à 12 grammes en vingt-quatre heures ; les purgatifs drastiques sont également indiqués; enfin vous ne négligerez pas d'exciter les fonctions de la peau, soit au moyen de frictions sèches, soit au moyen d'ablutions tièdes ou froides, selon le précepte de Richardson. A côté de cette indication fondamentale commune à tous les cas d'urémie, la forme éclamptique en présente une autre dont l'urgence est directement en rapport avec le nombre et le rapprochement des accès; ces convulsions éclamptiques sont une cause efficace de congestion cérébrale, il importe de combattre cette complication ; deux moyens répondent à
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celte indication par deux voies différentes, la saignée en diminuant la stase encéphalique, les inhalations de chloroforme en prévenant le retour de l'accès convulsif cause prochaine de la stase. Aucune de ces médications n'agit sur l'urémie, elles sont dirigées contre l'un des effets les plus immédiatement redoutables de l'éclampsie urénfique. Le chloroforme compte de nombreux succès dans l'urémie puei*pérale, et il tend de plus en plus à remplacer la saignée dans la pratique; cette substitution est d'autant plus opportune que même dans la forme éclamptique la congestion cérébrale n'est point constante; l'anatomie pathologique a démontré la possibilité d'un état tout opposé, savoir de l'anémie cérébrale. Le fait seul de l'éclampsie ne suffit donc pas pour justifier la saignée, il faut encore que l'état de la face et la distension des jugulaires révèlent positivement la stase céphalique.
Chez les sujets qui succombent à l'urémie, on rencontre des lésions nombreuses et diverses qui ne doivent pas toutes, il s'en faut, être attribuées à cet état morbide ; la plupart sont le fait de la maladie antécédente : ninsi les altérations des reins, les phlegmasies séreuses et viscérales, les lésions gastro-intestinales, appartiennent au mal de Bright et non pas à l'urémie ; cette dernière ne tient sous sa dépendance que deux espèces de lésions, lesquelles ne sont pas constantes ; ce sont des lésions cérébrales d'une part, et des altérations du sang d'autre part. L'hydrocéphalie sous-arachnoîdienne et ventriculaire, l'œdème cérébral qu'on a le grand tort de négliger à peu près complètement, constituent le premier groupe de faits ; quant aux altérations du sang, elles sont variables, c'est tantôt une augmentation d'urée qui peut
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aller au double et au triple du chiffre normal ; c'est ailleurs un accroissement de même proportion dans les matières dkes extractives; c'est enfm la présence de Tarnmoniaque. Les expériences- fort précises de Riebardson ayant démontré qfue Tammoniaque existe ^dbois le saag normal, en t^uantité infiniment petite, il ne suffit pas, pMr constituer une altération urémi^e, qne ce corps sait aécelé dans le sang, il faut qu'il y soit trouvé en pro- • portion notable. Il va sans dire que lorsque le sang contient une quantité anormale d*nrée on d'ammoniaque, ces corps se rètronvent- aussi dans les autres liquides er* ganiques.
La cause efficiente ' de l'urémie, suite de* lésions, rénales, ne soulève aiucune '■ discussion : cet état moriMde a pour cause l'insuffisance de l'uropoèse. Mais par quel mécanisme cette cause produit-elle les accidents cérébraux constitutifs de l'état d'urémie ? Quels sont les actes inteiinédiaires entre la cause et l'effet? C'est là une autre question qui donne lieu à de nombreuses controverses. Les théories de l'urémie n'ont donc pas trait à la cause même de Télat mortrde, elles ne portent que sur l'opération intermédiaire par le moyen de laquelle la eause produit son effet. La cause est parfaitement élucidée, c'est l'insuffisance rénale; l'effet n'est pas moins bien connu, c'est Tencéphalopathie urémique; mais le lien entre cette cause et cet effet, c'est là le point litigieux •susceptible d'interprétations diverses. Les théories, vous •le voyez, concernent donc uniquement les conditions instrumentales, organiques ou pathogéniques du phénomène.
lia question étant ainsi nettement posée, grâce à cette
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dbtinclion trop oubliée, nous pouvons aborder l'eKamea de ces diverses thi^orîes, dont la discussion esl le complément nécessaire d« l'étude que nous venons do faire*.
De ces théories, la plus ancienneest celle de Goindcl et Odicr, elle attribue Teneéplialopatliie à riiydrocôphalie ; un peu plus tard, OsLorne proposait une autre interprétation, et, appuyé sortiuelques faits, il donnait l'arachnitis comme la condition constante des accidents cérébraux; ce fut la deuxième théorie. l>a Iroist&me est tout a»tre, elle s'adresse à un ordre de faits tout différent : l'accumulalion de l'iiréc dans le sang constitac un empoisonnement, c'est l'urée en excès ^ni prodnit les pWnomènes observés; celte théorie est celle de Wilsflti. Au lieu de l'urée, mettez l'acide ox^iijue, et vous auMz la théorie dcBence Jones. ]a théorie de Frerichs, qui mérite une sérieuse attention, admet aussi -nue intoxication, mais ce n'est pas l'urée qui est le pAÎson, c'est le cArbonftte d'arnmoiiiaqueproTenantdê sa décomposition, selon celte équation chimique : C»HHz*0' + 4HO = 3(Ai!n»iïOCO») ; Tin équivalent d'orée absorbe quatre équivalents d'eau et donne deux éqatvalents de carbonate d'ammoniaqoe. Pour Schelliii. I^nuteur de ta sixième théorie, c'est éga- ■iement un eiepoisomienaenl. qui produit le:; symptàmes cérébraux de l'urémie, mais le poison est encore dilférent ; xe n'esLplus l'orée, ce n'est pltts le carbonate d'amfiionia- ■que, ce sont les matières extnictives «le l'urine. La septième théorie, la demiére par oidre dironolofrîque, appartient à Traubc; elle invoque un œdi^me cérfbii»! et l'anéoiie CMiséraitive du cerveau. Telles sont les sept lingeries de l'urémie, je les ai réunies dans le tableau suivant, .aûn que vous les reteniez plus aiséinenl :
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VII. Théorie de Traube CEdème et anémie du cerveau
Ne VOUS effrayez pas de cette multiplicité d'opinions, nous pouvons hardiment réduire ce tableau ; trois théories pcufent être d'emblée et totalement éliminées, ce sont celles d'Osborne, de Wilson et de Bence Jones.
L'arachnitis est exceptionnelle, et lorqu'elle existe,. elle est tout simplement une complication de la maladie de Brighl au même titre que les autres phlegmasies séreuses : complication mortelle, il est vrai, mais étrangère au complexus morbide créé par Tinsuilisance de l'uropoèse et appelé urémie ; celte complication est d'aûSleui^ la plus rare de toutes ; sur les 406 autopsies de Frerichs et Rosenstein, elle n'a été constatée que 9 fois. Autant vaudrait faire une théorie avec l'hémorrhagie cérébrale qui a été exceptionnellement observée dans quelques cas, notamment par Senhouse Kiikcs et Dickinson. — La théorie de Bence Jones est abandonnée, parce que raccumiilation de Tacidc oxalique dans le sang n'est point démontrée, et surtout parce que les symptômes produits par ce poison ne sont pas semblables à ceux de l'urémie. — La théorie de Wilson a un point de départ parfaitement exact; l'insuffisance de l'uropoèse
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une fois constituée par la lésion des reins, l'urée s'accu mule dans le sang, cela n'est pas douteux ; de nombreuses analyses, celles de Picard entre autres, ont établi le fait. Mais l'urée n'a pas de propriétés toxiques par elle-même. Les recherches anciennes de Vauquelin et Ségalas l'ont parfaitement prouvé, et les injections expérimentales plus récentes de Stannius, de Frerichs, de Hoppe, d'Oppler et de Petroff ont démontré avec une unanimité remarquable l'innocuité de cette substance, qui est souvent administrée avec avantage comme médicament diuré^ tique.
Cette élimination faite, restent quatre théories qui peu vent être réduites à trois : celle de Traube, en effet, qui invoque une modification matérielle du cer\'eau, peut être fusionnée avec la théorie ancienne de Thvdrocéphalie, sous le chef hydropisie et anémie du cfcrveau, et nous nous trouvons ainsi en présence de deux groupes de théories qui sont tout à fait distincts : dans l'un, les accidents cérébraux sont attribués à une altération ma» térielle de l'encéphale; dans l'autre, ils sont imputés exclusivement à un empoisonnement; les divergences dans ce second groupe n'ont trait qu'à la nature du poison. En résumé, théorie de la lésion encéphalique, théorie de l'empoisonnement, voilà les deux conceptions que je prends pour point de départ de notre discussion.
Cela étant, laissons de côté pour un instant la question de la nature du poison, et recherchons simplement si l'une de ces deux interprétations pathogéniques peut être excîlusivement adoptée. Sur ce point, la réponse est facile, elle est négative. La théorie de la lésion ne peut rendre compte de tous les cas, par la bonne raison que
JACCOUD. — Charité, 3« édil. 49
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dans la plupart des autopsies la lésion manque ; il n*y sr ni hydrocéphalie ni œdème cérébral ; je vous rappelle que nous n'en avons pas trouvé trace chez nos deux malades. Pour les faits de ce genre, et ce sont les plus nombreux, la théorie de l'empoisonnement est seule admissible, c'est chose jugée. Mais faut-il d'après cela nier la valeur de l'hydropisie là où on la rencontre, et invoquer également alors une intoxication? Rien n'y autorise ; dans quelques cas, on trouve soit une hydrocéphalie^ ce qui est fort rare, soit un œdème cérébral, ce qui est un peu plus fréquent; eh bien, ces faits-là, il faut les accepter, et reconnaître que l'hydropisie est alors la condition pathogénique des accidents cérébraux. Que cette hydropisie soit elle-même le résultat de l'insuffisance de l'uropoèse, je n'en doute pas un instant; c'est toujours lu même cause qui agit, nous Tavons établi; mais la condition instrumentale, intermédiaire entre cette cause et son eflbt, n'est pas constamment la même ; les faits sont là qui montrent tantôt une modification matérielle de l'encéphale, tantôt l'action d'un poison qui tue sans lésion cérébrale saisissable, force est bien de nous incliner (levant ce double enseignement, et de formuler cette première proposition : dans un certain nombre de cas, les accidents cérébraux de l'urémie sont dus à une hydropisie encéphalique, plus ordinairement ils sont le résultat direct d'un empoisonnement.
Le premier groupe de faits ne demande pas d'autres développements, toute discussion est close avec la constatation de la lésion ; mais pour le second groupe, c'est autre chose : nous avons à rechercher quel est le poison «}ui agit, et c'est là sans contredit la partie la plus dîffi-
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cile de notre tâche. Ici encoi'e, je vous le dis à l'avance, il n'y a pas d'exclusivisme possible*
Pour Frerichs, le poison est le carbonate d'ammoniaque qui provient de la décomposition de l'urée accumulée dans le sang ; cette théorie est vraie pour un grand nombre de cas, elle est démontrée par la présence de l'ammoniaque dans l'urine, dans les matières vomies, dans les matières fécales, dans le sang, dans l'air expiré, fait qui a été maintes fois constaté par Frerichs, par Petroff et par Vc^el ; à l'appui de cette manière de voir, on peut encore invoquer l'existence de l'ammoniaque dans le sang des animaux néphrotomisés, et les accidents spéciaux produits par les injections expérimentales de carbonate d'ammoniaque. Ce dernier argument, toutefois, n'a pas une solidité absolue, car tandis que Frerichs et Petroff déclarent ces accidents semblables à ceux de Turéraie, Hoppe et Oppler concluent de leurs expériences que ce rapprochement n'est point légitime. L'existence de l'ammoniaque en quantité notable dans les liquides organiques des malades est la meilleure démonstration de ce mode d'empoisonnement; et comme celte démonstration a été fournie un grand nombre de fois, la vérité de la théorie est ceilaine, elle est applicable à un grand nombre, pour ne pas dire au plus grand nombre des cas.
Celle substitution de l'ammoniaque à l'urée est nettement établie dans une ancienne observation de Graves que je n'hésite pas à rattacher à l'histoire de l'urémie, bien que l'auteur, en raison de l'époque à laquelle il a observé ce fait, n'ait pas pu songer à cette interprétation. Il s'agit d'un homme vigoureux qui avait travaillé plusieurs jours ayant de l'eau jusqu'aux genoux, et qui con-
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tinua ce travail le jour même où il prit une forte dose de sel de Glauber qui agit énergiquement. A la suite de cette imprudence il fut atteint de fièvre avec céphaKiIgie, soif ardente et douleurs abdominales violentes. A quelques jours de là il entra à Meatli hospital, où Gi*aves constata, indépendamment des sjTnplômes précédents, de Tanasarque, de Tascite et une tympanite intestinale. Malgré un traitement énergique, le malade succomba peu après, et l'observation est malheureusement muette sur la nature des accidents qui ont précédé la mort. L'urine, soigneusement analysée pendant la vio, ne contenait pas d'albumine, mais elle renfermait en abondance du carbonate d'ammoniaque ; on s'assura par le cathétérisme que ce sel n'était pas formé dans la vessie, et que Turine était sécrétée avec cette qualité anormale; d'un autre coté, et c'est ici le point intéressant, on ne put découvrir la plus petite trace d'urée dans l'urine do cet homme, et, comme le dit Graves, le carbonate d'ammoniaque semblait ainsi représenter les éléments qui sont ordinairement combinés sous forme d'urée. L'autopsie montra un squirrhe du foie, des reins un peu volumineux et gorgés de sang, et une vessie parfaitement saine.
Que l'on repousse ou que l'on accepte l'interprétation que je donne à ce fait, peu importe, il n'en reste pas moins un exemple catégorique de la transformation complète de l'urée en carbonate d'ammoniaque.
D'après Frerichs, la transformation de l'urée en carbonate d'ammoniaque a lieu dans le sang; mais ce n'est pas là le seul siège possible de la décomposition ; dans certains cas, on trouve de l'ammoniaque en abondance dans l'intestin, tandis que dans les autres sécrétions et à
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la surface de la peau on trouve de Turi^e en nature; il est clair qu'ici la transformation ammoniacale s'est faite dans rinlestin et non pas dans le sang; c'est alors aussi que les malades présentent, avec leurs caractères les plus accentués, les lésions et les symptômes gastro-intestinaux dont je vous ai parlé à plusieurs reprises. C'est à Treitz et à Jacksh qu'est due la connaissance de ces faits intéressants; ils ont basé sur eux une théorie qui n'est en somme qu'une modification de celle de Frerichs; c'esl toujours l'anmioniaque qui est le poison, c'est toujours l'urée qui fournit cette ammoniaque, mais la formation ammoniacale n'a pîis lieu directement dans le sang, elle >'e passe dans Tinteslin, rammoniatpie produite» y est résorbée et empoisonne le malade. Les observations précises des médecins de Prague^ démontrent que les choses se passent parfois ain.<i; mais, d'un autre coté, l'absence de tout désordre gastro-intestinal chez certains urémiques ne permet pas de regarder comme constamment vraie leur modilication à la théorie de Frerichs. Ce n'est là au surplus qu'une question «le détail; je tenais à vous la signaler, mais ce qu'il importe de retenir, c'est ce fail fondamental commun à ces deux opinions : c'est l'ammoniaque qui est le poison, c'est elle qui amène l'encéphalopathie et la mort.
Je regrette que mon savant ami Frerichs n'ait pas spécialisé par un nom sa remanjuabh» théorie ; la précaution n'eu! pas été inutile dans une question dont l'obscurité a souvent été accrue par le défaut de précision dans les termes, llien de plus simjile d'ailleurs que de trouver ce nom, il se présente» de lui-ménie à l'esprit; c'est TammuniîKjue qui est le poison, c'est la i)résence de l'ammo-
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Iliaque dans le sang qui tue, il s'agit donc d'une amtnoniémiej et je vous propose de désigner par cette qualification aussi caractéristique que concise, soit la théorie fondamentale de Frerichs, soit la théorie modifiée de Treitz et de Jacksh. Jetons un coup d'œil sur le chemin parcouru, nous nous trouvons en possession de deu3& modalités pathogéniques distinctes pour l'encéphalopathie urémiquc, savoir l'hydropisie du cerveau et Tammoniémie. Ce n'est pas tout encore.
Lorsque rencéplialopalhic est le résultat d'un empoisonnement, ce n'est pas toujours l'ammoniaque qui est le poison, ce n'est pas toujours lammonicmie qui est en cause. Deux ordres de faits justifient ma restriction : comme l'ammoniaque provient de Turéc retenue dans le sang, la théorie n'est admissible que lorsque Tapparilion de l'encéphalopathie coïncide avec une diminution considérable de la quantité d'urée éliminée par l'urine; or cette condition .s/;i('(/î/«iiou n'est pas toujours réalisée. Entre autres observations, j(î vous citcmi les suivantes. Le malade de Parkes a été pris d'urémie alors qu'il rendait encore 27,3 grammes d'urée en vingt-quatre heures; celui de Schottin en éliminait 26,:28 grammes dans le même temps, lorsque les accidents cérébraux sont survenus ; celui do Mosler rendait i0,2 grammes d'urée par jour, c'est-îidire une quantité supérieure à la normale, lorsque les symptômes encéphaliques ont éclaté. Ces faits et ceux plus ou moins analogues de Rosenstein, de Liebermeister et de Hiermer ne permettent pas d'invoquer l'accumulation de Turée dans l'organisme et l'ammoniémie consécutive, cela est de toute évidence. D'un autre côté, il est des cas où la sécrétion urinaire tombe au minimum, ou les
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caractères de l'urine révèlent positivement un empoisonnement, et cependant Tanalyse chimique ne trouve pas d'ammoniaque, elle ne constate que de Turée en excès; une observation de Picard est, à cet égard, fort instructive. Or, Turée n'étant pas toxique par elle-même, l'ammoniaque étant absente, il faut bien ici, comme dans les iaits précédents, admettre un autre poison; les matières extractives de l'urine sont alors l'agent toxique : Scherer, Schottin, Hoppe en ont trouvé dans le sang une proportion de trois à huit fois plus grande que la normale, qui est de 5 pour KK) du chiffre de Falbumine, et Oppler a constaté raccuiimlation de la leucine et de la crêatino jusque dans les muscles. Vous concevez, messieurs, qu'il n'y a pas de raison pour faire abstraction de ces faits ; ils sont aussi importants que ceux dans lesquels Tammoniémie est certaine; c'est une autre modalité de Tempoisonnement dont nous devons tenir compte. Le choix <l'uno dénomination convenable pour cette variété ne laisse pas que de m'embarrasser; pour la plupart, les matières extractives de l'urine ne sont pas définies; dans les analyses, on englobe sous ce chef dix à douz(* substances différentes, et nous ne savons pas en vérité quelles sont celles dont l'accumulation est le plus nuisible. C'est donc uniquement pour la commodité du langa^^e et In netteté de la distinction pathogénique que je me hasarde» à individualiser par un nom celte sorlii particulière d'urémie : ce sera, si vous le voulez, la créaiinémie: mais jroubliez pas que cette désignation est arbitraire, en ce sens que la créatine y représente la totalité des matières extractives de l'urine.
Ces trois formes patliogéniques peuvent toujours êlnî
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lion n'est pas épuisée; rassurez-vous cependant) nous touchons au but. Je vous ai dit, en étudiant Fétiologie de l'urémie, que dans certains cas où le rein n'est pas directement et primitivement en cause, on observe néanmoins des accidents cérébraux qui sont produits non plus par l'insuftisance de la formation de l'urine, mais par un obstacle à l'évacuation du liquide formé; que cet obstacle agisse sur les uretères, sur la vessie ou sur Turèthre, l'enchaînement des phénomènes reste le même ; l'urine ne pouvant librement s'écouler au dehors, une résorption plus ou moins considérable a lieu, le sang devient urineux, l'état d'urémie est constitué; c'est ici une urémie par résorption, c'était tantôt une urémie par rétention; à cette classe de faits appartiennent les cas d'Aran, de Lisègue, de Proust, que je vous ai signalés déjà en vous annonçant l'opportunité d'un groupement qui les distingue.
Les recherches récentes de Riglor ont montré que les phénomrnos cliniques observés alors sont essentiellement CvCux de l'ammoniémio ; la lièvre est aussi fréquente qu'elle est rare dans les autres formes d'urémie, les accidents gastro-intestinaux sont presque constants, la soif est vive, les lèvres et la langue sont fuligineuses, les convulsions sont le symptôme nerveux dominant, et la mort a lieu dans un étal typhoïde très-marqué. L'urine est ammoniacale, Tair expiré contient de Vammonjaque, les malades n'ont dans leurs anlécédents ni hydropisle ni symptômes brightiques, l'albuminurie peut faire totalemont défaut, en revanche on trouve une lésion abdominale ou pelvienne qui oppose un obstacle sérieux au cours de l'urine.
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La provenance de Tammoniaque dans ces cas particuliers n'est pas toujours la même; elle peut résulter de la décomposition de l'urée résorbée, elle peut aussi être formée dans la vessie , et être reprise directement sous forme d'anunoniaque ; c'est ce qui a lieu lorsque l'obstacle siégeant très-bas permet l'arrivée de l'urine dans son réservoir, et en empêche l'évacuation. La gravité de cette intoxication est entièrement subordonnée au siège et à la persistance de l'obstacle; s'il ne peut être levé ou atténué, la mort est aussi certaine que dans l'urémie par insuffîsance rénale, mais la durée des accidents est, en général, un peu plus longue. Introduisez ces faits, en les spécialisant par leurs conditions éliologiques, dans la classification que je vous ai présentée, et vous aurez pour le coup un tableau complet et fidèle des diverses modalités pathogéniques de l'encéphalopalhie urinaire.
/ Par insufnsance de la / Hydropisic et anémie
V ' i 1 iw • • I sécrétion. (Insufïl- ) du cerveau. Knceplialonathie urinaire I , , , , S
1 sance rénale. — Ré- i Ammoniémie.
, . i tention.) ( Créalinémic.
urémie. I «
f Parinsuffîsancedorex-
\ crélion. (Résorption.)
Ammoniémie.
Ce làbleau est la conclusion synthétique de l'étude que nous venons de faire ensemble.
TRENTIÈME LEÇON
Observation d'une diabétique. — Symptômes du diabète sucré. — Distinct tion des symptômes essentiels ou primitifs et des symptômes accessoirt^ ou secondaires. — Étude de ces deux classes de phénomènes. — Glycé> raie. — Glycosurie. — Polyurie. — Polydipsie. — Autophagîc. — DiabtHe gras e! diabète maigre. — Conditions ditîérentes delà nutrition dans ces deux périodes de la maladie.
Symptômes consécutifs. — Leur groupement pathogcniquc. — Syinptùmes
dépendant de la glycémie, — de la glycosurie, — de la polyurie, de
la consomption.
Messieurs,
La femme de ti^enlc-six ans qui est au n"* 8 de Ja salle Sainte-Anne est atteinte de diabète sucré; ses antéct}dents ne présentent rien qui soit digne d'être noté, iyon histoire est des plus simples. Sans cause appréciable, celle femme s est aperçue il y a dix-huit mois qu'elle urinail plus fréquemment et plus abondamment que de coutume; le repos de ses nuits en fut troublé, et au bout d'un temps très-court, elle perdit à peu près complètement la faculté de retenir son urine : dès qu'elle éprouvait le besoin de la miction, elle était obligée de le satisfaire incontinent sous peine d'être mouillée; en même temps qu'apparaissaient ces phénomènes, la soif et Tappélit subissaient une augmentation tout à fait anormale.
Contrairement à ce qui a lieu d'ordinaire dans les cas
analogues, cette femme a été très-prompt^ment éelairée sur la cause des modiûcations singulières de sa santé ; une circonstance fortuite Ta fait échapper^ à cette période initiale souvent fort longue, durant laquelle le diabèlb reste^ latent et indéterminé. Cette personne était en relation avec une dame, diabétique elle*mème^ depuis pHkieurs années, et qui, au premier récit des accidents épf^uvés par son amie, reconnut ausMlot la maladie dont eUe4taU atteinte. Un médecin fut al^rs cMfllUé, et après aMîr constaté la présence du sucre dans Turine, il presciflhil^
un traitement et ^n cégime appropriés, basés principalement sur Tabstention des féculents et Filage des alcalins. Nous ne savons pas fe^^actement la quantité d'urine que cette femme renctait alors en'ving^quatre heures; cependant, comme elle ingérait à cettl^ époque 6 à 7 litrcÉ de boisson par jour, nous pduvoos être certains ^qu'elle urinait une quantité de liquide sensiblement égal^à ce chiffre. Cette malade a d'abord bien résisté, et ^uraitf une année son organisme a fait face sans déchoir aux conditions anormales de la nutrition; mais il y a six mois, ramaigrissement s'est montré rapide et incessant; des troubles sont survenus du côté de la vue, et une toux opiniâtre a encore aggravé la situation de la patiente. Aujourd'hui elle est épuisée, et elle est arrivée à ce point do débilité qu'elle ne peut plus quitter son lit; elle n'a jamais eu d'hémoptysie, jamais de sueurs nocturnes, mais elle présente au sommet des deux poumons des signes non douteux d'excavation; elle a la peau constamment sèche, une constipation presque insurmontable, l'urine chargée de sucre est toujours abondante, la soif est ardente, l'appétit insatiable, et la maigreur lamentable de
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cette femme, réduite à l'état de squelette, contraste dTiuie étrange sorte avec la richesse de son alimentation ; cette malheureuse vous offre aujourd'hui le tableau saisissant de la consomption diabétique, quelques semaines à peine la séparent du terme de sa résistance vitale.
ii'hisloire de cette femme présente donc deux périodes : dans lÈ première, celle que nous n'avons pas observée, le diabète vla été caractérisé^ chez elle que par ses symptômes essentiels et fondamentaux, c'est-à-dire par les phénomènes dont l|p^union est nécessaire pour constituer la maladie; puis, il y a cinq ou six moins, d'autres désordres se sont ajoutés aux précédents; en raison de leur fréquence, ik peuvent être légitimement considérés^ eux aussi, comme des* symptômes ue l'affection, mais ce sont des symptômes tardifs, qui peuvent manquer totalement sans que la maladie soit pour cela moins certaine et moins*bien défmie, ce sont donc à vrai dire des complications plutôt que des symptômes. Quoi qu'il en soit, il est indispensable, soit pour l'étude pathologique, soit pour le pronostic pratique, de séparer ces deux ordres de faits, et d'envisager à pail les symptômes constants et essentiels du diabète, et les accidents secondaires qui résultent ordinairement de la persistance des premiers.
Les symptômes fondamentaux ont existé au grand complet chez notre malade; ils sont au nombre de cinq, savoir : la présence du sucre en quantité notable dans Turine, ce s\*mplôme a nom glycosurie ou inéliturie; — l'augmentation de la sécrétion urinaire ou polyurie ; — l'augmentation de la soif ou polydipsie; — l'augmentation de la faim ou polyphagie; — l'amaigrissement ou aiitophagie. Les quatre premiers phénomènes sont ordinaire-
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ment contemporains dans leur apparition; le cinquième est plus tardif y il n'y a rien de fixe dans F époque de son développement. Je reviendrai bientôt sur ce point; étudions au préalable les caractères de ces symptômei^ primordiaux, ceux de Turine d'abord, car la glycosurie tient sous sa dépendance la plupart des autres phénomènes.
Ce qui caractérise essentiellement l'urine diabétique, c'est la présence d'une quantité pondérable de matière sucrée; mais je vous montrerai dans un instant que cette modification de Turine est loin d'être la seule, fait qui est trop souvent méconnu. Le sucre diabétique, analogue à la glycose, sucre de raisin ou de fécule (C"H**0**), dévie à droite la lumière polarisée, il est facilement fermentescible. La quantité de sucre contenue dans l'urine varié considérablement, non-seulement chez les différents malades, mais aussi chez le même individu, selon les conditions de son régime, l'état de ses fonctions digestives et ia période de la maladie. Dans le diabète bien caractérisé, le chiffre de 100 grammes en vingt-quatre heures est très-ordinaire ; chez la femme de notre service, la perte dans cet espace de temps est de 240 grammes ; elle urine 4 litres par jour en moyenne, et chaque litre renferme 60 grammes de glycose (le dosage a été pratiqué avec le polarimètre et avec la liqueur de Fehling); mais des chiffres plus élevés ont été souvent observés, certains diabétiques rendent 600, 700 et même 750 grammes de sucre en vingt-quatre heures.
L'urine est franchement acide, et souvent son acidité augmente quelque temps après l'émission par suite de la formation d'acide lactique, butyrique, acétique ou formique. Lorsqu'elle reste longtemps exposée à l'air, des
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fermes peuvent y prendre naissance, lesquels en provoquent la fermentation comme dans toute autre liqueur sucrée; le sucre se convertit alors en acide carbonique et en alcool, et la densité du liquide peut s'abaisser considérablement. La pesanteur spécifique de Furine diabétique fraîche est toujours élevée, elle se maintient ordinairement entre 1035 et 104S, mais on a vu 4050, 1060, et le chiffre colossal de 1074 a été observé; après la fermentation, la densité tombe fort au-dessous de la normale, entre 1048 et 1009. Pour peu que la quantité de sucre soit considérable, l'urine a un goiit sucré caractéristique dont Tabsence ne peut en aucun cas suffire pour exclure l'idée de la glycosurie, car ce goût n'existe que S! le liquida est très-iùche en sucre. L'urine diabétique, ainsi que l'avait noté Prout, renferme trps-rarement des sédiments ou des dépôts d'uratos, elle est pâle, souvent presque incolore ; ce caractère n'indique pas à lui seul une diminution réelle du pigment urinaire, il peut être simplement le résultat de la surabondance do l'eau. D'après le professeur Ileller, de Vienne, le pigment normal de Turine ou urophéine est toujours diminué, tandis que Turoxanthine, substance qui prend une couleur bleuviolet sous l'action de l'acide chlorhydrique, est ordinaî«rement accrue, ce que Schunk a également constaté.
On a cru longtemps que la quantité de l'urée était diminuéc dans l'urine diabétique ; formulée ainsi comme fait général, la proposition est absolument erronée; si Ton ne considère que le chilVre de l'urée contenue dans 1 litre d'urine, oui certes il sera toujours au-dessous du chiffre normal ; mais si l'on a soin d'apprécier la quantité totale d'urée perdue en vingt-quatre heures, ce qui est
en somme la seule donnée importante, on trouvera de notables différences. Nous rechercherons en temps et lieu les raisons de ces écarts remarquables; qu'il me suffise en cet instant de vous montrer que chez les diabétiques, en Tabsence de fièvre, en Tabsence de régime animal pur, la perle quotidienne de l'urée peut être fort au-dessus de la limite physiologique. Le diabétique de Mosler soumis & un régime mixte rendait 94 grammes d'urée par jour, c'est trois fois le chiffre normal, qui est de 30 à 32 grammes ; la proportion de 40 à 65 grammes est fort ordinaire ; Thierfelder et Uhle ont trouvé 80, 90 et même i09 grammes; les chiffres donnés par Heynsius, Macgregor, Garrod, Christison et Bôcker sont compris entre 45 et 65 grammes ; enfin les analyses faites à plusieurs reprises par M. Bonnefon, notre pharmacien, que je ne puis assez remercier de sa complaisance, nous ont appris que l'élimination quotidienne de l'urée chez notre malade est de 45 à 50 grammes. Il n'y a donc pas de doute possible sur la proposition que je vous ai pré* sentée. Ces appréciations d'ailleurs sont exposées à plusieurs causes d'erreur qu'il est bon de connaître : il est des diabétiques qui par exception ont des sueurs abondantes, c'était le cas des malades de Gorup-Besanez ; or, la sueur éliminant une certaine quantité d'urée, on n'aura pas une idée juste de la perte quotidienne si l'on se borne à doser l'urée de l'urine ; d'un autre côté, Macgregor et Liermann ont trouvé de l'urée dans les fèces des diabétiques, et la connaissance de ce fait impose au jugement une réserve de plus : il se peut faire qu'avec une urine peu riche en urée, le malade en élimine néanmoins une quantité supérieure au maximum physiolo-
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gique. N'inférez poinl de mes paroles que raugmeotakiOD des pertes en urée est constante idiez les tliabétiqaes, 4» serait une erreur en sens inverse; retenez simplement que cetle au^entation n'est point rare, surtout dans les périodes avancées de la maladie, et ind^endammeaft de toute influence de régime on de fièvre.
Les modificaUons de Tacide nrique ne présenteai rien de constant ; tout ce qœ je puis vous dire, c'est qae la proportion des nrates est bien plus sowrent dîminnée qu'augmentée. En revanche, les recherches récentes de Léo Maly ont démontré que la quantité de créatintte pent subir une augmentation considérable : cetie suèstanoe, qui provient principalement de la désintégration du tissu musculaire, et dont la quantité ncMmak Jafis l'imne e^ en moyenne, de 45 centigramn]^ par jour, s'est élevée, chez certains diabétiques, au chiffre de 8,40 grammes; c'est plus de vingt fois la moyenne physiologique. — Le chiffire normal de l'acide hippurique, 2 grammes par jour, ne présente aucun chiu^ment constant; il en est de même de l'acide phosphorique, qui n'oscille que dans des limites fort étroites autour de sa moyenne normale, 3,15 grammes. Mais, d'après Bôcker et Mosler, les sulfates évalués en acides sulfuriques subissent une augmentation du double : au lieu de 2 grammes, chiffre physiologique, on trouve 4 et 5 grammes; et des observations de Thierfelder et Uhie ont établi que les chlorures présentent un accroissement bien plus considérable encore : évalués en chlorure de sodium, ils ont pour moyenne, à l'état sain, il grammes en vingt-quatre heures; et les observateurs cités ont trouvé, chez les diabétiques, jusqu'à 36 grammes. Vous voyez, messieurs, combien on est
<^loigaé de la vérité, lorsqu'on donae la préseace du ^ucre comme le seul ciiracière distiuctif de 1* urine diabétique.
lia polyurie diabétique» qui» dans la miyorité des cas, est maintenue entre trois et dix litres d'urine en vingtquatre heures, est le résultat de conditions physiques très-faciles à saisir. La glycosurie n'est pas le fait d'un travail pathologique siégeant dans les reins; ce symptôme primordial est la conséquence directe de la présence du sucre dans le sang en quantité anormale; il n'y a glycosurie que parce qu'il y a glycémie, et cette altération du sang, je vais vous le montrer, tient sous sa dépendance immédiate, non-seulement la glycosurie, mais encore tous les autres phénomènes caractéristiques du diabète. La présence du sucre dans le sang augmente la viscosité et la densité du liquide : de 1026 à 1038, chiffre normal, la pesanteur spécifique du sérum s'élève à 1033-1038 et même davantage; dans cette condition, l'absorption endosmotique à U^avers les parois des vaisseaux est modifiée; elle devient plus active, et il s'établit par là une sorte de plétliore aqueuse, intra-vasculaire, qui est indispensable pour la libre circulation du sang, plus dense et plus visqueux. Ainsi est produite une augmentation permanente de la pression intra-vasculaire, et, dans les reins, cette condition anormale se traduit par l'augmentation de la sécrétion en un temps donné ; c'est là la première cauise de la polyurie. A cette cause toute physique s'en joint une autre d'ordre chimique : le sucre, dont l'élimination par Turine est toujours proportionnelle à la richesse do la glycémie, ne peut passer à travers le filtre rénal qu'à ia condition d'être dilué dans une certaine quantité d'eau;
cette eau surabondante est soustraite par absorption aux tissus péri-vasculaires, et la polyurie est ainsi maintenue au degré nécessaire pour l'élimination du sucre. Cette polyurie diabétique, dont l'interprétation a donné lieu à tant de théories diverses, n'est donc que la conséquence directe de certaines conditions physiques et chimiques reliées entre elles par une subordination constante . et Tatale. Le premier anneau de la chaîne pathogénique est l'altération du sang par le sucre ou glycémie.
Pour suppléer à la soustraction d'eau que subit son milieu intérieur, le malade doit ingérer une quantité proportionnelle de liquide, de là la polydipsie, dont l'abondance est toujours en rapport exact avec la pohiirie. On a prétendu que la quantité de l'urine chez les diabétiques dépasse la quantité de liquide qu'ils absorbent, et cela sans diminution appréciable du poids du corps ; cette opinion ancienne, qui fut celle de J.^P. Frank, de Christison et de plusieurs autres médecins, est inacceptable a priori^ parce qu'elle est antiphysiologique ; en outre, elle a été démontrée fausse par les recherches rigoureuses de plusieurs obsen'ateurs contemporains, de Nasse et de Griesinger entre autres. Cette discordance paradoxale entre le chiffre du liquide rendu et celui du liquide ingéré est tout à fait exceptionnelle, et, lorsqu'elle existe, elle est forcément temporaire; car, selon la juste remarque de Vogel, le malade, dans cette situation, prend uniquement à lui-même l'eau en excès qu'il élimine, et des accidents graves, sinon mortels, résultent infailliblement de cette anomalie.
La polyphagie se conçoit d'elle-même : elle résulte des pertes que subit l'organisme soit en matières sucrées.
soit en matières azotées; l'analyse de Turine en révèle i la fois la nécessité et la mesure, et permet d'en corn prendre les modifications fréquentes.
Le cinquième et dernier symptôme essentiel du diabète, Tamaigrissement ou autophagie, n'est pas moins constant que les précédents ; mais il est infiniment variable quant à l'époque de son développement. Ce fait peut surprendre au premier abord; l'explication que je vais vous en présenter vous satisfera, je l'espère. Suivezmoi bien : nous touchons à une question capitale pour la conception théorique et pratique de la maladie. Les différences singulières que présente l'amaigrissement dans son apparition et dans sa rapidité dépendent, en effet, des ori- $j[ines du sucre perdu par les malades. Voici trois individus atteints tous trois de diabète bien caractérisé; leur condition est en apparence la même; mais, attendez un peu, et vous allez voir surgir d'une observation rigoureuse des différences profondes dans la situation réelle de chacun de ces malades. Chez le premier, vous supprimez de l'alimentation tous les féculents; au bout de quarante-huit à soixante heures, la glycosurie disparait, et aussi longtemps que le malade s'astreint à ce régime rigoureux, il a le bénéfice de cette guérison tout artificielle.
Enlevez les féculents chez le second malade, les choses ne se passent plus de même ; la glycosurie ne cesse pas, elle diminue seulement, et cette diminution même peut n'être que temporaire.
Mettez le troisième diabétique à une diète complète, il continue à perdre du sucre comme par le passé.
Voilà donc, masquées par une similitude apparente,
noïdes qu'ils ingèrent est vicieusement employée à faire du sucre. A fortiori en est-il ainsi si le chifire quotidien de l'urée arrive aux moyennes considérables que je vous ai citées plus haut. Au reste, quelques expériences précises de Sydner Ringer, que Parkes nous a fait connaît re, établissent nettement la réalité de cette consomption autoplu^que du diabète, en montrant que Fexcrétion de Turée et du sucre continue pendant la diète. L'un des malades de S. Ringer rendait dans ces conditions 48 grammes d'urée et 105 i gram. de sucre en vingtquatre heures. Ces matériaux provenaient évidemment de sa propre substance. Tels sont, messieurs, en dehors de toute hypothèse, les faits positifs qui doivent servir de base à l'interprétation des différences cliniques que présente le diabète. Il y a longtemps déjà que les observateurs anglais ont caractérisé empiriquement ces différences par les expressions fort justes de diabète gras et diabète maigre ; mais cette opposition a l'inconvénient d'impliquer une différence de nature entre ces deux états, et de les donner comme deux formes morbides distinctes et isolées ; je ne puis accepter cette opinion, et je crois que nous ne devons voir dans ces variétés cliniques que les étapes successives d'une seule maladie à évolution plus ou moins rapide.
Durant la première période, le malade forme son sucre avec les aliments féculents; l'aberration nutritive ne porte que sur l'évolution organique des matières amylacés. Plus tard, à la seconde phase de la maladie, l'aberration dévie également l'évolution des matières azotées, le malade en emploie la plus grande partie à former de laglycose; si la polyphagie permet alors de réparer les
pertes, le diabélique peut rester gras ou ne subir qu'une médiocre déchéance ; le budget organique est encore en équilibre, mais c'est un équilibre artificiel. A la troisième période, Téquilibre est rompu, le malade emploie ses aliments et sa propre substance à Taire du sucre et de Turée en excès; la dépense l'emporte sur la recette, la banqueroute de l'organisme est fatale ; la consomption apparaît, le diabète gras devient un diabète maigre.
Â côté des symptômes primitifs que nous venons de passer en revue, le diabète, vous ai-je dit, présente des symptômes secondaires qui sont reliés aux premiers .par une subordination non douteuse. Nous allons maintenant les étudier en les groupant d'après le mode pathogénique; cette méthode aura l'avantage de vous renseigner en même temps sur l'existence et sur la genèse de ces ' phénomènes.
Pliénomhies dépendant de la glycémie. — Le sang no peut contenir un élément anormal en quantité notable . sans que tous les liquides de l'organisme en soient imprégnés : aussi la sécrétion cutanée renferme chez les diabétiques une proportion plus ou moins considérable de sucre ; ce fait a été mis hors de doute par les observations de Griesinger et de Semmola; cependant cet état de la sueur n'est pas constant. D'un autre coté, le premier de ces observateurs a fait connaître un rapport des plus remarquables entre la quantité de sucre de l'urine et celle de la sueur; ces deux chiffres sont ordinairement en rapport inverse, et chez des malades dont le sucre urinaire avait beaucoup diminué, sans amélioration parallèle de l'état général, Griesinger a constaté dans la sueur une proportion surabondante de sucre, élimination
complémentaire qni compensait la dimimition de la glycosirrie : de là ee précepte pratique : il ne firat pas juger les pertes d'us diabétique uniquement par rexaHie& de Turine. Chez une malade dont parle Yogel dam s0b intéressant travail, Texcrétion de la glycose par la soeur était si considérable, qu'après Tévaporalion du liquide, il restait sur la peau un précipité pulTérulent, bkoicfaâtre, semblable à du givre, et- eomposé entièrement de svere. Les recherches de Zabel ont établi que les matières fëeales peuvent aussi contenir du sucre, mais la quantité est toujours moins grande que- dans Turine, souvent même il n'y en a que des traces ; du reste, chez un même malade, l'abondance de l'élimination par cette voie est sujette à de nombreuses oscillations.
La réaction de la salive est variable : avant le repas et plusieurs heures après, elle est souvent acide, phénomène que je vous ,ai fait plusieurs fois constater chez notre malade; mais aussîtôl après l'ingestien des aliments, eHe est en général neutre ou alcaline ; eHe contient le plus souvent du sucre, et son acidité momentsmée est rapportée par plusieurs auteurs à la décomposition de cette substance et à la formation d'acide lactique. C'est cette altération du liquide buccal qui rend. compte des lésions des gencives et des dents, si fréquentes chez les diabétiques. Ces lésions sont de deux sortes : c'est tantôt un état fongueux et scorbutique du tissu gingival qui amène l'ébranlement et la chute des dente, bien que celles-ci soient saines; c'est ailleurs une csffie dentaire à marche rapide, qui ne laisse au malade qwe des racines déchiquetées ; souvent aussi ces deux ordres d'accidOTts coexistent, auquel cas la détérioration cfe la bouche est
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plus prompte encore. Interrogez la femme de la salle Sainte-Anne, elle vous dira qu'elle a longtemps souffert du scoii)ut; voyez sa bouche, il ne hii reste plus que les incisives et les canines, encore sont-elles déjà altérées. Chez elle comme chez la plupart des malades, la carie a commencé par les dernières molaires, et a progressé d'arrière en avant. Pour rendre comple de ce mode de début, Faick a invoqué la disposition du canal de Sténos, qui s'ouvre au niveau de la deuxième molaire.
L'impuissance est un autre effet de la glycémie, et un effet souvent très-précoce ; mais on a confondu sous ce nom deux phénomènes distincts qui doivent être séparés, parce qu'ils sont observés isolément. Dans certains cas les désirs sont conservés, l'acte vénérien est possible, mais il est stérile, les zoospermes ne pouvant garder leur activité dans un liquide altéré par la présence du sucre ^ il y a alors stérilité et non pas impuissance ; chez d'autres malades, c'est une impuissance véritable qui existe, avec ou sans anaphrodisic ; ils peuvent encore avoir des désirs, mais ils sont inaptes, ils sont impuissants à les réaliser. Les symptômes de cet ordre sont loin d'être constants, on voit dés diabétiques conserver jusqu'à la période de consomption leur puissance génitale, et s'ils la perdent alors, ce phénomène ne peut plus être attribué à Fimpression spéciale produite sur le système nerveux par le sang chargé de sucre, ce n'est plus que l'effet nécessaire du délabrement de la constitution. Au point de vue du pronostic, la conscn'ation ou le rétablissement de la puissance génitale est toujours un signe favorable.
C'est à l'état normal du sang et aux modifications de l'échange cndosmotique entre le liquide intra-vasculaire
et le liquide extra-vasculaire que nous devons rattacher aussi la prédisposition toute particulière des diabétiques aux phlegmasies cutanées et viscérales, et aux gangrènes; mais il faut reconnaître que les conditions pathogéniqnes intermédiaires entre cette cause initiale et les effets produits nous échappent complètement. Parmi les phlegmasies superficielles, les plus fréquentes sont les furoncles et les anthrax, dont les relations avec le diabète, connues depuis fort longtemps au Brésil, ont été bien étudiées par d'Aquino Fonceca, Jordaoet Marchai (de Calvi). Quelques médecins, frappés de la fréquence de celte coïncidence, ont été jusqu'à dire que tout individu atteint de furoncle ou d'anthrax est nécessairement glycosurique ; je puis vous affiimer, d'après les faits que j'ai observés, que cette proposition est erronée ; la fréquence du rapport est grande, la constance n'est pas réelle. Néanmoins il convient en pratique d'examiner l'urine de tout malade affecté d'une phlegmasie de ce genre, et cette règle est d'autant plus importante que le furoncle et Tanlbrax sont souvent des accidents précoces, et qu'ils peuvent devenir l'occasion de la découverte d'un diabète ignoré jusqu'alors. II parait, du reste, que la fréquence de cette complication n'est pas la même dans toute les contrées : au rapport de Jordao, elle est si commune au Brésil, qu'elle est connue même des gens du peuple, qui concluent invariablement de l'anthrax au diabète. — L'érysipèle n'est point rare chez les diabétiques, mais il n'est pas, à beaucoup près, aussi ordinaire que les autres phlegmasies superficielles.
La plus fréquente des inflammations viscérales est la pneumonie, qui est caractérisée par sa tendance à la
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chronicité : souvent elle débute d'emblée par la forme chronique; ailleurs, elle présente bien d'abord une marche aiguë, mais elle ne se résout pas après la chute de la fièvre, la lésion persiste et subit lentement les modifications histologiques propres à l'évolution régressive de Fhépatisation pulmonaire. Cette pneumonie présente une autre particularité : elle se termine fréquemment par gangrène, et cette gangrène pulmonaire, comme les autres modifications viscérales qu'on observe parfois dans le cours du diabète, n'a pas l'odeur caractéristique de la gangrène commune. Cette circonstance, signalée par le professeur Moneret et par Scott, a été vérifiée par un grand nombre d'observateurs. Au surplus, les gangrènes viscérales ne sont pas les seules que produise le diabète : les furoncles, les anthrax, lés érysipèles dont je vous ai parlé ont une tendance marquée au sphacèle ; enfin, telle est à cet égard la puissance pathogénique de la glycémie diabétique, qu'on observe fréquemment aussi des gangrènes des membres inférieurs, lesquelles ont été longtemps confondues avec la gangrène dite spontanée, quoiqu'elles n'aient de spontané que l'apparence, puisqu'elles se développent sous l'influence d'un état constitutionnel qui modifie et les caractères physicochimiques du sang et les conditions mécaniques de la circulation. Longtemps ignorée, la relation de ces gangrènes périphériques avec le diabète est aujourd'hui bien connue, et la connaissance de ce fait important a donné lieu à une erreur inverse de celle qui était commise primitivement. Plusieurs observateurs pensent que la gangrène sénile est toujours sous la dépendance d'un état diabétique; c'est là, sachez-le bien, une assertion
positivement exagérée. Ëa ce qui me concerne, j'ai vu deux cas qui prouvent sans réplique la possibilité d'une gangrène des orteils sans glycémie, et ces faits sont loin d'être isolés. Souvenez-vous donc de la fréquence de oe rapport, mais ne croyez pas à son invariabilité.
Dans tous les cas où la gangrène coïncide avec le diabète, on la tient pour un accident secondaire provoqué par la glycémie préexistante ; qu'il en soit ainsi le plus ordinairement, cela n'est pas douteux, mais les expériences toutes récentes de mon savant ami le professseur Schiff tendent à établir une modalité palbogénique opposée : la gangrène pourrait être l'accident primitif et amener comme effet secondaire l'état diabétique; en d'autres termes, les changements produits dans la circulation par la mortification locale seraient suflisants pour faire naître dans le sang le ferment diastatique, qui est, pour cet éminent observateur, la cause unique et constante de la glycogénie diabétique. L'obsenation clinique devra prononcer s.ur cette conclusion tirée de l'expérimentation; mais, malgré l'absence de faits démonstratifs, j'ai tenu à vous faire connaître ce point de vue entièrement nouveau, ^et, pour qu'il ne vous reste aucun doute sur cette opinion du célèbre physiologiste, je vous demande la permission de vous rapporter textuellement le passage dans lequel il a exposé sa manière de voir : c II est très-probable que beaucoup d'altérations, qu'on a souvent rangées parmi les épiphénomènes du diabète, pourront, dans la suite, être plutôt regardées comme étant au nombre des causes de la maladie. C'est ainsi qu'on a parlé d'une gangrène diabétique. Nous n'avons pas le droit de nier l'existence d'une telle maladie, mais nous savons que
nous pouvons démontrer Feustense d'un diabète gangreneux, c'est-à-dire d'un diabète qui se développe pendant que la gangrène se prépare par le ralentissement ou la cessation locale de la circulation dans un membre. Dans des chats, nous avons lié toutes les veines visibtes de l'extrémité antérieure; la gangrène se préparait lentement par la stagnation presque complète du courant sanguin; mais le peu de sang qui, par les veines intra-musculaires, pouvait encore gagner la circulation générale suffisait, trois ou quatre heures après la ligature, pour ponter dans le foie une quantité de ferment wpte à produire un état diabétique assez bien jMrononcé, qui durait encore et même augmentait les jours suivants, brsque la gangrène devint ouverte et manifeste. Si, dans ces cas, l'oblitération partielle des vaisseaux s'était faite par une embolie, de sorte que le diabète eût été le premier symptôme à se montrer, outre la faiblesse dans les mouvements de^ l'extrémité, n'aurait-on pas pu prendre la gangrène qui se montrait ensuite pour l'effet et non pour la cause réelle du diabète? »
Phéfwmènes dépendant de la glycosurie. — L'irritation résultant de la miction fréquente de l'urine sucrée détermine de la rougeur au pourtour du méat urinaire, et un prurit parfois insupportable ; des éruptions de prurigo et d'herpès existent souvent avec ces rougeurs, et quelques laits démontrent que ces éruptions peuvent se généraliser. Cliez l'homme, on peut observer un gonflement permanent du prépuce, le phimosis et la balanite. €es divers phénomènes, qui n'ont aucune signification importante au point de vue du pronostic, en ont une trèsgrande pour le diagnostic : ils suffisent pour imposer au
praticien Tobligation d'un examen de l'urine, et, dans bien des cas, ils deviennnent Toccasion de la découverte de la maladie.
Phénomènes dépendant de la polyurie. — La polydipsie, symptôme essentiel et fondamental du diabète, nous a occupés déjà, je n'y reviens pas ; mais ce n'est pas le seul désordre que la polyurie tient sous sa dépendance : à cetle même cause doivent être rapportées h constipation habituelle des malades, la sécheresse de la peau et des muqueuses, et la diminution considérable de Texhalation pulmonaire et cutanée. D'après les recherches les plus précises, on peut évaluer à 1200 ou 1500 gammes la quantité d'eau éliminée en vii^quatre heures à l'état normal par ces deux voies réunies : or, chez un diabétique, Bôcker n'a trouvé que 529 grammes; Mosler, chez un autre malade, 637 grammes, et von Dursch, chez ses deux diabétiques, a constaté un abaissement plus notable encore, savoir, 204 et 198 grammes. Parkes fait remarquer avec raison que cette perturbation de l'exhalation physiologique n'a réellement pas d'autre cause que l'élimination surabondante de l'eau par les reins, car si l'on soumet les malades à un bain d'air chaud, les rapports se renversent momentanément; l'excrétion par la peau et les poumons augmente, la polyurie diminue.
Phénomènes dépendant de la consomption, — La phthisie pulmonaire tient ici le premier rang ; c'est une des suites les plus communes de l'état diabétique, ot les relevés de Griesinger montrent que cette cause entre pour AS pour 100 dans la mortalité, c'est-à-dire que près delà moitié des malades succombent à la tuberculisation du
poumon. Il est impossible de formuler une proposition générale touchant la date de ces redoutables accidents : tantôt précoces, tantôt tardifs, ils présentent les mêmes variétés individuelles que la maladie dont ils dépendent; mais, en général, cette complication manque tant que le diabète reste stationnaire à cette phase que nous avons dénommée diabète gras, et elle appartient ordinairement, pour ne pas dire exclusivement, au diabète consomptif. Au point de vue clinique, la phthisie pulmonaire diabétique se distingue par l'absence presque constante d'hémoptysie, par la i*apidité avec laquelle se forment les excavations, et par le peu d'abondance des sécrétions; il n'est pas rare de voir des malades qui portent de vastes cavernes, et qui ont à peine une légère expectoration. Jusqu'en ces derniers temps, il a été admis que ces lésions du poumon sont dues dans tous les cas à révolution de tubercules, et que celte forme de phthisie tuberculeuse ne di(î5re de la forme commune que par les particularités de sa marche et la spécialité de sa cause; mais deux observateurs anglais d'un incontestable mérite, Wilks et Pavy, invocjuant los résultats de leurs rechorchos, ont formulé récemment une autre opinion : pour eux, les cavernes pulmonaires dos diabétiques sont dues à l'élimination de foyers de pneumonie chronique, et non pas à la présence de tubercules. On ne peut douter qu'il n'en fût ainsi dans l(»s cas qu'ils ont étudiés, conséqucmmenl, sans préjuger en aurune façon les enseignements de Tobsorvation ultérieure quant à la fréquence de ces diverses espèces de cavernes, il est certain des maintenant que rulcéralion des poumons chez les diabétiques n'est pas toujours d'orij;ine tuberculeuse. 11 est essentiel d'uliliser
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îi l'avenir toutes les autopsies pour la solution de cet important problème d'anatomie pathologique.
En l'absence de notions pathogéniques certaines, c'est à la consomption, ou plutôt à rinsuflisance de la nutrition qu'il convient dû rapporter les troubles de la vue si fréquents chez les diabétiques. La cause h plus ordinaire des désordres visuçls est une cataracte, ainsi que l'a établi France. D'après von Gràfe, l'opacité, lorsqu'elle est récente, n'occupe que les couches corticales du cristallin, et la cataracte appartient à la variété dite moUe ; mais plus tard on peut observer un noyau jaunâtre. Mitchell, Richardson et Stœber ont expliqué la cataracte, diabétique par l'action directe du sucre sur le cristallin ; mais l'expérimentation n'a pas toujours confirmé cette manière de voir; l'opinion de Kunde et Kôhnliorn, qui attribuent l'opacité à la soustraction d'eau résultant de la polyurie, ne paraît pas plus solidement assise. Von Grâfe l'a combattue en montrant que le cristallin opaque du diabète ne reprend pas sa transparence lorsqu'on le plonge dans l'eau, et qu'il ne présente pas de vacuoles semblables à celles que l'on produit artificiellement en soumettant le cristallin normal à une solution concentrée de chlorure de sodium ou de toute autre substance avide d'eau. Ce qui est bien établi, c'est que la cataracte est un phénomené tardif, de mauvais augure, et que l'opération ne réussit presque jamais. — On observe plus rarement chez les diabétiques des troubles de la vue indépendants de toute lésion du cristallin ; regardés par un grand nombre d'auteurs comme des phénomènes amblyopiques, ces désordres sont attribués par von Griife à une simple piu'ésie du système d'accommodation, ssins perturbation réti-
nienne. Si cette interprétation du célèbre oplithalmologistede Berlin est vraie pour tous les cas, il faut renoncer au rapprochement qui a souvent été établi entre Tainblyopie diabétique et Tamblyopie du mal de Bright.
Indépendamment de l'émaciation et de la perte des forces, la consomption du diabète produit un phénomène qui, bien qu'inconstant, mérite d'être signalé : c'est l'abaissement de la température au-dessous du chiffre normal ; lorsqu'il n'existe aucune complication fébrile, il est rare que le thermomètre s'élève au-dessus de 37 degrés. Griesinger, Rosenstein et Lomnitz ont vu la température de plusieurs malades osciller entre 35 et 36 degrés, et Vogel a trouvé à plusieurs reprises le chiffre minimum de 34 degrés. Ces faits soulèvent un problème du plus haut intérêt : la dénutrition fébrile accroît la température, la dénutrition diabétique l'abaisse; pourquoi cette différence? A cette question je ne puis répondre; elle n'a pas été posée jusqu'ici, et je dois me borner à la signaler à l'allention des physiologistes.
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Messieurs,
Le diabète est une maladie de longue durée; les cas semblables à ceux qui ont été rapportés par Dobson et Becquerel, et dans lesquels la mort est survenue au bout de quelques semaines, sont tout à fait exceptionnels, sans compter que les faits de ce genre laissent toujours place à un point de doute toucbant la date réelle du début de la maladie. Dans bon nombre de cas, la marche du diabète est uniforme et continue, c'est-à-dire qu'il parcourt ses diverses phases avec une lenteur variable, mais sans interruption; dans d'autres circonslances, les allures n'ont plus cette régularité, et, sans parler des modifications presque instantanées que produit dans les symptômes le
simple changement de régime, on voit les accidents ordinairement progressifs éprouver des temps d'arrêt, de véritables rémissions qui peuvent durer des semaines et même des mois, et qui ont souvent été regardées prématurément comme des guérisons définitives. Avec ces rémissions, révolution totale du diabète peut atteindre dix, douze, quinze ans et plus; mais un pareil répit est positivement insolite, car, si Ton consulte les relevés de Griesinger, qui comprennent 225 cas, on arrive à conclure que la durée moyenne de la maladie est de deux à trois ans, toute réserve faite de Terreur possible sur l'époque du début. Au surplus, vous le concevez de vous-mêmes, c'est pendant sa première phase que le diabète présente ces chances favorables de rémission, c'est alors aussi qu'on peut espérer une guérison réelle; mais lorsque la dénutrition consomptive est arrivée, la marche des accidents est continue, il n'y a plus à compter sur les temps d'arrêt propres à la période initale, et, quand bien même le nia lade n'aurait aucune complication viscérale, il est perdu, il succombe nécessairement à cette penersion nutritive qui annihile la fonction d'assimilation au profit d'une désassimilation incessante; il meurt alors dans le marasme, et, dans les derniers jours de sa vie, le patient est réduit u un état voisin de la momification. D'autres sont tués par les lésions pulmonaires : je vous ai dit déjà que la tuberculisation diabétique entre pour près de moitié (43 pour 100) dans le chiffre de la mortalité; viennent ensuite, par ordre de fréquence, les anthrax et les gangrènes; la mort par le marasme seul est certainement la plus rare.
Les maladies aiguës intercurreiHes ont une influence remarquable sur la marche des phénomènes diabétiques;
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durant la période fébrile, elles diminuent ou suspendent même la glycosurie. DeusL conditions différentes peuvent rendre compte de cet effet : Tabsence du ferment transformateur, ou bien l'absence de la matière glycogéne qui est transformée en sucre. Certaines expériences de Schiff tendent à établir que c'est la seconde cause qui agit, et que, dans beaucoup de maladies qui font disparaître le sucre du foie, le ferment diabétique existe cependant dans le sang. D'un autre côté, les observations cliniques de Petters nous ont appris que toutes les maladies fébriles n'ont pas cette influence suspensive sur les phénomènes du diabète; dans la fièvre intermittente, dans la variole, dans les pleurésies, il n'a constaté qu'ime diminution insignifiante ou nulle de la glycosurie. L'avenir décidera si cette exception est constante ou fortuite. — 11 est de règle que, dans les derniers jours de la vie, l'excrétion <lu sucre par l'urine diminue considérablement, souvent même elle cesse tout à fait.
Malgré la perturbation profonde que subit, dans le dia* bète, l'évolution des matières azotées, l'élimination de l'urée continue à êti^e influencée par l'alimentation et par la fièvre ; elle augmente avec un régime azoté, elle augmente par le fait d'un mouvement fébrile. Chez un homme diabétique étudié par Sydney Ringer, le rapport de l'urée a la glycose était, pendant la diète, 1 d'urée pour 2,23 de sucre ; après une alimentation azotée, la proportion devenait 1 d'urée pour 1 ,9 de sucre. Mais si le régime est mixte, le chiffre du sucre augmente, et, de plus, le rapport de l'urée au sucre devient éminemment variable ; <lans ces conditions, la moyenne chez ce même malade a osciflé entre 1 : 3,9 et I : 20,4. L'influence de la fièvre
sur le rapport de l'urée à la glycose est plus constante et plus marquée : un diabétique observé par Thierfelder et Uhle ayant été pris d'un typhus léger, la relation de ces deux substances pour Tensemble de la pyrexic fut 1 d'urée pour 3,5 de sucre; mais pour la période d'acmé, considérée isolément, le rapport était 1 d'urée pour 'àji de sucre. Les observations remarquables de Iluppert ne démontrent pas moins nettement ces oscillations dans les chiffres proportionnels de l'urée et de la jrlvcose.
Cela dit sur les terminaisons et la marche du diabète, j'ai peu de chose à ajoHtcr quant au pronostic ; il est absolument grave, voilà le fait : sur les 2^5 cas de Griesinger nous ne trouvons que M gurrisons; encore rauleiir a-t-il soin de faire remarquer que si Ton défalque les faits oii kl prétendue guérison n'était qu'une rémission de longue durée, ce chiffre scx réduit à M ou 13. Les lésions pulmonaires, les indannuations cutanées, les troubles de la vue, sont des signes défavorables; il en est de jurme de l'amaigrissement, et plus généralement de tous les phénomènes qui dénotent le passage du diabète gras au diabète maigre. Aussi est-il essentiel, pour juger exactement de l'état d'un malade que l'on ne connaît pas en- <ore, d'étudier soigneusement l'influcncf» qu'exerce sur la «ilycosurie la soustraction des aliments féculents; si, avec une alimentation exclusivement azotée, les pertes de sucre ne diminuent que peu ou point, l'état est plus sérieux que dans le cas contraire; car le mîdade est déjà arrivé à ce moment où il tire le sucre de ses aliments azotés ou de lui-môme; si l'on peut à ces expériences joindre le dosage de l'urée, on aura une notion complète et pré-
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cise du bilan organique du patient. La diminution de la polyurie et de la glycosurie est en soi un signe favorable, à condition cependant qu elle ne coïncide pas avec des sueurs profuses chargées de sucre. Â une certaine époque, on a donné comme un signe de bon augure Tapparition de l'albumine dans Turine; c'est au contraire un phénomène Irés-fàcheux qui dénote l'adjonction d'une complication grave à la maladie première ; cette albuminurie est le résultat de l'action nocive exercée sur Tépilhélium des tubuli par une urine riche en sucre, et elle est dans bien des cas le point de départ d'une véritable lésion de Bright. Nous veiTons, en traitant de l'anatomie pathologique, que celte lésion n'est pas absolument rare chez les diabétiques.
Le diagnostic du diabète repose sur la constatation du sucre dans l'urine : rien de plus simple que d'acquérir cette notion lorsqu'on juge utile de la rechercher; ce qui importe, c'est d'être conduit à la présomption de la maladie. En fait, la situation du médecin est la même que pour le mal de Bright, l'affection a une marche lente et insidieuse ; le signe qui la révèle ne se manifeste pas de luimême, il faut le soupçonner, voilà le grand point ; quant à la légitimité du soupçon, elle sera bientôt jugée. Pour faire en temps opportun le diagnostic du diabète, il est donc essentiel d'être éclairé sur la valeur sémiologique de divers phénomènes qui sont des indices suffisants de l'opportunité d'un examen de l'urine.
La polyurie, l'insomnie qu'elle produit, l'augmentation de la soif, surtout si elle coïncide avec celle de l'appétit, sont des symptômes de premier ordre, la signification n'en peut être méconnue, je n'insiste pas. Mais il est
d'autres circonstances qui, pour être moins démonstratives, n'en ont pas moins une valeur réelle : c'est le prurit uréthral ou vulvaire, le gonflement et les éruptions du prépuce ou des grandes lèvres, les éruptions prurigineuses ou herpétiques généralisées; c'est encore l'état poisseux du linge et des vêtements en l'absence d'écoulement uréthral. Il n'est pas une de ces conditions si disparates et si légères en apparence qui ne doive être l'occasion d'un examen de l'urine au point de vue du sucre ; il en est de même des furoncles et des anthrax. Dans d'autres cas, la première manifestalion du diabète est une dyspepsie rebelle avec ou sans gastralgie ; ce mode de début n'est point très-rare, il a donné lieu à Tune des théories de la maladie; peu importe la théorie, le fait clinique est certain , il faut le connaître. Dans quelques circonstances enfin, la polyurie et la polydipsie sont tardives ou peu marquées, l'émacialion devance ces symptômes qu'elle suit d'ordinaire; delà ce précepte pratique : toutes les fois qu'un individu subit un amaigrissement persistant, quoiqu'il prenne une alimentation suflisante, et qu'il soit bien portant en apparence, il faut songer au diabète, et rechercher le sucre dans l'urine.
D'un autre côté, messieurs, et j'appelle expressément votre attention sur ce point, quand vous aurez décelé la présence du sucre en quantité notable dans l'urine d'un malade, vous n'êtes pas en droit pour cela d'aflirmer le diabète ; vous pouvez aflirmer la glycosurie, pas autre chose, et nous retrouvons ici uiïe analogie de plus avec l'albuminurie et le mal de Bright. De même que l'albuminurie, la glycosurie est un symptôme, et le diabète est une maladie qui a la glycosurie au nombre de
ses sympldmes; mais elle n'est pas constitaée pao* ce seul phénomène (to peut dire, en vérité, que la glycosurie non diabétique n'a de commun avec le diabète que U présence du sucre dans l'urine; mais la quantité de glycose, quoique notable, n'égale pas, à beaucoup prés, celle qu'on observe communément dans le diabète; pois la glycosurie n'est pas accompagnée, ordinairement d« moins, des phénomènes caractéristiques que produit la glycémie diabétique ; la pohiirie, la polydipsie font dél'aul; a fortioH voit-on manquer complètement et les troubles de la vue, et les complications viscérales, et U cx)nsomption du diabète maigre. Vous voyez que, sauf l'estimation quantitative du sucre urinaire, ces caractères diflëi^ntiels ne peuvent èlre révélés que par la marche des accidents ; il faut une observation prolongée pendant un certain temps pour saisir le caractère véritable d'une glycosurie : aussi ce symptôme, bien constaté et persistant, nécessite toujours une certaine rèsei-ve quant au pronostic; cette prudence dans le jugement est d'autant plus opportune que l'on voit assez souvent une glycosurie restée simple pendant un temps plus ou moins long, revêtir peu à peu les caractères de la glycosurie diabétiqne. Nouvelle et étroite analogie entre l'albuminurie et la glycosurie. On a dit que la glycosurie qui succède à certains traumatismes céphaliques ou à certaines maladies de h moelle épinière est ordinairement simple, et qu'alors même qu'elle est accompagnée de polyurie et de polydip- Mie, elle ne prend pas ultérieurement les allures du diabète : d'où cette conséquence que, dans un cas donné, la considération de la cause peut aider au diagnostic de la méliturie simple et de la diabétique : vraie souvent, cette
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proposition ne l'est pas toujours; une glycosurie d'origine traumatique peut très-bien devenir le point de départ d'un diabète chez un individu prédisposé, et entre autres faits que je pourrais citer à l'appui de ma restriction, je vous rappellerai celui qui a été rapporté parle professeur Griesinger : à la suite d'une chute sur les pieds, qui détermina une commotion cérébrale, un individu devint glycosurique; la méUturie survécut aux accidents immédiats de la chute, elle produisit bientôt les désordres généraux du diabète, et au bout de cinq ans le malade succomba. Il convient donc de n'attacher qu'une valeur secondaire à la cause de la glycosurie, et le diagnostic doit en tout cas être basé sui^ la quantité de glycose perdue, sur les altérations de T urine autres que la glycosuric, sur les effets produits parle régime et sur les symptômes constitutionnels.
Les causes du diabète sont loin d'être complètement élucidées; voici cependant quelques données précises et intéressantes pour lesquelles je mets encore à contribution rexccllent travail de Griesinger. La maladie est bien plus . fréquente chez l'homme que chez la femme : sur les :2^ laits dont l'analyse sert de base au mémoire cité, je trouve 17:2 cas chez Thomme et 53 chez la femme; c'est une proportion de 70,^ pour 100 pour le sexe masculin, de :23,5 pour 100 pour le sexe féminin. L'influence de Tàge n'est pas la même dans les deux sexes, c'est-à-dire que le maximum de fréquence n'appartient pas c^ la même période chez l'homme et chez la femme. Le tableau suivant de Griiîsinger permet d'apprécier clairement ces différences :
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Age. Hommes. Femmes.
De 0 à 10 ans. 3 cas... 1,7 p. 100. 3 ca^ 5,6 p. 100.
11 résulte de là que la plus grande fréquence chez l'homme correspond à la période décennale de trente à quarante ans, tandis que chez la femme elle se montre de dix à trente.
L'influence héréditaire est beaucoup moins marquée qu'on ne serait porté à le croire a priori : sur les â25 cas, je n'en vois guère que 5 dans lesquels cette cause puisse être légitimement admise; quatre autres malades étaient issus de parents goutteux, ce qui donne une certaine valeur à l'opinion des médecins qui regardent le diabète comme l'une des manifestations possibles de la goutte. A en juger par l'analyse numérique qui nous guide , la fièvre intermittente invétérée aurait UUQ action pathogénique plus marquée encore que la goutte : 10 fois sur ^25, en effet, la maladie a pu être rapportée à cette cause. Quant aux autres états pathologique$ qui précédent ou accompagnent le développement du diabète, ils sont des plus disparates : c'est le tj'phus, c'est la pleurésie, la scarlatine, le rhumatisme, etc.; il convient de ne voir dans ce rapport chronologique qu'une coïncidence fortuite , laquelle ne saurait donner lieu à aucune proposition étiologique fondée. D'après quelques auteurs, l'atrophie du pancréas devrait cependant être rangée parmi les causes du diabète; mais cette assertion
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me parait prématurée, les faits sont trop peu nombreux encore pour en établir la légitimité ; d'ailleurs cette atrophie du pancréas n'est reconnue qu'à l'autopsie, et avant d'en faire la cause de la maladie, il faudrait démontrer .qu'elle ne constitue pas une simple lésion contingente, au même titre que les altérations des reins ou du foie.
Si Ton veut faire l'étiologie avec des réalités et non pas avec des séries d'hypothèses banales, il faut reconnaître que les notions précédentes forment à peu près tout le bilan de nos connaissances sur les causes du diabète ; les circonstances que j'ai encore à vous mentionner n'en peuvent être regardées que comme des causes occasionnelles; ce sont les chagrins, les émotions morales dépressives, et, d'autre part, les refroidissements ; cette dernière condition, qui joue un si grand rôle dans l'étiologie facile et approximative, semble avoir ici une influence réelle, puisqu'elle est expressément notée 40 fois sur 225,
Je n'ai rien dit jusqu'ici du traumatisme encéphalique, 4:ette omission est volontaire; cette circonstance, jusqu'à plus ample informé, me parait appartenir à l'étiologie de la glycosurie bien plus qu'à celle du diabète. Dans le relevé de Griesinger, 20 cas sont donnés comme suite de traumatisme; mais sur ces 20 il est bon d'en retrancher 7 qui manquent de détails suffisants ; restent 1 3 faits, c'està-dire 5,7 pour 100 : or, sans arguer de cette proportion, tellement faible qu'il est permis sans parti pris d'y voir Texpression d'une coïncidence, il faut noter que ces 1:1 faits, à l'exception de deux ou trois au plus, démontrent simplement le développement d'une glycosurie avec ou sans polyurie, et non pas l'existence d'un diabète
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véritable. D'autre part, Griesinger a fait à ce sujet une remarque fort importante qui ne doit pas être perdue : l'étude attentive de ces faits apprend que la phipart du temps il n'y a pas eu traumatisme encéphalique direct, c'est-à-dire chute sur la lète ; c'est parfois une comm©^ . lion par contre-coup à la suite d'une chute sur les pieds, c'est plus souvent encore un ébranlement limité à quelque partie du corps sans retentissement appréciable sur les centres nerveux : auquel cas, pour le dire en passant, la prétendue influence du traumatisme céphalique pourrait bien n'êlre autre-chose que celle de l'émotion et lafraj^r. Or c'est ici le point capital : dans plusieurs cas de ce dernier groupe, la glycosm ie est survenue, quoique l'accidetlt traumatique n'eût déterminé aucun symptôme cérébral, et, d'autre part, sur 4 cas où les accidents cérébraux ont été très-marqués, mais passagers, la glycosurie a parfaitement guéri chez trois des malade^ Ces détails sont un peu arides, je ne le nie pas, mais il n'y a pas d'autre méthode pour estimer à leur juste valeur ces relations étiologiques; en résumé, le traumatisme, l'ébranlement direct ou indirect de l'encéphale, sont certainement des causes efficaces de glycosurie; mais l'influence da ces conditions sur la production du diabète vrai n'est pas encore parfaitement assise.
La même réserve est applicable à Tingestioiï dte matières sucrées en excès. Certains faits de Rombei^, Girard, Becquerel et Griesinger ont bien montré l'eiistence du diabète chez des individus employés h la fabrication du sucre, et qui, d-après leurs propres renseignements, consommaient une quantité exagérée de cette substance ; mais déjà Hoppe^^a fait remarquer que c'est peut-être Tin-
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sufTisiuice du pouvoir nutritif de cet aliment et l'abaissement de la réparation organique qui doivent être mis en cause, et non pas le simple fait de l'absorption du sucre en proportion excessive ; au surplus, les obscnations de ce genre sont trop peu nombreuses pour que Ton soit à l'abri de la coïncidence : on sait depuis longtemps que la consommation accidentelle d'une quantité anormale de sucre peut rendre l'urine sucrée et déterminer une glycosurie passagère : aussi l'alimentation avec prédominance des féculents et du sucre est-elle inscrite à bon droit parmi les causes eflicaces de la méliturie ; mais il n'est pas encore prouvé que cette méliturie puisse prendre les allures et la signification graves du diabète. Remarquez, messieurs, que si cette inQuence éliologique était réelle, le diabète devrait êtie très-fréquent dans les climats chauds et dans les contrées tropicales, puisque les matières amylacées entrent pour une part énorme et souvent exclusive dans l'alimentation; or le diabète est rare (lanij ces régions : durant son séjour en Egypte, Griesingcr n'en a observé qu'un cas : c'était chez un cheik arabe qui, par exception, consommait une grande quantité de viande.
Puisque, à propos des causes du diabète, j'ai été conduit à vous parler incidemment des causes de la glycosurie simple, je veux, avant de passer outre, en compléter rénumération. L'alimentation amylacée ou sucrée, les maladies traumatiques ou spontanées des centres nerveux, notamment du mésocéphale et de la région dorsale de la moelle, ont été déjà indiquées, je n'y reviens pas , je vous rappelle seulement que ces conditions peuvent avoir pour effet la glycosurie, mais que cet effet n'est point néccs-
saire et partant point constant. Même remarque pour la fièvre intermittente récente, sous Tinfluence de laquelle l'urine devient parfois sucrée ; ce fait n'est pas sans intérêt, si on le rapproche de cette autre notion, existence du diabète chez des individus qui ont été sujets à des fièvres palustres rebelles ; il y a là un commencement de ^ preuve de la possibilité de la transformation d'une glycosurie simple en glycosurie diabétique. Le choléra est une cause fréquente de méliturie passagère ; il n'est pas rare que dans les premiers jours qui suivent le rétablissement de la sécrétion rénale, Turine entraine avec de Taibumine une proportion variable de sucre. A côté de ces causes pathologiques, certaines substances ont la plropriété de faire passer de la glycose dans Furine aussi longtemps qu'elles agissent sur l'organisme. Garrod a vu la glycosurie chez un individu empoisonné par le nitrate de potasse; Basse l'a observée dans un empoisonnement par l'oxyde de carbone, et Righini dit l'avoir constatée après l'usage prolongé de l'iodure de fer et de l'aloèsi Je ne vous parle pas du curare, parce que les expériences <le Schiff ont positivement établi que celle substance est inapte à produire la glycosurie si la respiration est entretenue régulièrement : d'où résulte que ce n'est pas au poison lui-même, mais aux désordres de la respiration et des battements du co^.ur que doit être attribuée la méliturîo qui est observée chez les animaux curarisés. « Nos nombreuses expérienros, dit l'auteur, nous ont montré que le Qurare et la respiration artificielle ne produisent pas dans le temps indiqué (un^ heure, une heure et demie) de glycosurie, pas même de formation de sucre dans le foie; mais dès que nous cessions la res-
piration ai lificiellc, ou bien même lorsque les battements du cœur étaient devenus faibles et irréguliers, il se montrait immédiatement une quantité plus ou moins grande de sucre dans la décoction du foie. *
Il en ^st sans doute de môme de quelques autres poisons, sln^chnine, chloroforme, par exemple, dont une glycosurie passagère est l'un des effets possibles.
Cela dit sur les causes de la glycosurie, je reviens au diabète proprement dit.
L'anatomie pathologique n'a révélé aucune lésion constante et caractéristique de la maladie; toutefois Tanaiyse des faits fournit quelques notions qu'il est bon de signaler. Les altérations des reins sont au nombre des plus fréquentes; sur 64 autopsies relevées par Griesinger, ces organes ont été lésés 32 fois, et dans 1 7 cas les lésions étaient celles de la maladie de Bright commune. Y a-t-il eu là simple coïncidence de deux états morbides, ou bien le désordre des reins doit-il être attribué aux qualités anormales de l'urine? c'est ce qu'il est difficile de décider d'une manière catégorique; il semble en tout cas qu'il faille invoquer chez le malade une prédisposition spéciale au mal de Bright, car si le fait seul du passage d'une urine sucrée à travers le filtre rénal suffisait pour amener les lésions brightiques, celles-ci devraient être plus fréquentes encore qu'(îlles ne le sont en réalité. Dans quelques cas, les professeurs Bouchardat et Skoda ont trouvé une atropliie du pancréas; Griesinger a lui-même vu un fait semblable ; nvais ces observations perdent la valeur qu'on pourrait être tenté de leur îiccorder en se fondant sur les fonctions de la glande pancréatique, lorsqu'on les compare au grand nombre de cas dans lesquels cet
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organe était paiiaileineiit sain. On a constaté plusieurs fois dans l'estomac une lésion qui est évidemment le résultat direct de la polyphagie ; c'est une dilatation plus ou moins considérable avec hypertrophie des tuniques, notamment de la musculeuse.
Lorsque les célèbres expériences de Gl. Bernard eurent donné naissance à la théorie de la glyoogénie hépatique, les recherches anatomo-pathologiques furent spécialement dirigées sur le foie; on pensait le trouver conslanunent altéré ; on espérait, vu la théorie, y découvrir une lésion «mivoque, qui deviendrait la caractéristique du diabète; ces présomptions n'ont point été réalisées. L'illustre professeur Andral, il est vi'ai, a rapporté cinq cas dans lesquels le foie était le siège d'une hyperémie manifeste; Trousseau a fait connaître une observation analogue, et Zenker a mentionné aussi quelques faits de ce genre ; mais tout cela est fort peu de chose, si vous mettez en regard les 64 autopsies de Griesinger qui nous montrent le foie très-souvent normal, parfois atrophié, et très-rarement congestionné ou hypertrophié, deux ou trois exemples au plus; en présence de ces résultats divergents et contradictoires, il n'est pas possible d'attarher une valeur quelconque à l'état du foie, encore bien moins est-on autorisé à faire de cet état éminemment var riable la caractéristique du diabète. Pour assurer i la théorie un appui anatomique dont elle avait grandement besoin, on a dit qu'une lésion du parenchyme hépatique n'est pas nécessaire, et qu'il suffit, pour produire la maladie, d'un développement anormal du département vasculaire; Tai^ument n'est pas acceptable, car dans une foule de cas où le réseau vasculaire du foie est le
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sir»go d'une dilatation pathologique, on n'obsenc ni diabète, ni même «glycosurie. Vous voyez, messieurs, que, bien que négatifs, les résultats de Tanatomie pathologique ont ici une valeur capitale, puisquMIs fournissent une preuve importante contre la théorie hépatique du diabète. Au surplus, il fout le dire, cette théorie a été profondément ébranlée du jour où l'analyse a démontré que les désordres de la nutrition chez les diabétiques no sont pas bornés aux matières amylacées. Nous retrouverons dans un instant cette question pathogénique. Chez l'un de ses malades, qui avait succombé à une
ji[angrène pulmonaire, (îriesinger a fait rechercher le sucre, non-seulement dans le foie et l'urine, mais dans le sang et les principaux viscères, et je ne veux pas omettre de vous faire connaître les résultats de ces analyses minutieuses, car ils montrent nettement l'imprégnation générale de l'organisme par la glycose. Les analyses ont été faites par Binder; voici les chiffres :
L*iiriiie trouvée dans la vcssio contenait. . 2,06 pour 100 de «ncro.
Le sang; du cœur droit 0,05
te foie 0,28
La rate 0,23
Le cerveau 0,081
I^.H muscles de la cuisse 0,038
Pour apprécier la valeur réelle de ces chiffres, il importe de siivoir que le sucre des diabétiques osi rapidement décomposé, après la mort, en acide lactique, acéti- (|ue, butyrique; cette décomposition est parfois tellement (ompléK», que l'analyse, pour peu qu'elle soit tîtrdive, ne trouve phis trace de glycose, et constate simplement une réaction fortement acide de tous les oi-ganes, comint»
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dans !«' l'ail do Stokvis ; il résullo dr là que les proportions précédentes sont certainement forl inférieures à la quantité ré(»lle de sucre qui salurait Torganisme du malade au moment de sa mort. Mtus tels qu'ils sont» ces résultats ont une importance considérable comme démonstration de rélat de glycémie», et, de plus, par cela même qu'ils diffèrent considérablemcnl pour chaque oi^ne, ils tendenl à établir la frénéralisation du processus glycojiénique. (4e d<*rnier point est capital; celte conséquence, qui a été méconnue* jusqu'ici, «\st digne de toute votn» attention.
Arrivant maintenant à la question pathogénique, jr Yi'ux vous rappeler, en quelques mots, révolution des féculents et du sucre dans Téconomie : bien que nos connaissîmc(»s sur ce sujet soient loin d'être complètes, n;pendant qu(»lques progrès ont été réalisés, et Tcnsemble de ces notions facilitera et abrégera notablement TcxanKMi des diverses théories du diabète. Les féculents sont transformés en sucre dans Tappareil digestif; celto transformation est presque» complète, cependant une petite partie d'amidon peut être retrouvée intacte dans les matières fécales. Cette métamorphose des matières amylacées en sucre est h» premier degré de leur évolution, et Ir sucre ainsi formé s'ajoute à celui qui est ingéré directement comme sucre; que devient alors cette substance? Sur ce point, les recherches c()ntenq)oraines, nottimmeut celles de L(»hmann, Funke et von Docker, ont modifié les présomi)tions qu'avait inspirées la théorie de Liebig. Tne bonne paitic^ du sucre disparaît déjà dans le canal intestinal, par suite de sa transforniî'.tion en aeides lactique et butyrique; l'autre partie est absorbée directement sous
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roimo de sucre. Li destinée iillérieurc de ce sucre absorbe n'est qu'imparfaitement connue : on sait cependant qu'il ne i(»ste pas en nature dans le sang; on en retrouve à peine quelques traces dans ce liquide, et l'urine normale nr renferme que des quantités impondérables de glycose. Cette subslanc(» y est en si petite proportion, que sa pré- . sfMKM» a pu être niée, même après les tiavaux du professeur l^rucke. Il est donc bien certain que la proportion de sucre absorbée en natun» dans l'intestin ne reste pas dans le sîuig comme sucre, et qu'elle y est rapidement transformée; nous pouvons même ajouter que cette transformation est, à i)eu de cliose près, complète, puisqu'il r('sulte des reclierclies de Lehmann et de Uble que, dès <iue h sang contient seulement 0,(5 pour 100 d(^ sucre, il va une glycosurie facilement appréciable. On a cru longtemps, conformément à la théorie de Licbig, que la transformation (lu sucre dans le sang consiste en une combustion complète ayant pour produits de Tacide carbonique et de l'eau; mais les expériences de Pavy ont changé la face (le la question en montrant qiie, sous l'influence d'une alimcmtation exclusivement amylacée, la «pianlité de matière glycogéne ou amyloïde contenue dans le foie augmente dans une proportion considérable, d'où cette conséquence que le sucre absorbé dans l'intc^stin n'est pas totalement brûlé pour produire de la chaleur, comme le voulait Liebig, mais qu'une partie au moins se lixe daiw le foie sous forme de matière glycogéne ou amyloïde. L'évolution des féculents présente, dès lors, une frappante analogie avec celle des matières protéiques cpii subissent la transformation en peptones pour pouvoir ôtre absoi'bées, mais qui, immédiatement après l'absorption,
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perdent les camclères distinclifs des peplones. De même la fécule est transformée en sucre pour Vabsorptioa intravasculaii'e ; mais ce n'est là qu'un état transitoire , et , aussitôt que l'absoi^ptiqn est elTectuée, une portion de ce sucre reproduit de la matière glycogène ou amyloide qui se fixe dans le foie. On peut admettre qu'une autœ partie est directement bnilée ; mais selon la remarque de Pav}*, c'est là une simple hypothèse.
En résumé, l'évolution des féculents et du sucro dans l'organisme ne consiste pas en une simple oxydation ayant pour résultat la production de clialeur; elle consiste surtout en une assimilation véritable par suite de laquelle le sucre absorbé est fixé sous forme dç matière glycogène. Les remarquables recherches de Rouget ayant démontré que cette matière qu'il nomme zoamyline n'existe pas seulement dans le foie, il est probable que la fixation de la glycogène provenant des féculents ne se fait pas exclusivement dans cet organe, comme l'a dit Pavy, mais qu'elle a lieu dans tous les tissus à zoamyline. Je me hûle d'ajouter que les matières amylacées et sucrées ne sont pas la source unique de la matière glycogène; il est parfaitement établi que cette substance peut provenir des matériaux albuminoïdes. Les expériences de Cl. Bernard et de C. Schmid entre autres sont complètement démonstratives en ce qui concerne les albuminoïdes ingérés comme aliments, et, d'autre part, celles de Schiff et de Valentin sur les animaux hibernants nous apprennent qu'en l'absence de toute alimentation la gly- «ogène peut se former aux dépens des éléments du sang.
Avec ces notions préalables nous pouvons aborder l'examen des théories : je ne m'arrèlei*ai qu'aux trois
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principales, que je désigne sous les noms de théorie gastrointestinale^ théorie pulmonaire et théorie hépatique.
Les partisans de la première théorie diffèrent entre eux sur certains points de détail; Tinterprétation de Prout, par exemple» n'est pas identique a^^ec celle du savant professeur Boucliardat, mais l'idée fondamentale est la même dans toutes les nuances de cette opinion; cette idée est celle-ci : par suite d'un vice dans le processus digestif, la transformation des féculents en sucre esl trop rapide ou trop abondante déms le canal intestinal, l'absorption en introduit donc dans le sang uno quantité exagérée, de là glycémie et glycosurie; la persistance de c«s conditions anormales conduit au diabète confirmé. Diverses objections surgissent]^contre cette manière de voir; la transformation des féculents en sucre dans le tube digestif est un fait normal ; bien loin que tout le sucre ainsi produit passe dans le sang pai* absorption, ce n'est que la plus petite partie qui a ex^tte destination; en outre, et c'est ici l'argument pércmptoire, comme le diabète peut persister en l'absence de toute alimentation féculente, il n'est pas possible, en vérité, de rapporter la maladie à l'évolution vicieuse des aliments amylacés; en tant que théorie générale et absolue, celle interprétation est ruinée p^ir ce seul fait, elle n*est admissible que pom* ces cas exceptionnels d;ms h^squels la glycosurie cesse définitivement a la suite de la suppression des aliments féculents.
La théorie pulmonaire tombe du même cou{>; on admet ici que le sucre provenant des aliments n'est plus brillé dans le poumon comme à l'état sain, et qu*il reste dans le sang à l'état de sucre, d'où son passage dans l'urine
82 i DU DÏABÈTK SUCRÉ.
vX Ions les phriioniéiics qu'une glycosurie persistante «entraîne après elle. L'indépendance complète de l'état diabétique et d(î l'alimentiition féculente juge cette opinion, qui est passible, d'ailleurs, de deux autres objections : ce n'est pas dans le poumon que se font les combustions organiques, la théorie repose sur une erreur physiologique. D'autre part, si elle était fondée, la quantité de sucre contenue dans l'urine devrait augmenter const-anmient chez les diabétiques atteints de lésions pulmonaires chroniques, et la glycosurie devrait toujours être en raison inverse de l'étendue de ces lésions; or, loin de démontrer ce rapport, l'observation apprend que l'excrélion de la glycose diminue d'ordinaire après la formation de cavfM-nes dans le poumon. Cette opinion doit donc aussi être abandonnée, et plus complètement encore que la précédente; car elle n'est applicable à aucun groupe de faits, tandis que la théorie gastro-intestinale peut rendre compte de certain cas de glycosurie passagère ou de diabète curable.
Née des mémorables expériences de Cl. Ilernard, la théorie hépatique échappe à l'objection irréfutable qui ruine les deux autres, parce qu elle n'implique aucune relation nécessaire entre l'état diabétique et ralimenlation. Voici comment elle conçoit l'enchaînement des phénomènes. A l'élal physiologique, le foie produit une cerlaine quantité de sucre aux dépens de la malièreglycogènc qu'il contient; ce sucre esttolalenumt ou presque totalement détruit à mesure qu'il arrive dans le sang, de là son absence, ou sa présence en quantité infinitésimale dans l'urine normale; si cette glycogénie hépatique devient (rop active, le sucre ne peut t^lus être détruit, parce qu'il
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est trop abondant; alors la glycémie et la glycosurie sont ronstituées, et si cet état persiste, c'est le diabète avec toutes ses conséquences. C'est donc le foie qui est le
loyer du diabète, et il en est le foyer actif, en ce sens que c'est l'exagération d'une de ses opérations normales qui est le point de départ de tous les phénomènes.
Déjà, dans mon travail sur l'humorisme, j'ai formulé quelques objections contre celte théorie; j'ai dit que la formation de sucre dans le foie ne prouve pas une fonction spéciale de cet organe, parce que ce sucre peut Hvr tout simplement un produit collatéral des métamorphoses qu'éprouvent les éléments du sang pour fournir les matériaux de la bile; j'ai dit qu'il n'y avait îiucune raison plausible pour localiser le diabète dans le foie, puisque la matière glycogènc ouzoamyline, abondamment répanducî dans l'organisme, n'appartient pas exclusivement à cette jilande; j'ai dit que le désordre dans l'évolution organique des matières albuminoïdes, que les pertes en urée et en créaliiiine, démontrent la perturbation du processus nulritil dans son ensemble, et non pas le trouble d'un seul organe; y' vous ai njontré, de plus, que l'anatomie pathologique, |)arses résultats négatifs, n'est point favorable à la théorie hépatique. Ces observations me paraisseni avoir n\u\ valeur léelle, d'autres faits viennent encore li»s corroborer. On a vu le diabète chez un individu dont la veincî porte était depuis longtemps oblitérée; et Yolil, chez \m diabétique, a vu la glycosc être remplacée dans l'urine par rinosite, sucre non fermentescible qui provient du tissu musculaire. Kh bien! les rés(»rves que m'avaient inspirées tous ces faits, incompatibles avec la localisation exclusive du diabète dans le foie, ont été pleinement jus-
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tifiées par la découverte de Pavy ; dans le travail que je viens de mppeler, je mentionnais les expériences du
savant physiologiste anglais, en disant que si elles étaient
confirmées, elles rendraient toute cette discussion inutik^ puisqu'elles établissent que la production du sucre dans le foie est un phénomène post moriem. Depuis lors, k confirmation a été donnée, et les recherches de Meissaer, Jauger et Schiff, poursuivies avec les plus minutieuses précautions, ont démontré la réalité du fait avancé par Pavy : en Tétat physiologique le foie ne fait pas de sucre, il fixe et renferme en abondance de la matière ^ycotgène, mais la transformation de cette matière en sucre est un phénomène ou pathologique ou cadavérique. Telle étant la situation, il va de soi qu'on ne peut attribuer Tétat diabétique à l'exagération d'une opération physiolofnque qui n'existe pas.
Admettant dans le sang l'existence constante d'un ferment capable de transformer la glycogène hépatique en sucre, Pavy pense que cette action est prévenue à l'état sain par l'influence [nerveuse; mais SchifT, dans des expériences récentes, non moins remarquables par leur précision que par leur ingéniosité, a parfaitement établi que, si le ferment du sang n'agit pas à l'état normal sur la glycogène, c'est parce qu'il n'existe pas ; ce ferment diastatique, inconnu dans sa nature, se forme immédiatement après la mort, aussi voit-on alors le sucre apparaître dans le fqie; durant la vie, la production de ce ferment est un fait anormal, un fait pathologique; mais, dès qu'il existe dans le sang, la métamorphose de la glycogène on sucre a lieu, la glycosurie apparaît. Portant plus loin ses recherches dans le détail desquelles je ne puis
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entrer, Schiff est arrivé à celte conclusion générale : c'est l'arrêt ou le ralentissement partiel ou général du sang qui est, en tout cas, la cause du développement du (arment diastatique, et c'est par suite de ce désordre de la circulation que les lésions expérimentales du système^ nerveux amènent la glycosurie.
En résumé, messieurs, à l'état normal la glycogène ne se transforme pas en sucre; à l'état pathologique, et après la moil, il se produit dans le sang une modification qui a pour conséquence immédiate La transformation sucrée. Ces deux conclusions, remarquez-le bien, ne sont pas solidaires ; on peut hésiter sur la question seconde du ferment, sans que le fait primitif en soit ébranlé le moins du monde. Dans les conditions physiologiques, le foie fixe de la matière glycogène (inuline de Schiff), voilà tout; la formation de sucre aux dépens de cette matière, lu glycogénic en un mot, est un phénomène tout pathologique. 11 est donc impossible de regarder le diabèti^ comme l'exagération d'une action oi*ganiquo régulière : c'est l'expression d'une opération iout à fait ^'trangère à la vie normale. Cette opération est, en elle-même, l'essence de la maladie.
Maintenant, devons-nous localiser uniquement dans le foie le siège de cette opération morbide? Je ne le pense pas, et sur ce point, je m'écarte de Topinion de Schifl'. Pour lui, le foie est le foyer passif du diabète, c'esl-à-din* que l'organe chargé de glycogène recevant, au lieu d*un sang normal, un sang chai^gé d'un ferment diastatique, s'imprègne passivement de sucre qui est entraîné dans lu circulation générale et dans l'urine. Soit, j«; le veux bien ; mais pourquoi limiter au foie cette action du sang chaigé
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(le ferment? Je ne vois pas de raison pour que la in«Hamorphose sucrée anormale ne s'opère pas également dans les autres tissus à zoamylîne. Les faits de divers ordres que je vous ai cités démontnmt la généralisation du processus j^lycogénique, et les recherches nouvelles n'en changent pas la signification. Puisqu'il suffît do la matière glycogène et du ferment pour faire le sucre, il est bien évident que la formation du sucre aura lieu partout où ces deux conditions seront réalisées, c'est-à-dire partout où le ferment du sang rencontrera de la glycogène.
Les faits intéressants que je viens de vous exposer ont l'importance réelle de tous les ])rogrés qui redressent l'erreur, mais ils ne permettent pas encore une théorie palhogénique satisfaisante du diabète. Si nous nous reportons à l'évolution normale des matières féculentes, nous pourrons concevoir que la transformation du sucre en glycogène, transformation qui représente l'assimilation des matières amyla<x*es, soit entravée, et que cette glycémie soit le i)oint de départ de la maladie ; mais ce défaut d'assimilation des féculents ne peut rendre compte que de la première période du mal, de celle pendant la- ([uelle la glycosurie est directement et totalement subordonnée à l'ingestion des féculents; pour les phases ultérieures, pour les diabètes cpii manquent de celte première étape, nous nous heurtons contre l'inconnu ; l'obscurité ne sera pas beaucoup moindre paire (\\w nous admettrons la formation pathologique permanente d'un ferment diastatique dans le sang, et, plutôt que de risquer quoique hypothèse plus ou moins ingénieuse, je préfère me borner' aux propositions suivantes qui sont une définition bien plutôt qu'une explication. Le diabète est un désordre
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nuUilif, une dystrophie consislanl dans la transformation sucrre des tissus àglycojçène;celte transformation, étrangère à IV'lat physiologique, parait être le résultat de la production d'un ferment dans le sang. Ce premier trouble a pour conséquence la disparition de la graisse, dont la combuslion compense, dans une certaine mesure, la perte en sucre; enfin, dans ce milieu organique anormalement sucré, l'évolution des matières azotées est elle-même atteinte, et les pertes en urée et en créatinine révèlent la dystrophie, la dénutrition des tissus albuminoïdes. Paitielle d'abord, Taberration de la nutrition est alors totale. Je ne crois pas qu'il soit possible aujourd'hui, sans témérité, d'aller au delà de cette formule.
Le tiailemenl du diabète repose essentiellement sur riiypiène et le régime. Déjà RoUo avait indiqué l'alimentation purement animale comme le meilleur moyen à opposer à la maladie; mais c'est notre savant hygiéniste, le professeur Bouchardat, qui a donné les règles méthodiques et complètes de cette médication : il avait d'abord attaché une importance exclusive à la suppression des féculents; plus tard, il a reconnu que ce précepte id)solu devait être quelque peu modifié, et, introduisant dans le traitement l'usage des exercices corporels, il a formulé une méthode dont les principes servent de guide aux médecins de tous les pays. Mais cette méthode suppose que le malade en est encore à ce moment où la glycosurie est dépendante de l'alimentation féculente; s'il en est autrement, s'il fait son sucre aux dépens des aliments azotés ou aux dépens de lui-même, si, en un mot, il est arrivé au diabète consomptif, le traitement hygiénique sera aussi stérile que le traitement pharma-
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<-eiUique. Pour juger exactement la situation, et pour appivcier avec la rigueur nécessaire l'influence pitiduite sur le malade par les modifications de son régime, il est indispensable de doser très-fréquemment le sucre de l'urine; sinon, on procède à l'aveugle; on ne sait pas ce qu'on fait.
Au début, la suppression des féculents doit être complète, il faut tenter par cette modification brusque et profonde de faire disparaître la glycosurie; ce régime exclusif doit être continué jusqu'à ce qu'on obtienne ce résultat, ou bien jusqu'à ce qu'après une diminution progressive de la perte en sucre, on aiTive à un chiffre qui ne \*arie plus. Celte fixité indique clairement que le changement do régime a produit tout ce qu'il peut donner. Durant cette période, l'alimentation est composée de viandes rôties, dVi^ufs, de bouillon en petite quantité, de végétaux herbacés; le pain est remplacé par du pain de gluten, ou du pain de son qu'il faut avoir soin d'essayer avec l'iode pour s'assurer de Fabsence d'amidon ; en Angleterre on emploie fréquemment les gâteaux d'amandes de Pa\T, qui, dit-on, sont plus agi'éables aux malades que le pain de gluten. La boisson la plus convenable est le vieux vin. rouge de llourgogne, que l'on peut couper, si besoin est, soit avec de la macération de quinquina, soit avec de l'eau do Vichy; les vins blancs, le vin de Champagne, l'eau do Seltz artificielle, doivent être sévèrement proscrits, il en est de même du cidre et des bières douces; mais la bière amère, notamment celle qui est connue en Anglolerre sous le nom de Burlon bitter ale^ peut être tolérée en petite quantité. 11 va sans dire que les aliments contenant du sucre seront aussi rigoureusement défendus
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que les féculents ; on l'énoncera donc aux fruits frais ou conservés, aux pâtisseries, aux liqueurs douces, etc.
Ix)rsque ce régime exclusif a amené la cessation ou la diminution stationnaire de la glycosurie, on le maintient encore pendant quelque temps dans toute sa sévérité, mais il faut dès lors se proposer pour but de faire prendre au malade quelques féculents sans augmentation parallèle de la perte en glycose. C'est à ce moment que se place l'indication de ce que M. Bouchardat appelle Tenlraînement; le diabétique doit se livrer tous les jours à quelque oxorcice corporel adapté à sa force et à ses habitudes antérieures; l'exercice du gymnase est à la fois le plus commode et le plus utile ; si Ton ne peut y i*ccourir, on aura toujours la ressource de la marche prolongée jusqu'à la sudation; après l'exercice, des frictions, des massages seront pratiqués ; et toutes les précautions seront prises pour éviter le refroidissement. Appliquée à des malades dont la glycosurie a cessé sous l'influence du régime, cette méthode leur permet souvent d'utiliser les féculents, c'est-à-dire de revenir à une alimentation mixte, sans reproduction de la méliturie; les faits cités par M. Bouchardat sont, à cet égard, on ne peut plus probants; des guérisons durables, par rx)nséquent réelles, ont été ainsi obtenues. Mais, je vous le répète encore pour prévenir de trompeuses espérances, c^s succès sont rares; le plu5 souvent, vous n'aurex avec le régime animal et l'entrainement qu'une amélioration temporaire de la glycosurie, et cela pour la raison que la maladie aura dépas8<; sa première étape et que, selon notre conception patliogénique, vous aurez affaire, non pas à une assimilation vicieuse des féculents, mais à une formation
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îilycogéinque anormale aux dépens des Ussus à glycogène. dette distinction fondamentale que nous imposent les faits nouveaux que je vous ai fait connaître, a été un pou perdue de vue par les médecins qui ont fondé le traitement hygiénique du diabète : c'est pour cela que je crois devoir y insister. D'un autre côté, pour juger sans chance d'erreur la situation d'un diabétique soumis à l'entraînement, il conviendra dorénavant d'examiner la sueur; c'est alors seulement qu'on peut être certain que le malade ne perd plus de sucre ; sans cette précaution, on est exposé à regarder comme supprimée une glycosurie qui a été simplement déviée par l'appel énergique fait aux fonctions de la peau.
Quelle que soit la théorie qu'on en propose, il est un fait certain, c'est l'utilité des alcalins dans le traitement du diabète; sous 1(hu* inlluence les digestions sont meilleures, les fonctions intestinales plus régulières, et la soif est moins vive; la polyurie diminue, et la perte quotidienne en sucre est par là plus ou moins restreinte. Loi's- (|u'on a le choix des moyens, Tadministralion des eaux minérales naturellc^s est le procédé le plus favorable. On donnera journellement de l'eau de Vichy ou de Vais, en se réglant pour la quîmlité et la durée de la médication sur les effets produits et l'état de la constitution. Quand vient la saison des eaux, on enverra le malade à quelque station convenablement choisie : Vichy, Ems, Carlsbad tiennent ici la première place. Les observations récentes de Seegen, qui a analysé jour par jour l'urine de ses diabétiques, démontrent nettement la puissante eflicacité des eaux de Carlsbad. Si le malade ne peut se déplacer, s'il ne peut non plus ftiire les frais des eaux naturelles, il
fera usiigc d'une solution alcaline artificielle avec laquelle il coupera son vin; la dose quotidienne de bicarbonate de soude variera de 5 à 10 grammes. On obtient ainsi une amélioration réelle, mais d'après ce que j'ai vu, elle n'est jamais aussi marquée que lorsqu'on peut administrer les eaux naturelles. Mais, messieurs, notez bien le fait, la médication alcaline ne convient qu'à la première période du diabète; lorsque la consomption existe, il faut y renoncer, ou tout au moins la restreindre à l'ingestion de deux ou trois verres d'eau minérale par jour, dans le but spécial de calmer la soif.
Ce dernier symptôme doit être l'objet d'une attention particulière ; il faut lutter contre les désirs presque insatiables du malade et l'amener graduellement à ne boire que 1 ou S litres de liquide au plus dans les vingt-quatre heures ; pour atteindre ce résultat il faut supprimer l'usage de l'eau et des tisanes, et ne permettre comme boisson ordinaire que du vin rouge de bonne qualité ; 1 litre ou i litre 1 /2 par jour avec une bouteille d*eau de Vichy, par exemple, voilà un maximum qui ne doit guère être dépassé, et il suffira presque toujours si l'on a soin de recommander au patient de boire souvent, mais peu à la fois. On obsei've du reste à cet égard des variétés individuelles qu'il est bon de connaître ; il est des malades qui calment complètement leur soif pour plusieurs heures avec un ou deux verres de bière, d'autres tolèrent très-mal cette boisson ; on en voit chez lesquels la polydipsie est notablement restreinte par des boissons chaudes, en particulier par le café et le thé non sucrés ; quelques-uns se trouvent très-bien de l'usage de la glace ingérée par petits fragments, mais ceci est une exception ; en général
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les diabétiques supportent mal la glace, et la soif, toînd'être calmée, en est souvent accrue. Loi-squ'on commence le traitement d'un diabétique et qu'il s'agit de le restreindi'C à 2 litres de boisson par jour, alors <)u'antérieurement il buvait 5, 6 litres ou plus, ce n'est pas chose facile, et alors même que le malade^ éclairé sur l'impoi*lance de cette réserve, se prête avec la m^leure volonté du monde à cette privation, elle est païf ois réeUernéat intolérable : aassi impoile-t-il de procédei* par gradation, et de recourir à un agent pharmaceutique qui calme la soif par lui-même et permet ainsi au malade de se contenter de la quantité de boisson qui lui est concédée; cet agent, c'est l'opium que vous donnerez à la dose de S, 10, 45 centigrammes par jour. II arrive parfois que sous Tinfluence de ce médicament la glycosurie dimêaue et même qu'elle cesse ; cet effet n'^st que temporaire, et ne justiiie point la qualification de spécifique que quelques médecins ont attribuée à l'opium.
On a proposé de traiter le diabète par la suppression otale des boissons, mais ce traitement est plus qu'inutile, il est dangereux; si cette suppression est tolérée, il se peut bien que la {)olyurie diminue, mais bientôt il n'y aura plus assez d'eau |>our rélimination du sucre, et avec une modification en apparence favorable de l'firkie vous aurez un état du sang plus fàcheuï, la glycémio sera beaucoup plus prononcée ; vous améliorerez l'urine mais non le malade. Dans deux cas Griesingera wl les premiers anthrax suivre de près la suppression des boissons. Il faut les limiter, inais il ne faut pas les retT'ancher.
L'état des fonctions digestives doit être l'objet d-ime surveillance attentive ; il est essentiel que le malade puisse
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tirer parti des éléments cpi'il ingère, c'est le seul moyen de relarder la «déchéuacc organique tque prépare la maladie : aussi dès que l'activité stomacale'devîeBt Idaguissànte, il faut lui venir en aide,^ soit avec la macération du quassia, soit avec ia pepsine, qui, à la dose de d gi*amme par Jour, rend d'impoittants serviœs, surtout chez les diabétiques polypbagiques. En raisun de ses fNropriétés stimulantes énergiques, IL Bouobardat prescrit fréq^eHiBiMt le caribonate d'ammoniaque, dans la proportion de 1 giramme jK>ur 150 grammes de {>otioii gommeuae. Souvent aussi les préparations de fer ei de quinquina f^oucrioit être employées ; mais de tous les excitants des i'miotîans gastriques je n'en ai pas vu de plus constamment utile que la strychnine ; non-seulement cette substance maintient les fonctions digestives dans la plénitude de leur activité, mais elle diminue la polyurie, les pertes en glycose, deux fois même j'ai vu la glycosurie cesser complètement. Je me garderai bien néanmoins de dire avec quelques auteurs que la strjchnine est le remède par excellence du diabète ; je ne connais aucune obser^'ation qui ait été assez prolongée pour que la guérison puisse être tenue pour complète et définitive; ce dont je suis certain, c'est que ce médicament améliore à tous égards l'état des malades et qu'il peut amener la disparition de la glycosurie. Cette disparition est-elle temporaire ou définitive, robser\ation ultérieure peut seule nous l'apprendre.
Lorsque les malades la tolèrent, il est bon d'introduire dans leur régime une certaine quantité d'huile de foie de poisson; quand le diabète n'en est pas encore à la période de dénutrition, cette substance hydrocarbonée peut être utile en compensant dans une certaine mesure
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les pertes en matière glycogène et en sucre ; Thomson et Babington ont obtenu de bons résultats de cette médication, et Moritz Traube a démontré expérimentalement que rhuile est réellement digérée, et qu'elle ne passe pas en nature dans les fèces.
Je ne m'arrêterai pas sur le traitement du diabète par le sucre; les observations de Bence Jones, de Griesinger et de Sloane en montrent l'inutilité et les inconvénients ; mais je vous donnerai en terminant un dernier conseil : ne mettez jamais de vésicatoire à un diabétique ; la prédisposition aux phlegmasies cutanées et aux gangrènes est la raison de ce précepte que vous ferez bien do ne jamais oublier.
TRENTE-DEUXIÈME LEÇON
SUR L'EZAMEH CLINIQUE DE L'URIHE
Appréciation de la quantité des matières solides contenues dans Turine au moyen da densimètre. — Principes du calcul. — Multiplicateurs de Henry, Christison, Bouchardat.
Recherche et évaluation approximative des chlorures.
Recherche du pigment biliaire. — Procédés ordinaires. — Procédés dv Neubauer, de KUhne, de Briicke, de Heller. — Procédé par le chloroforme. — Procédé de l'auteur.
Recherche de Talbumine. — Procédés et causes d'erreurs. — InOuence de l'acidité anormale de l'urine.
Recherches du sucre. -^ Réactifs de Moore. — de Boltger. — Réacti f s cupro-potassiques. — Causes d'erreur. — Réactifs de Krause, — de Mulder, — de Neubauer et Yogel.
Messieurs,
Je vous ai parlé, à plusieurs reprises, de TexameR de Turinc, et, sans m'arrêter aux procédés pratiques, je vous ai signalé l'importance de certaines réactions auxquelles le clinicien est journellement obligé d'avoir recours. Je veux consacrer notice conférence d'aujourd'hui à l'étude de ces analyses qualitatives, et vous exposer les moyens fort simples qui permettent au médecin de reconnaître dans l'urine les chlorures, la matière colorante de la bile, l'albumine et le sucre. Je laisserai de côté les déterminations quantitatives qui exigent
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les opérations complexes du laboratoire; mais je tiens à vous rappeler, en commençant, le procédé qui permet de déduire, avec une approximation suffisante, le chiffre des matériaux solides de rurine du chifire de la densité ; j'espère vous démontrer ainsi l'importance de Texamen densimètrique de Turine, dont je vous ai déjà indiqué l'utilité dans mes leçons sur le mal de Brighty Vurémie et le diabète.
On procède dans ce c^ilcul de la manière suivante : la densité de l'urine étant prise avec soin et ramenée» s'il y a lieu, à la température de 15 degrés, on multiplie le chiffre aréométrique qui dépasse 1000, soit a , par un nombre que l'expérimentation a fait connaître, et que je désigne pour l'instant par M; le produit obtenu oxprime la quantité X de matières solides contenue dans 1000 grammes d'urine ; l'opération se borne donc à cette équation : X = Ma . Si, au lieu de 1000 gi^ammes d'urine, on a affaire à une autre quantité de liquide, soit U, il suffit de multiplier le produit résultant de la première équation par ce second facteur U : d'où X= MaxU. Soit donc le nombre empirique M = 2, et une urine marquant 1020 au densimètre; 1Q0O grammes de cette urine renferment Ma, c'est-à-dire 2 x 20 = 40 de matières solides. Si le malade rend 1500 giammes d'urine en vingt-quatre heures, et qu'on veuille connaître la quantité de matières solides fournies dans cet espace de temps, il suffit de multiplier ce premier produit 40 par U, c'est-àdire par 1500 grammes ou litre 1 ,5, et le chiffre obtenu, tiO grammes, exprime la quantité cherchée. Le multiplicateur M n'a pas été fixé de la même manière par tous les obsei*vateui^ : Henry l'a égalé à 2,58, chiffre trop
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/'levé ; Christison s'est arrêté à 2,33, et cette formule est «jéncralement suivie en Angleterre ; après de nombreuses recherches, le professeur Bouchardat a adopté le chiflre 2, que Trapp regarde aussi comme le plus ei^t. D'après Vogel, l'errear de cette dernière formule ne peut excéder un cinquième pour l'état pathologique; l'approximation serait plus grande encore si l'on prenait une moyenne, soit 2,10, entre le chiffre de Bouciiardat et celui de Christison. Ce cidcul empirique offre une précision suffisante pour les besoins ordinaires de la clinique; mais, par cela même qu'il ne donne pas des résultats absolus, il importe de ne pas augmenter l'erreur en négligeant l'influence dt» la température sur la densité. Les tables que voici vous permettront de ramener le chiffn* aréométrique à celui d(» la température de 15 degrés. Ces tables ont été dressées par M. Bouchardat; la première se rapporte à l'urine non sucrée, la seconde à l'urine sucrée.
Table de corrections pour l'urine non sucrée.
Tcmpcralure. Retrancher do chiffre dcnitinR'triqu-?-
•Il 0,4
li 0.1
840 SUR L*EXABI£N CUMQUE DE LX'RINE.
Tempûnliirc. Ajoatcr «u chiffre densmiAriqMc.
ai 4,2
Table de corrections pour l'urine tucrée.
Température. Retrancher du chiiïrc deasinactrique.
il 0.7
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Tempéralare. Aioutor an chiffre deosimélriqtie.
Bcchcrche des chlorures. — II suffit (le VerSCl* danS
Turkie une solution de nitrate d'argent pour produire un précipité blanc, caillebotté, qui résulte de la formation du chlorure d'argent. L'absence complète des chlorures dans l'urine étant tout à fait exceptionnelle, cette réaction peut être dite constante. Mais ce qui intéresse le clinicien, ce n'est pas de savoir que l'urine contient des chlorures^ c'est d'apprécier les variations de quantité que présentent ces sels dans le cours de certaines maladies, notamment dans la pneumonie, où ils diminuent pendant l'augment et l'acmé, pour regagner peu à peu le chiffre normal après la défervescence. Or, sans recourir aux procédés de l'analyse quantitative, on peut avec quelques précautions obtenir sur ce point une évaluation approximative suffisante, pourvu qu'on répète l'expérience tous
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les jours pendant la durée de la maladie. Voici corament il convient d'opérw : dans un verre conique gi'adué, on verse une quantité déterminée d'urine préalablement additionnée de deux ou trois gouttes d'acide nitrique ordinaire ; cette addition a pour but de prévenir le dépôt des phosphates qui se précipiteraient en même temps (jue le chlorure, si le milieu n'était pas parfaitement acide. Cela fait, on verse goutte par goutte la solution concentrée de nitrate d'argent (50 pour 100), jusqu'à ce <iue le réactif traverse la couche liquide sans former de précipité ; on est certain alors que tous les chlorures de l'urine sont déposés sous forme de chlorure d'argent; ce sel se réunit au fond du verre en un dépôt blanc, compacte et caillebolté ; au bout de quelque temps le tassement du précipité est effectué, et on Ut sur la partie graduée du verre la division -à laquelle correspond son niveau supérieur. Si l'on répète chaque jour cette expérience en suivant exactement le môme procédé, il est rlair qu'on obtiendra une série de nombres comparables, «lui exprimeront en volumes les oscillations quantitatives «les chlorures, avec une approximation parfaitement suffisante. Alors môme qu'on a pris la précaution d'acidifier convenablement l'urine, il est toujours utile, pour éviter toute erreur, de s'assurer que le précipité n'est réellement formé que par du chlorure d'argent ; dans ce hut, vous n'avez qu'à l'essayer par l'ammoniaque; il tloit s'y dissoudre en totalité. J'applique en ce moment «c procédé à l'urine d'un de nos pneumoniques, vous pouvez voir qu'il présente toute la rapidité qu'exige la clinique; ne négligez donc pas, sous prétexte de diffi- «alités ou de perte de temps, ces recheiThes toujours
RECHERCHE DU PIGMENT BILIAIRE
instructives. Il va sans dire que si f urine est albumi-* neuse, il faut, avant de la soumettre au nitrate d*argent, la priver d'albumine, soit par la chaleur, soît par Facide nitrique, après quoi ropération est poursuivie comme de coutume.
Je vais maintenant vous exposer, en les appliquant devant vous, les procédés qui font reconnaître dans Turine la présence de la matière colorante de la bile; vous pourrez ainsi en apprécier la valeur respective.
Bcchqrchc &m pig— nt biihdre. — Le rcactif ordinaire de la cholépyrrhine ou biliphéine est Tacide nitrique commun à quatre équivalents d'eau, et contenant une petite proportion d'acide nitreux. L'urine étant dans un verre à expérience, on ajoute un peu d'acide en ayant soin de le faire couler goutte à goutte le long de la paroi du verre; l'acide tombe directement au fond, et l'on voit apparaître là, surtout au niveau du contact des deux liquides, une zone verte qui passe par le bleu, le violet et le rouge pour aboutir au jaune. Dans bon nombre de cas, le jeu des eouleurs est complet, mais souvent aussi on n'obtient pas toute la série ; la coloration verte, qui se montre la première, est la seule caractéristique de la cholépyrrhine. Neubauer a remarqué, en effet, que les teintes rouges et violettes peuvent être données également par l'uroxanthine et par les i)roduits de sa métamorphose. De là résulte qu'en présence de la couleur verte, vous pouvez conclure à l'existence du pigment biliaire, tandis que la conclusion ne serait pas légitime si vous aviez toutes les autres teintes en l'absence de la teinte verte. •
Dien qu<î l'urine contienne réellement du pigment
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- biliaire, la réaction précédente peut manquer dans deux circonstances : si la quantité de cholépyrrhine est extrêmement faible, le changement de couleur n'a pas lieu ; dans d'autres cas sur lesquels Frerichs a appelé rattention, il ne se produit qu'au bout de plusieurs heures : d'où la nécessité de ne pas se prononcer prématurément pour la négative, lorsque l'ensemble des phénomènes pathologique dénote positivement que l'urine doit renfermer de la matière colorante biliaire. — Lorsque l'urine provient d'individus qui prennent de la rhubarbe ou de la santonine, les principes colorants de ces végétaux pourraient être confondus avec les pigments biliaires, mais vous éviterez l'erreur au moven des carbonates alcalins : ils colorent ces principes en rouge de sang, tandis qu'ils sont sans action sur la biliphéine et ses modiflcations.
Procédé de Neubauer. — Plus sensible que le précédent, ainsi que vous pouvez le \T)ir, ce procédé consiste dans l'usage d'un mélange à parties égales d'acide nitrique et d'acide sulfurique.
Procédé de Brùcke. — 11 a l'avantage de fournir à la fois la teinte verte et le jeu des coulcui's. J'ajoute à l'urine quelques gouttes d'acide azotique, de manière à obtenir la coloration verte; puis je fais couler lentement, le long de la paroi du verre, ^ à 30 gouttes d'acide sulfurique concentré ; il tombe au fond, et la réaction à teintes \*ariables apparaît à la zone de contact.
Procédé de Kûhne. — Il faut commencer par verser dans le verre une certaine quantité d'acide nitrique, de manière à avoir une couche de quelques centimètres; avec une pipette, on fait alors arriver à la surlace de l'acide une portion d'urine; la réaction se montre au
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contact des deux liqueurs par un anneau d'un beau vert ; cette coloration s'étend de bas en haut, et la zone inférieure de Tanneau vire au bleu, au violet et au jaune.
Procédé de Hellèr. — Non moins sensible qu'élégant, ce procédé consiste à ajouter à Turine une petite quantité d'albumine liquide ; on agite fortement pour avoir un mélange intime. On couvre, avec cette urine rendue albumineuse, le fond d'une assiette de porcelaine blanche, et l'on ajoute quelques gouttes d'acide nitrique. L'albumine se coagule en entraînant une partie de la matière colorante, et les flocons verts ainsi obtenus tranchent nettement par leur coloration sur le fond de l'assiette.
Procédé par le chloroforme, — Dans toutes les opérations précédentes, on agit à la fois sur la cholépyrrhine ou biliphéine et sur sa modification, la biliverdine. ici, on n'agit plus que sur la cholépyrrhine ; si vous oubliez cette distinction fondamentale, vous serez exposés à inlerpréter vicieusement les résultats variables de cette réaction. Elle est fondée sur ce fait qu'ont établi les travaux de Biiicke, Valcntiner et Funke : le chloroforme dissout la cholépyrrhine en prenant une couleur jaune, mais il ne dissout pas la biliverdine : aussi l'urine ictérique, convenablement privée de cholépyrrhine par le chloroforme, donne encore, avec l'acide azotique, la teinte verte caractéristique. J'ai constaté ce fait un grand nombre de fois, et je l'ai consigné dans mon travail sur la bile. Ur, comme la cholépyrrhine se modifie au contact de l'air et se transforme en biliverdine, il peut se faire que l'urine examinée ne contienne plus que cette dernière matière, et que l'action du chloroforme soit nulle ou peu marquée ; dans plusieurs cas déjà, j'ai observé ce phénomène négatif.
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(pii se produit d'autant plus facilement (pie Turine a séjourné plus longtemps à l'air. Cette variabilité dans les résultats fait que, malgré sa sensibilité, le procédé cbloroformique est moins commode que les antres pour le clinicien, qui n'a pas besoin de dissocier et de séparer lés matières colorantes biliaires. Je A^is vous montrer^ du reste, comment on l'emploie; voici de l'urine ictérique toute fraîche; je l'épuisé avec du chlorofomie -eii agitant doucement, jusqu'à ce que la dernière poiti<Ni ajoutée reste incolore; c'est la preuve q»e toute la cholépjTrhine a passé dans le chloroforme, et la lignenr présente alors deux couches : l'inférieure est formée^ comme vous le voyez, par l'émulsion chloroformique colorée en jaune; la supérieure est formée par TuriDe privée de cholépjTrhine. H faut décanter soigneusement cette partie supérieure avec une pipette, de mioiière à ne conserver que le chloroforme, qu'on recouvi'C ensuite d'une légère couche d'acide nitrique ; le jeu des couleiurs se produit de haut en bas, même .ivcc de trè&-petîtes quantités de biHphéine. — Selon le conseil de Neubauer et Vogel, on peut, avant d'ajouter l'adde nitrique, mettre de côté nne partie de la solution chlorofonmqae, ia faire évaporer à l'air et exstminer le résidu au microscope; «n y trouve des cristaux d'un rouge jaunâtre, c'est la cholèpyrrhine. — L'inine extraite par b pipette donne, avec l'acide nitrique, les réactions ordinaires du pigment biliaire.
Procédé de Vofutmr. — Aucrai observatear-que je sache n'a signalé le procédé que je vais vous montrer : c'est pourquoi je me pernKts de l-appeler mien. D'une simplicité sans «égale, il présente une sensibilité eKqoise^
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et, plusieurs fois déjà, je l'ai vu déceler la présencfii^u pigment biliaire dans Turine qui ne donnait pas de réaçtion parles moyens habituels. ATacide azotique ordinaire quadrhydraté je substitue Tacide monohvdrat^^ fumant, dont la densité est de 1,025, et je l'emploie ainsi : ruriae étant dans le Terre à expériences, je preads une goutte d'acide avec une baguette de verre, et je la plonge dans les couches supérieures de l'urine; cette goutte tombe ou fond, entraînant avec elle mne quantité de matière verte dont l'abondance est en raison dii^ecte de la proportion de pigment contenue dans le liquide; pour peu que l'urine soit chargée, une seule goutte suffit pour que la réaction se manifeste avec une entière évidence, et k teinte verte est plus éclatante que celle qu'on obtient ave(* l'acide ordinaire. Si l'urine est moins riche en pigment, une seconde goutte, Routée de la même manière, fait apparaître la précipitation de la matière verte ; je a^i jamais vu qu'il falhUplus de trois ou quatre gouttes. L'acide et la matière verte qu'il entraine avec lui se réunissent au fond du verre, et là on peut voir se produire le jeu des couleurs, mais c'est un fait accessoire, je n'y insiste pas; la réaction caractéristique est constituée par la formation et la précipitation de la substance verte. Si vous ajoutez à la fois une plus grande quantité d'acide, il se produit instantanément dans toute la masse un abondant précipité, dont la teinte verte est tellement foncée qu'elle parait plutôt noire; mais diluez alors ce liquide avec deux ou trois fois son volume d'eau, et vous avez la belle teinte vert'prê que je vous montre en cet instant. Je vous recommande e?^)ressémeat ce procédé que je n'ai jamais Inouvé en défaut; soufenez-vons seulement que l'acide
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nitrique monohydraté est extrêmement caustique, et qu'une seule goutte produit une brûlure des plus douloureuses avec eschare.
BedMvche de l'aibamiiM. — L'acide nitrique ordinaire et la chaleur sont les deux réactifs de cette substance; ils ont pour effet de la faire passer de Pétat soluble à l'état coagulé, et produisent en conséquence dans la liqueur un précipité blanc dont l'abondance et la compa cité varient selon la richesse de l'urine en albumine. Quel que soit le procédé qu'on emploie, il faut, dans tous les cas, constater avant l'épreuve la réaction du liquide au moyen du papier de tournesol ; si cette réaction est franchement acide, on peut recourir, sans crainte d'erreur, à l'une quelconque des deux méthodes d'examen; si au contraire la réaction est neutre ou alcaline, l'acide peut seul être employé sans autre opération préalable, la chaleur ne doit être appliquée qu'après acidification suffisante de l'urine; l'addition de l'acide employé dans ce but doit être faite avec les plus grandes précautions ; au moment où le liquide commence à rougir le papier bleu, il faut s'arrêter. L'examen par la chaleur peut alors être pratiqué en toute sécurité ; mais procéder à la recherche de l'albumine sans constatation préalable de l'acidité de l'urine, c'est s'exposer, ne l'oubliez pas, à des erreurs grossières. Lorsque l'urine est troublée par des matières organiques en suspension, il est bon de la filtrer avant de la soumettre aux réactifs.
Si l'on opère avec l'acide nitrique, rien de plus simple; l'urine étant contenue dans un verre ou dans un tube à expérience, on y verse une quantité d'acide égale au quart de son volume, aussitôt le liquide se trouble, et selon la
RECHERCHE DE L*ALBUMINE
proportion d'albumine, on le voit se coaguler en masse, ou bien donner un précipité floconneux abondant, mais ù flocons isolés, ou bien enfin fournir seulement une opalescence générale, dont les flocons générateurs ne peuvent être distingués à l'œil nu ; la quantité d'albumine est dans ce cas au minimum. Si le liquide ne s'e^ pas coagulé en masse, le précipité se rassemble et se tasse au fond du vase sous l'influence du repos. Le précipité ainsi obtenu est souvent solublc d'emblée dans un grand excès d'acide; dans d'autres cas il ne se dissout pas à froid, mais toujours il disparaît lorsque après addition de l'excès d'acide on porte le mélange à TébuUition. Il y a alors destruction de la substance plutôt que dissolution, mais cela importe peu ; ce qui est certain, c'est que la liqueur devient limpide en prenant une couleur d'un brun foncé. Vous pouvez en juger de visu sur cette urine qui provient de notre homme au mal de Bright chronique.
Cette méthode présente une source d'erreur; elle peut donner lieu à un précipité blanchâtre ou à une opalescence, quoique l'urine ne soit point dutoutalbumineuse; dans la majorité des cas ce précipité trompeur est formé par l'acide urique, beaucoup plus rarement par l'urée. Voici ce qui se passe et le moyen d'éviter la faute. L'acide nitrique décompose les urates et met l'acide urique en liberté; or, ce dernier est moins soluble dans l'eau que les urates neutres, conséquemment, si l'acide urique ainsi produit est en excès relativement à la quantité d'eau de l'urine, il ne peut pas se dissoudre complètement, de là le trouble ou le précipité qui se forme dans le liquide. Ce dépôt disparaît complètement à chaud ou par l'addition d'une certaine quantité d'eau. La connaissance de
j Accouo. — Charité, 3« édit. T^ i
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ce fait vous permet de comprendre que si l'urine examinée contient à la fois de Talbumine et de racide urique en excès, le précipité formé par l'acide nitrique n'est pas entièrement composé d'albumine, il comprend à la fois cette substance et l'acide urique. Faites chauffer cette urine, une partie du précipité se dissout, c'est l'acide, et ce qui survit à l'ébullition n'est plus que de l'albunûne. C'est dans les cas de ce genre que le procédé de Heller trouve son application la plus utile ; je vais vous montrer qu'il permet de distinguer à première vue le précipité albumineux et le précipité urique. Dans un verre i expériiînces, je verse une couche d'acide nitrique de 2 ou 3 centimètres; sur cette couche je fais arriver lentement l'urine avec une pipette; les deux liquides restent superposés et ne se mêlent que peu à p(m. Au niveau du contact vous voyez une opalescence circulaire très-nettement limitée par en haut et par en bas, ce cercle opaque est formé par l'albumine, c'est lui qui apparaît le premier. Au bout de quelques instants vous voyez une seconde zone trouble se former au-dessus de la précédente dont elle reste séparée par une couche plus ou moins haute de liquide limpide. Cette zone trouble supérieure est le précipité urique. sa surface supérieure n'est pas nette comme celle du «cercle albumineux; il s'en détache des stries nuageuses verticales qui s'élèvent de bas en haut et qui peuvent atteindre jusqu'à la superficie du liquide.
Il est beaucoup plus rare que l'urée se précipite sous rinlluence de l'acide azotique ; il faut pour cela que Turine soit très-concentrée, très-riche en urée, et que la température soit assez basse; l'acide donne lieu alors à
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un précipite de nitrate d'urée ; mais ce dépôt est cristallin, et il disparaît si l'on ajoute dé l'eau.
Pour l'exanien par la chaleur on expose le tube contenant l'urine à la flamme d'une lampe à esprit-de-vin ; dès que la température dépasse 70 degrés, la coagulation de l'albumine commence, et à l'ébuUition elle est complète. Lorsque la quantité d'albumine est très-peu considérable, il est souvent diflicile de reconnaître avec certitude l'opalescence légère produite dans le liquide, aussi est-il toujours utile d'employer le procédé de Goodfellotv; au lieu de présenter h) fond du tube à la flamme, on y^expose seulement la surface supérieure du liquide ; quelque légère que soit l'opalescence, •elle est aisément appréciée parce que les couches supérieures troublées contrastent avec les couches inférieures qui n'ont pas été chauflées à un degré suflisant pour perdre leur limpidité. Le précipité obtenu par la ('halenr ne se dissout pas ordinairement dans un excès d'acide nitrique, si l'on a laissé le liiiuide se refroidir; mais il disparaît complètement si l'on reporte le méhuige à la température de l'ébuUition.
Lorsqu'on opère sur une tu*ine naturellement acide, le procédé par la chaleur ne peut donner lieu à aucune» erreur; mais il n'en est plus de même si le liquide est neutre ou alcalin, et c'est pour cela que je vous recom mande encore de commencer toujours votre examen par le papier de tournesol. Une urine neutre ou alcaline peut élre albumineuse et ne donner lieu à aucun précipité par la chaleur portée jusqu'à l'ébuUition; si <lonc vous ojïérez sur une urine de ce genre, vous ne devez conclure à Tabscnce d'albumine qu'après avoir ajouté quchpies gouttes d'acide nitrique au liquide bouillant: mais il est
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plus simple, en pareil cas, d'acidifier préalablement Turine avec une ou deux gouttes d'acide jmqu^à ce qu'elle rougisse le papier bleu. On a conseillé de se senir pour celte acidification d'acide acétique, je préfère l'acide nitrique pour deux raisons : si l'on ajoute par hasard un peu trop d'acide acétique, l'excès d'acide pourra maintenir l'albumine en dissolution à la température de l'ébullition; d'autre part, Reissner a démontré que l'acide acétique à chaud précipite la mucine sous forme de llocons, ce qui pourrait faire croire à tort à un précipité album'ineux.
Traitée par la chaleur, l'urine neutre ou alcaline peut donner lieu à une autre erreur : elle peut fournir un précipité blanc qui n'est point de l'albumine et qui est entièrement composé de phosphates terreux. Dans ces conditions, ces sels sont tenus en dissolution principalement par l'acide carbonique, et, lorsque ce gaz se dégage sous l'action de la chaleur, les sels se précipitent, et la confusion est d'autant plus facile que ce précipité est floconneux comme celui de l'albumine. Quelques gouttes d'acide nitrique dissolvent immédiatement et entièrement le précipité phosphatique. Vous voyez, messieurs, que l'épreuve par la chaleur n'expose A l'erreur que dans le cas où l'urine n'est pas acide ; il est donc h la fois plus simple et plus sûr de constater toujours avec soin la réaction du liquide, et de ne le trailer par la lampe qu'après l'avoir acidifié convenablement selon les règles que je vous ai indiquées. Un grand nombre d'auteurs, dans le but de dispenser de l'épreuve par le papier de tournesol, ont conseillé d'ajouter indistinctement à toute urine une goutte d'acide nitrique avant
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(le la chauffer. Si le liquide est neutre, dit-on, il se trouvera par cela même suffisamment acidifié pour l'épreuve ; s'il est naturellement acide, l'addition de cette goutte ne changera rieif à la situation, et l'on pourra de la sorte supprimer un temps dans l'opération, le temps du papier. Je ne saurais m' élever assez fortement contre ce précepte; j'ar, pour le faire, les deux motifs que voici : si l'urine est parfaitement neutre, votre goutte d'acide lui donnera un degré d'acidité suffisant pour que l'épreuve par la chaleur devienne positive, cela est vrai ; mais si l'urine est, par hasard, fortement alcaline, votre acidification pourra ne pas être assez forte, et vous serez exposés, sans vous on douter, à toutes les erreurs auxquelles donnent lieu les urines neutres. Ceci n'est rien encore : l'urine ayant trèsordinairement une réaction naturelle acide, mon objection semble ne porter que sur la minorité des cas, et le conseil classique paraît conserver son utilité pour tous les autres. Or, c'est justement alors qu'il est le plus dangereux; suivez-moi bien. Lorsque vous ajoutez à une urine albumineuse naturellement acide une goutte d'acide nitrique, cette urine ne précipite plus par la chaleur; le fait a été signalé parBence Jones. Cette acidité artiiiciellc et exagérée du liquide fait éprouver à l'albumine urinaire je ne sais quelle modification intime qui lui (4ilève la propriété de se coaguler par TébuUition ; la prouve, c'est que si l'on ajoute au liquide bouillant resté lini[)ide un peu d'ammoniaque diluée pour le ramener à son degré naturel d'acidité, l'albumine, latente jusqu'alors, apparaît et se précipite. Voici l'urine fortement albumineuse de notre homme au mal de Bright : elle rougit le papier de tournesol; je la chauffe, elle précipite abondamment.
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Dans une autre portion de cette urine naturellement acide, j'ajoute une goutte d'acide nitrique, et j'agite pour faire disparaître le flocon albumineux qui s'est foimé au contact de l'acide; je chauffe, vous voyez que je n'ai pas trace de précipité. Divisant ce liquide bouillant et limpide en deux portions, j'ajoute à l'une de l'acide nitrique, le précipité a lieu ; j'ajoute à l'autre de l'ammoniaque, la coagulation se fait également, mais elle est moins abondante.
Ce fait des plus intéressants est peu connu, il mérite de l'être; il montre que rien ne peut dispenser de Tcxanien par le papier réactif; il montre l'erreur du conseil classique, et nous apprend à le remplacer par cet autre précepte : il ftiut acidifier au degré convenable l'urine qui n'est pas naturellement acide, mais il ne faut pas ajouter d'acide à l'urine qui rougit naturellement le papier bleu de tournesol. A côté de son intérêt pratique* ce fait a un intérêt scientifique réel; au nombre des albumines urinaires anormales qu'a signalées Prout, il en est une à laquelle il donne pour caractère d'être coagulée par l'acide, et de ne l'être pas par la chaleur, quoique l'urine ait été acidifiée. En présence des faits qui précèdent, je conrois des doutes sérieux sur la réalité de cette albumine réfractaire, et je me dis que l'anomalie était peut-être dans le procédé opératoire et non dans la substance. En résumé, quand la capacité acide de l'urine est trop grande et qu'elle est due à un acide libre, l'albumine [)erd la propriété de se coaguler par la chaleur ; le même résullal est produit si, au lieu d'ajouter directement l'acide à l'urine, on le fait absorber aux malades. Neubauer et Vogel ont constaté que l'urine albumineuse ne préci-
pile plus par la chaleur lorsqu'on a fait prendre auiindi vidus de l'acide cHorhydrique ou de Tacioé; nitrique pendant un certain temps; la capacité acide de l'urine est alors au-dessus de la normale, et, pour que % précipité se forme par la chaleur, il faut «ramener le liquide au degré moyen d'acidité avec de l'ammoniaque diluée. Qu'il ait été obtenu par l'acide ou par la chaleur, le précipité albumineuK est complètement soluble dans une solution caustique de potasse ou de soude ; il se dissout à chaud dans l'acide acétique concentré.
Becherche dn ««cre. — Un grand uombre de réactifs peuvent être employés pour déceler dans l'urine la présence du sucre; nous allons les passer en revue. Je recommande particulièrement à votre attention quelques procédés peu connus qui méritent d'être vulgarisés en raison de leur précision, et je saisis celte occasion pour exprimer toute ma reconnaissance à notre pharmacien M. Bonnefon,qui rtien voulu préparer, sur mes indications, toute la série de ces réactifs, et m'a permis ainsi de vous en présenter à la fois l'exposé et l'application. L'urine dont je vais me servir provient de notre diabétique de la salle Sainte-Anne.
Réactif de Moore. — On ajoute à l'urine une quantité égale d'une solution aqueuse dépotasse caustique, et l'on porte le mélange à l'ébullition. Si la liqueur est sucrée, elle prend, a mesure qu'on chauffe, une coloration brune, due à la formation d'acide mélassique, et, pour peu que la proportion de sucre soit notable, la teinte brune ou de caramel a une intensité telle qu'elle n'est pas méconnaissable. La nuance se fonce d'ailleurs beaucoup parle refroidissement, et le même mélange, qui n'était que brun
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foncé au moment de l'ébullition, est presque noir après un quart d'heure de refroidissement. — Au lieu de potasse, on peut employer, avec les mêmes résultats, la soude ou la chaux caustique, ou bien encore un mélange de potasse et de soude. L'addition de ces solutions à l'urine y détermine un précipité de phosphates terreux, dont la présence ne modifie pas les résultats de l'examen. Très-net lorsque l'urine est riche en sucre et peu colorée, ce réactif est moins satisfaisant dans les conditions opposées ; on peut hésiter sur la teinte et se demander si le liquide a réellement bruni. Ces incertitudes ne se présentent pas si vous avez soin d'employer le procédé de chauffage auquel j'ai toujours recours : je remplis mon tube et ic ne chauffe que les couches supérieures ; le contraste permet de saisir le moindre changement de nuance.
Réactif de Bôttger, — On ajoute à l'urine un volume égal d'une solution aqueuse de carbonate de soudp (1 partie de sel pour 3 parties d'eau), puis on y introduit une certaine quantité de sous-nitrate de bismuth bien pur; on chauffe alors ce mélange à la lampe à alcool, et s'il y a du sucre, le bismuth perd sa couleur blanche pour prendre une coloration gris noirâtre ou noire, dont l'intensité est en raison directe de la quantité de glycose. Vous voyez que l'urine de notre malade devient aussi noire que de l'encre. Ce changement du blanc au noir est bien plus facilement appréciable que la teinte brune produite par la potasse : aussi n'y a-t-il pas d'incertitude possible sur les résulUits de l'épreuve. Cette méthode présente un autre avantage qui est des plus importants : atœun clétmnt de Viirine nommle, selon Bôttger, ne pro-
duit une réaction semblable, de sorte que si le changement de teinte a lieu, on peut, à coup sûr et sans autre examen, le rapporter à la présence du sucre. En revanche, si l'urine est albumineuse, la réaction n'a plus de valeur, car le soufre de l'albumine forme du sulfure de bismuth noir; de même, si l'individu de qui provient l'urine a été soumis à l'usage du fer, une coloration noire peut être produite en l'absence de sucre. J'ai constaté que la réduction a également lieu à des degrés variables lorsque l'urine contient du plomb, du mercure ou du cuivre. A part ces deux circonstances dont l'appréciation est toujours facile, la méthode de Bôttger n'expose à aucune erreur. On a proposé de substituer la potasse au carbonate de soude dans la préparation de ce réactif; mais je ne puis accorder la môme confiance à ce procédé modifié. Dans les expériences comparatives que j'ai faites sur ce point, je n'ai jamais vu l'urine cimrgée (Varates en excès ^ mais non sucrée, réduire le bismuth du réactif véritable de Bôttger, tandis que j'ai vu plusieurs Ibis cette variété d'urine faire virer au brun noir le réactif bismutho-potassique, alors que pourtant le polarimetre démontrait l'absence de glycose.
Les réactifs cupriques dont je vais maintenant vous montrer les effets ne sont pas tous préparés ni employés de la même manière, mais le principe sur lequel ils reposent est le môme pour tous : en présence de la glycose, le protoxyde de cuivre perd à chaud la moitié de son oxygène, et il se précipite à l'état d'oxydule sous forme de dépôt jaune orangé ou rouge jaunâtre : la couleur rouge n'est obtenue qu'avec une liqueur assez riche en sucre. Le moyen par lequel on obtient le protoxyde de
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cuivre libre dans la liqueur suspecte varie dans les divers réactifs.
Réactif de Trommer, — Je dois avant tout redresser ici une singulière erreur. Par suite de je ne sais quelle faute ce réactif a été mentionné il y a plusieurs années dans la littérature médicale française, sous le nom de réactif de Frommherz, puis la routine aidant, Terreur a persisté ; ce prétendu réactif de Frommherz n'est autre que le réactif bien connu de Trommer ; mais ce n'est pas seulement sur le nom de l'auteur que la faute a porté, la composition et le mode d'emploi du réactif n'ont pas été exactement indiqués. On l'a assimilé aux lîqueui's de Barreswl et de Fehling dans lesquelles le protoxyde de cuivre est formé à l'avance par l'action de la potasse sur le sulfate de cuivre et maintenu dissous par l'acide fcirtriquc, tandis qu'en réalité le réactif de Trommer est fondé sur l'addition successive de la potasse et du sulfate de cuivre dans l'urine, d'où résulte que la présence du sucre, comme je vais vous le faire voir, se manifeste par deux signes également caractéristiques, et non pas par un seul. Cela dit, voici l'opération. Avec l'urine on remplît au tiers un tube à expérience, et l'on ajoute un volume égal de solution aqueuse de potasse; cela fait et toujoules à froid, on laisse tomber dans le mélange quelques gouttes d'une solution diluée de sulfate de cuivre. Il se forme aussitôt un magma bleu-verty dont l'abon* dance est en raison de la quantité de cuivre ajoutée. Si l'urine ne contient pas de sucre, ce dépôt ne se dissout pas malgré l'agitation du liquide; mais si la liqueur est sucrée, l'agitation détermine la solution complète du précipité, et le mélange présente une limpidité parfaite
et une teinte bleu d'azur pure. Ce seul fait dénote déjà la présence du sucre ; si alors vous faites chauffer le mélange, vous obtenez le précipité rougeâtre d'oxydule de cuivre. Ce second signe, corroborant le premier, donne à répreuve toute la certitude que Ton peut espérer des réactifs cupriques. Ce procédé est très-sensible, et comme la solution cupro-potassiquc n'est pas préparée à l'avance, elle n'est pas exposée à s'altérer spontanément, et l'on échappe à certaines causes d'erreur inhérentes à l'emploi des liqueurs de Barreswil et de Fehling.
Tel est le mode d'emploi classique du réactif de Tiommor ; j'ai l'habitude de me servir d'un autre procédé à la fois plus rapide et plus élégant. Intervertissant l'ordre dans lequel on ajoute les deux liquides, je verse d'abord dans l'urine quelques gouUes de la solution de sulfate de cuivre, et je porte à l'ébuUition; aucune modification ne se produit, la teinte primitive du mélange reste absolument la même; je maintiens le tube à Faction de la flamme et je verse un excès de la solution de potasse ; aussitôt, si l'urine est sucrée, vous voyez se succéder sous vos yeux, dans un espace de temps presque indivisible, les trois phases que je vous ai indiquées : formation d'un magma verdûtre, retour de la limpidité et apparition subite d'une coloi'ation bleue qui s'efiacc aussitôt pour faire place au précipité rouge d'oxydule de cuivre. Ce sont les mêmes réîictions que tout à l'heure, mais leur groupement et leur succession instantimée les rendent plus saisissantes.
Réactif de liarresivil, — Ici comme dans la liqueur de Fehling, la solution cupro-potassique génératrice ài protoxyde de cuivre est préparée à l'avance et pour maintenir
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la solubilité des sels formés, on ajoute du bitartrate dépotasse. Dans une urine normale à chaud, la liqueur conserve sa limpidité ; mais en présence du sucre, la réduction du protoxyde de cuivre a lieu et le précipité caractéristique se dépose.
Réactif deFehling. — L'emploi du bitartrate de potasse dans la liqueur de Barreswil oblige à y introduire du carbonate de soude pour neutraliser l'excès d'acide. Fehling se sert de tartrate neutre ; il n'a plus besoin du caibonate de soude, et au lieu de potasse caustique il emploie la soude caustique. Le mode d'emploi et la réaction sont les mêmes qu'avec la liqueur précédente. La liqueur de Fehling titrée est celle qu'on emploie d'ordinaire lorsqu'on veut doser la quantité de sucre. L'application pratique n'est pas sans difficulté, mais le principe est des plus simples : la solution réactive est préparée de telle sorte que 10 centimètres cubes, par exemple, soient réduits par 5 centigrammes de sucre urinaire; connaissant alors la quantité d'urine sur laquelle on opère, la quantité de liqueur titrée qu'elle réduit, et la quantité d'urine rendue en vingt-quatre heures, il est facile par une seule proportion de déduire la perte de sucre pour le même temps.
Réactif de Capezzuoli, — On ajoute à l'urine quelques centigrammes d'oxyde bleu hydraté de cuivre, puis un excès de potasse; s'il y a du sucre, le mélange prend une coloration rougefttre, et quelques heures plus tard, le dépôt formé a une teinte jaune.
Les solutions cupro-potassiques ont l'inconvénient de s'altérer, surtout lorsqu'elles sont exposées à Taclton de la lumière, et en cet état elles peuvent laisser précipiter
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de l'oxydule rouge sous TinQuence de la chaleur. Pour se mettre à l'abri de cette cause d'erreur, il faut éprouver le réactif eu le faisant bouillir seul ; s'il conserve une limpidité complète et sa couleur primitive, on peut remployer avec toute sécurité, sinon il faut prendre une autre solution. L'obligation d'éprouver au préalable le réactif cupropotassique étant constante, je vous conseille de renoncer complètement au procédé ordinairement suivi, qui consiste à chauffer l'urine et à y verser au moment de l'ébullition la solution réactive. Il est plus sûr et plus simple de faire bouillir d'abord la liqueur cupro-potassique dont vous appréciez ainsi la pureté, et si la limpidité persiste, vous ajoutez l'urine, la réaction se produit alors, et vous êtes à l'abri de l'erreur provenant du réactif. Lorsque l'urine, quoique sucrée, ne contient qu'une très-petite quantité de glycose, la réduction du cuivre est très-faible et l'on peut hésiter sur la coloration véritable du précipité formé ; dans ce cas, il faut nécessairement faire l'épreuve en deux temps. Assurez-vous d'abord de la pureté de votre réactif; cela fait, mêlez à froid une autre portion de la solution cupro-potassique et l'urine; puis, ne chauffez que les couches supérieures du liquide, la réaction ne se produit que dans les parties chaudes, et elle est facilement appréciable par comparaison.
Avec tous les réactifs cupriques, la réaction commencée à chaud continue ensuite à se faire, de sorte qu'au bout de quelque temps on retrouve dans le fond du tube un précipité bien plus abondant que celui qui s'était formé tout d'abord. Du reste, la réduction du sel cuprique est opérée également à froid par le sucre urinaire; mais elle exige, pour être complète, de dix à vingt-
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quatre heures; c'est là une espèce de contre-épreuve qu'il est toujours prudent défaire, parce que la plupart des matières qui partagent avec le sucre la propriété de réduire le sel de cuivre ne font cette réduction qu'à chaud ou même après une ébuUition prolongée. Voici l'indication de ces substances, qui sont pour les réactifs cupriques autant de causes d'erreur; l'acide urique, la leucine, l'hypoxanthine, le mucus, la cellulose, la Uinnine, le chloroforme, agissent sur le sel de cuivre et déterminent un léger précipité d'oxydule qui peut faire croire à lort à l'existence du sucre. D'un autre coté les sels ammoniacaux et toutes les subslances qui, sous l'action de la potisse à chaud, produisent de l'ammoniaque, c'est-à-dh'e l'albumine, la créaline, la créatinine, peuvent masquer la réaction et faire méconnaître la présence du sucre. Ces erreurs en sens opposé ne sont possibles l'une et l'autre que si TiHÛne, très-pauvre en. sucre, contient en excès les subst;mces ci-dessus énumérées; ronséquemment la réaction acide de l'urine étant biim constatée, les réactifs cupriques conservent toute leur valeur pour le diabète proprement dit; la quantité de sucre est toujours suffisante alors pour qu'on soit à l'abri de ces réactions trompeuses; mais lorsque la glycosurie est très-peu marquée, lorsque T urine renferme si peu de sucre que l'on peut rester indécis après l'emploi des réactifs de Moore et de Bôttger, alors les réactifs cupriques sont eux-mêmes impuissants, parce que dans ces conditions ils exposent fatalement à l'erreur. Il faut nécessairement recourir au polarimètre ou à la fermentation.
Réactif de Kmme. — On ajoute à l'urine une solution :omentrée de bichromate de potasse contenant une
petite proportion d'acide sulfurique libre et Ton chauffe ; une belle teinte verte ou d'un vert bleu apparaît aussitôt ; elle est caractéristique. J'ai fortement dilué l'urine de notre malade, et vous pouvez apprécier malgré cela la netteté de la réaction.
Réaclif (le Mulder. — On verse dans l'urine quelques gouttes d'une solution de cai'min d'indigo alcalinisée avec du carbonate de soude, et l'on chauffe. S'il y a du sucre, le mélange, primitivement bleu, devient vert, puis rouge pourpre, rouge violet, et il passe enfln au jaune clair. Si Ton agite alors la solution, de manière à faire agir sur elle l'oxygène de l'air, le jeu des couleurs se reproduit en sens inverse : le jaune disparaît pour faire place au pourpre, au vert et enfin au bleu; par le repos, la teinte jaune revient définitivement. Cette réaction est très-brillante, vous le voyez, et elle est d'une exquise sensibilité ; il faut avoir soin seulement d'employer une solution d'indigo très-faible si T urine ne renferme que des traces de sucre.
J'ai longuement étudié ce réactif, et je puis ajouter à ces données quelques notions utiles. Ce qui est cxiractéristique, c'est la production successive des teintes et TarnH au jaune clair (couleur de la liqueur de ChaiHreuse), au moment de Tébullition ; il ne faut pas s'en rapporter uniquement au changement de nuance de la liqueur, il faut que ce changement se produise exactement dans les conditions indiquées. Il n'est pour ainsi dire pas d'urine qui ne fasse varier la couleur fort peu stable du carmin d'indigo alcalinisé, mais il n'y a que l'urine sucrée qui détermine les modifications délinies que je vous ai montrées; elles sont caractérisées, je vous le répète, non-
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seulement par leurs teintes, mais surtout parce qu'elles sont complètes au moment même de l'ébullition. Les changements produits par l'urine non sucrée se manifestent principalement pendant le refroiaissement ; de là cette proposition qui résume toute l'histoire de ce réactif : une urine qui amène à l'ébullition la teinte jaune chai^treuse persistante contient du sucre. — Certains métaux qui peuvent être accidentellement contenus dans l'urine font aussi virer le carmin d'indigo, c'est le plomb, le fer, le cuivre et surtout le mercure ; mais il n'y a pas d'erreur possible ; car, alors même que la teinte arrive au rouge jaunâtre, ce qui est le cas pour le mercure, elle n'atteint pas le jaune caractéristique à l'ébullition.
J'emploie souvent ce réactif par un procédé différent de celui de Mulder. J'ai séparément une solution de carmin d'indigo et une solution concentrée de carbonate de soude. J'ajoute à l'urine quelques gouttes d'indigo et je porte à l'ébullition, la teinte bleue reste intacte, j'ajoute à chaud la solution sodique, et s'il y a du sucre, la teinte jaune spéciale apparaît d'emblée, avec une limpidité parfaite.
Réactif de Neubauer et Vogel. — L'urine est addition née d'une solution ammoniacale de nitrate d'argent ; au bout de quelques instants d'ébuUition l'argent réduit se précipite sous forme d'un dépôt noir.
Cette réaction, qui a été vantée parce qu'elle a lieu également dans un milieu ammoniacal, est complètement infidèle. L'acide urique et l'urée, pour peu qu'ils soient en excès, réduisent le sel d'argent, et la coloration noire est également produite lorsque l'urine contient du fer, du plomb, du cuivre, du mercure et de l'acide tartrique. En
présence de causes d'erreur aussi nombreuses, le plus .sage est de renoncer à l'emploi de ce réactif.
En résumé, lorsque l'urine est riche en sucre, tous les réactifs que nous avons étudiés, l'argent excepté, peuvent être interrogés avec confiance; celui de Trommer, qui révèle le sucre par deux caractères au lieu d'un, celui de Hôltger et celui de Mulder méritent la préférence. Mais lorsque la glycosurie est très-peu marquée, les réactions sont assez peu prononcées pour pouvoir être imputées à im autre principe que le sucre, et dans ce cas le polainmètre et la fermentation sont les seules méthodes qui prosentent une certitude mathématique. J'ai vu des urines fébriles chargées d'urates réduire le cuivre et le bismuth, brunir la potasse, bien que le polarimètre n'y décelât pas trace de glyrose ; mais je n'ai pas encore vu d'urine non sucrée produire sur le carmin d'indigo la série définie de modifications que je vous ai donnée comme caractéristique.
Je termine ici cette étude de chimie clinique ; quelque incomplète qu'elle soit, j'espère qu'elle suffira du moins pour vous préserver dos erreurs graves qui sont souvent commises en pareille matière.
FIN
JACr.oLO. — CliariU*, 2^ l'dit. 55
PREMIÈRE LEÇON. - mr«M0ti»A. — •», to p
Préambule. — Rapports de la clinique avec la pathologie. — Bouble caractère de la clinique, science et art. — Nécessité d'un douUa enseifsement 1
Exposé d'une pneumonie franche. — Rapports des symptémes «t des lésions. — Interprétation pathogénique de la dyspnée et de la suffusion ictérique 9
Marche oatarelle de la pneumonie. — Cycle thernwmétriqne. — Ascension, état, défervescence. — Phénomènes complexes de la défenrescence. 21
Sources des indications thérapeutiques St
DEUXIÈME LEÇON. — Tr»iu»MeB« «e te pMmMBie.
Analyse des tracés thermoscopiques de quatre pneumonies. — Pneumonies franches. — De la rougeur des pommettes. — Pneumonies adynamiques. — Adynamie artificielle du tartre stibié. — Indications thérapeutiques. 3 i
Des indications de la saignée dans la pneumonie. — Dyspnée. — Action de la saignée sur ce symptdnie. — Conséquences pratiques. — Des signes fournis par le pouls au point de Yue des émissions sanguines. — De la faiblesse apparente oa oppression des forces. — Interprétation pathogénique de cet état. — De la ûnbleme vraie. — Signe de la récurrence palmaire. — Des antres indications de la saignée 47
TROISIÈME LEÇON. — TnUmmmÊMi «e te patMiaMBie (MUle).
Indications do tartre stibié et de la digitale. — Mode d'action de ces médicaments. — Leucs avantages et leurs dangers. ..» 61
Statistiques comparatives de la mortalité dans la pneumonie, selon le traitement employé .•..•*., • 70
De la médication tonique. — Indications de l'alcoeL — Sa double action sur le système nerveux et sar les combnstiont orianiqiics. — Dangers de cette médication » ••••• 72
ladiaatiMi et allète 4m ipdMeatoira* '-'CnOmkm • 7'i
»m TABLE D£S MATIÈRES.
QUATRIÈME LEÇON. — De la dilateiioat de« teroMlies. — me la «cléra«e palaiOBalre.
Histoire d'un malade atteint de lésions multiples du poumon. — Diagnostic de rétat physique de Torgane. — Difficultés de l'interprétation.... Si
Diagnostic différentiel de la dilatation des bronches et des cavernes tuberculeuses. — insuffisance des signes physiques. — Importance de Tétat général et de la marche de la maladie. — Diagnostic indirect de la bronchectasie par la. sclérose du poumon. — Caractères et signes de cette lésion. — Son action pathogénique sur Tœdème des membres inférieurs. — Coexistence de la dilatation bronchique, de la sclérose et des tubercules. — Résultats de l'autopsie 9±
CINQUIÈME LEÇON. — De rasclte et de la i^érlleatlte ehr««lque. — Dn cancer da peamon.
Ëtude comparative de deux malades atteints d*ascite et de péritonite chronique. — Diagnostic différentiel de ces deux états. — De Tascite d'origine tuberculeuse 110
De l'œdème des membres inférieurs coïncidant avec l'ascite. — Causes de cet œdème. — Méthode du diagnostic pathogénique. — Signe fourni par l'urine. — Signe distinctif entre l'hydropisie cachectique et Thydropisie de cause mécanique lâi
^circulation veineuse superficielle de l'abdomen dans les oblitérations de la veine porte et des veines caves. — Caractères du réseau dans ces trois cas i25
Du cancer du poumon et principalement de la forme diffuse. — Ëléments du diagnostic 131
Résultats des autopsies 131)
SIXIÈME LEÇON. — Du cœur.
Principes généraux pour l'examen clinique du cœur. — Situation de l'or^ gane dans son ensemble. — Rapports des cavités et des orifices avec la paroi thoracique, avec les poumons. — Dimension des orifices.. . 145
Phénomènes physiologiques de la révolution du cœur. — Mouvements et bruits. — De la mesure motrice et de la mesure auditive. — Tracé schématique. — Rapports des mouvements et des bruits 153
Foyers d'élection de l'auscultation du cœur. — Caractères des bruits. — De la répartition des bruits entre les foyers d'auscultation. — Dissociation des bruits normaux dans leurs éléments constitutifs. — Tableau des bruilâ du cœur en dissociation .complète 158
Application à la pathologie. — Rapports des bruits de souffle et des bruits normaux. — Foyers maxima. — Valeur sémiologique iGÙ
SEPTIÈME LEÇON. De l'inannnaiice aortiqae.
£.xemple d'une lésion complexe du cœur. — Distinction des souffles par
TABLE DES BIATIÊRES. 869
propagation et des souflles nés sur place. — Signes de l'insufllsancc aortique. — Diagnostic de l'insuflisance pure et de Tinsufllsance avec rétrécissement de l'oniice. — Signes de la dilatation de l'aorte ascendante 177
Caractères graphiques du pouls dans les principales lésions du cœur. 181>
Effets de Tinocclusion de Taorte sur la circulation intra-cardiaque. — Nécessité et mécanisme de la compensation. — Insuffisance mitrale secon* daire. — Symptômes et traitement de la compensation incomplète. — Symptômes et traitement de la compensation exagérée. — Action et indication de la digitale, — de la caféine SOI
De la rupture de la compensation dans Tinsuffisance aortique. — De la mort subite 215
HUITIÈME LEÇON. — De Vmnéwrymme aortiqve ao dék«t.
Hémoptysib chez un malade atteint d'une lésion du poumon. — Difficultés du diagnostic de la nature de celte lésion. — Symptômes du côté de l'appareil circulatoire 22f
Signes de la dilatation anévrysmale de l'aorte. — fiattemcnts et claquements doubles. — Importance de l'absence de souffle. — Diagnostic direct de la lésion. — Diagnostic indirect ou par exclusion. — Rectification de la symptomatologie de l'anévrysme aortique. — Mode do production des signes physiques 228
Complément de l'histoire de ce malade. — Sa lésion aortique. — Sa lésion pulmonaire. — Des phénomènes stéthoscopiques pseudo-cavitaires. 2i3
NEUVIÈME LEÇON. - De la périeardite.
Histoire d'un malade atteint de rhumatisme subaigu et d'endo-péricardite.
— De la médication alcaline dans le rhumatisme 251
Mode de début et symptômes de la péricardite — Péricardile sèche. — Des signes tactiles et des signes stéthoscopiques. — Du frottement péricardiaque, ses caractères. — Distinction des frottements et des souffles.
— Des diverses variétés du bruit de galop. — Leur valeur sémiologique.
— Frottement péricardiaque chez les cholériques 257
Péricardite avec épanchement. — Résultats de la percussion. — Causes d'erreur. Il n'y a pas de rapport constant entre l'étendue de la matilé et la quantité du liquide. — Autres symptômes de Tépanchement. — Caractères graphiques du pouls 261>
Forme paralytique. — Ses causes, ses symptômes, son traitement. . . 27U
De radhérciicc du péricarde au cœur, ou symphyse cardiaque 271
DIXIÈME LEÇON. — De rielère. — Du eatsrrlic ■!«« des rolen lilllatrrB
Sur un CAS d'ictère fébrile. — Diagnostic du symptôme;— de sa condition pathogénique ; — de sa cause 27'J
:r70 TABLE DES MATIÈRES.
De la coDf^tion hépatique et de ses formes. — Diagnostic de la ootÈgettion active et du catarrhe aifu des voies biliaires. — Localtsations distindes de ce dernier. — Choléc3fstite. — Ao^ocholite catarrhale. — Diagnostic différentiel 2«3
Foi mes anatomiqnes et étiologiqoes de fangiochoUte. — Pronoslie. — Traitement 'H^
ONZIÈME LEÇON. — me rictère. — De la selérMe et «e la déséBércMccBce aatyloYde do foie.
Histoire d*un ictère chronique. — Diagnostic du déplacement et de Tangmentation de volume du foie. — Kjstcs de la face convexe. — Tumeurs de la face inférieure â97
Diagnostic des tumeurs intra-hépatiques et de l'hypertrophie du foie. — Kystes hydaliques. — jËchinocoque multiloculaire. — Tumeur adénoïde du foie. — Signes diagnostiques du cancer du foie 3D^
De la dégénérescence amyloïde. — Ses caractères. — De la sclérose ou hépatite interstitielle. — Ses symptômes. — Ses rapports avec la cirrhose commune. — - Résultats de l'autopsie 314
DOUZIÈME LEÇON. — De ratrapMe «MMealalre yragrcoaUe.
Exposé d'un cas d'atrophie musculaire progressive. — Mode de début et symptômes. — Diagnostic avec l'émaciation. — Sémiologie de la main en griffe. — D'une cause de confusion avec rata*;< e musculaire. — ÊtaC de la sensibilité et des mouvements réflexes 324
Exploration électrique. — Lots de Dnchenne. — De l'épuisement de la contractilité. — De quelques autres modiftcalions de la réaction élec^ trique 339
Exploration thermométrique. — Faits nouveaux. — Abaissement consUoI de la température et refroidissement paroxystique. — Conséquences pathogéniques 3i3
Des^douleurs comme symptômes de l'atrophie musculaire. — Forme active et fonne torpide ou commune .^ 348
TREIZIÈME LEÇON. — me l'aCr^MIe nwMalalre procreaulve («aile).
Éléments du diagnostic. — Relation chronologique de l'atrophie et de l'aKinésic. — Mode de distribution des lésions musculaires. — Caractères différentiels de l'atrophie dans les paralysies par lésion de l'encéphale, de la moelle et des nerfs. — De la contracture dans Tafrophie musculaire progressive 348
Anatomie pathologique. » État des muscles. — £tat du système nerveux. — Lésion des racines antérieures. — Lésions de la moelle. — Léstoo du sympathique 354
la localisation de la maladie dans le système nerveux v^tatif. — Examen des objections. — Conclusion 36:2
Bu traitement de Tatrophie musculaire progressive 370
<ÎUAT0RZIÈME LEÇON. — me n
Histoire d*nne paralysie disséminée des quatre membres. — Analyse des troubles fonctionnels. — Paralysies musculaires groupées selon la distribution des cordons nerveux. — Importance de ce mode de localisation.
— État de la motilité réflexe; de la contractilité électrique. — État de la sensibilité 372
Diagnostic différentiel de cette paralysie disséminée avec l'atrophie musculaire. — Discussion du siège de la paralysie. — Encéphale. — Moelle. Nerfs rachidiens. — Du sens précis de l'expression, nerfs périphériques.
— Impossibilité du diagnostic entre la lésion des racines de ces nerfs et la lésion de leurs rameaux terminaux.
Caractère progressif de cette paralysie disséminée ^M^
(}UL\ZIÈME LEÇON. — m l*«ir«»Me serreMe »r»«rM»iic
(mille).
Diagnostic de la lésion. — Des fonnes do l'atrophie des nerfs. — Atropliie mécanique. — Atrophie par inertie. — Atrophie spontanée. — Caractères anatomiques de la lésion. — Exemples de ces diverses formes. — De» rapports de Tatrophie des nerfs a\'ec la névrite *. 39i
De l'atrophie nerveuse progressive. — Rapports de cette forme morbide avec In paralysie ascendante de Landr); — avec la paralysie génàrale spinale de Ducbenne ; — avec la névrite ascendante de Dnménil. — De la dénomination de cette paralysie progressive ^ . . 408
Résultats de l'autopsie 417
SEIZIÈME LEÇON. — fi«r la firifrMie diflMe de la wmmcUe.
Exposé clinique d'une paralystic dinséminée des qnatre membres. — Caractères des douleurs paroxystiques. — ÉUit de la contractilité électrique. — Désordres de la miction et de la défi'catioii. — Troubles de ki nensibililé Vil
Diagnostic entre la lésion dos nerfs rachiditMis et In lésion de la moelle. — Diagnostic du siège des lésions de la moelle. — Diagnostic de la naturt^ de la lésion i2î>
De la sclérose de la moelle. — Ses deux variétés. — Scléroiu* uniform««. — Scltîrose diffuse. — Obscrvatious iGT»
Traitement des accès douloureux dam la sclérose spinale 4i<>
DIX-SEPTIÈME LEÇON. -> ««r «i ea» d« pmrmpêémBt^.
Analyse physiologique d*un cas de paraplégie. — Triple obligation du diagnostic. — Diagnostic symptomatique, pathogénîque et nosologique. — Des pseudo-paraplégies 440
Analyse de l'état de la motilité. — Mouvemeuts volontaires, réflexes, spontanés, associés ; mouvements provoqués par rélectricité. — Divers procédés de Tcxploration électrique. — Fait nouveau touchant le courant spino-musculairc. — Analyse de la sensibilité cutanée. — Précautions à prendre dans l'exploration de la sensibilité tactile 4'>1
Diagnostic pathogénique. — Siège et nature de la lésion 45(*
Diagnostic npsolog^que. — Stérilité du diagnostic physiologique pour le pronostic et le traitement. — Importance du diagnostic mMical. — Traitement de la paraplégie syphilitique 4C7
DIX-HUITIÈME LEÇON. — 9«r l« ehorée des fewÊumtm «romie».
Symptômes de la choréc de la grossesse. — Rapports avec In ehorée infantile. — Conditions étiologiqnes. — Analyse des observations. — Influence de la maladie sur l'issue de la gcstîition. — Fréquence de l'avortcmcnt. — Gravité pour la mère 470
Principes du diagnostic. — De certains désordres improprement appelés cliorées anormales. — Crampes statiques. — Spasmes coordonnés. — Impulsions locomotrices systématisées. — Spasmes rhythmiques. — De la prétendue ehorée électriffue i8r>
Résultats des autopsies dans la ehorée puerpérale. — Traitement. . . iHH
DIX-NEUVIÈME LEÇON. — De Ia BéTroyalhie Mtiinume.
Importance de l'exploration thermométriqne au point de vue du diagnostic. — Histoire d'un malade atteint d'accidents cérébro-spinaux. — Diagnostic de la méningite cérébro-spinale et de la névropathie saturnine 49i
Des accidents spinaux dans la névropathie saturnine. — Insufllsance du tepne encéphalopathie TiO.'
Des formes de la névropathie saturnine. — Pronostic. — Traitement. — Du mode pathogénique des accidents nerveux de l'intoxication saturnine 511
VINGTIÈME LEÇON. — œ Ui variole.
Diagnostic et pronostic de la variole discrète. — Circonstances qui influent sur le pronostic. — Phénomènes de la période prodromique. — Époque de l'éruption. — Mode de l'éruption. — Caractères de la variole discrète maligne. — Importance des conditions individuelles dans rétablissement du pronostic. — De la malignité. — Raisons et résultats du traitement 5li
Exemple rare de récidive de variole. — Diagnostic do la variole et de b varioloïde. — De l'exploration thermométrique dans la variole. — Caractères de la fièvre initiale. — Ascension et défervescence. — De la défervescence dans la variole cônfluentc. — Caractères de la fièvre secoii-
daire. — De la flèvrc tertiaire dans la conflocnlc. — Courbes thcrmoscopiques l\'i:>
VINGT ET UNIÈME LEÇON. — Sur i« flèvre ttiieroK(u»Bie.
De quelques difllcultés dans le diagnostic des fièvres intermittentes. — Histoire d'un malade atteint de fièvre intermittente tierce. — De Texanthème ardoisé ou ombré dans la fièvre d'accès. — Caractères distinctifs des fièvres h'^itimes et des illégitimes. — Remarques sur l'heure des
accès 53ij
De la période prodromique et des accidents gastro-intestinaux de la fièvre intermittente légitime. — Conséquences pour le traitement. — Principaux types de la fièvre paludéenne dans TEurope centrale TiiT»
Des modifications de la chaleur et de Turine dans la fièvre intermittente.
— Du rapport chronologique entre les troubles de nutrition et de calorification et les troubles nerveux 5r>l
Sur la palhogénie de la fièvre. — Examen et réfutation des théories nerveuses ou vaso-motrices GôH
VINGT-DEdXlÈME LEÇON. — Mr i« nèvre typhoïde.
De la marche de la température dans la fièvre typhoïde. — Cycle fébrile. Ses trois stades d'ascension, d'état et de déclin. — Caractères de chacun de ces sta<los. — Tracés figuratifs. — Ligne des oscillations a.scendantes.
— Ligne des oscillations stationnaires. • — Ligne des oscillations descendantes. — Démonstration de ces caractères par les courbes thermoscopiques 567
De quelques irrégularités du cycle fébrile. — Du stade amphibole. — Influence (les complications, et en particulier de Thémorrhagie intestinale sur la marche de la température. — Perturbations thérapeutiques. — Discordance entre les indications du pouls et celles du thermomètre. TJH
Diagnostic de la fièvre typhoïde basé sur les caractères tliermoniétriquos.
— Pneumonie, catarrhe gastrique fébrile, phthisic granuleuse. — Indications pronostiques et thérapeutiques r>*n
Du typhus abortif 59.%
VINGT-TROISIÈME LEÇON. — Mr «me fonae de rliiumillfiMe ehroBi^ve.
Histoire d'un malade atteint de rhumatisme chronique. — Déformations (le.< mains et des pieds. — Flexion permanente des coudes. — Conditions anatomiqnes de ces déformations. — Subluxations et luxations des os -. causes de l'irréductibilité. — Lésions prédominantes des tissus fibreux et aponévroliques •*'^
Companiison de ce fait avec les formes communes du rhumatisme chro-
nique. — Modn d'enchaînement des accidents chroniques et des attaques ai^uc!. — Des lésions osseuses et articulaires du rhanwUsme iwaeiix. — Possibilité des déviations en Tabsence de ces lésions. — De la forme nbrease da rhumatisme chronique opposée à la forme noueuse. . . G06
VINGT - QUATRIÈME LEÇON
Caractères cliniques de Talbuminurie d'origine cardiaque. — État de l'orine; caractères physiques, chimiques et microscopiques. — Modiftcations qui annoncent la guérison 617
Causes et pathogcnie de cette forme d*albuminurie. — Influence respective de rabaissement de la pression artérielle et de l'augmentation de la pression veineuse. — Des autres Nuriétés de ralbuminurie mécanique.
— Marche et pronostic de Talbuminurie produite par les lésions du cœur. — État anatomique des reins. ~ Des rapports de cette albnminvrie avec la maladie de Bright et la néphrite parenchymateuse Gi3
1 raitement de l'albuminurie d'origine cardiaque 637
VINGT-CINQUIÈME LEÇON. — Mai de BricM.
De la forme commune du mal de firight, ou néphrite parenchymateuse . — Histoire de deux malades atteints de mal de Bright aigu et de mal de Bright chronique 643
Conditions étiologiques de la néphrite parenchymateuse. — Ses divers modes de début. — Étude des symptômes fondamentaux de la maladie.
— Caractères de l'urine. — Urine de la phase atgué, — de la phase intermédiaire, — de la phase chronique. — Altération du sang. — Hydropisie. — Son début et sa marche. — Composition du liquide. — Difficultés de l'interprétation pathogéniquc 6i5
De la rétinite. — Ses symptômes, ses caractères ophthalmoseopiqiies et anatomiques 669
VINGT-SIXIÈME LEÇON. - Mai de ■rfiiM (miteK
De la forme commune, ou néphrite parenchymateuse. — Symptômes inconstants. — Accidents gastro-intestinaux. — Catarrhe bronchique. — Phénomènes nerveux. — Hypertrophie du cœur. — Garactèret de Thypertrophie ventriculaire s\Tnptomatique du mal de Bright. — Interprétation pathogéniquc 674
Des complications de la néphrite parenchymateuse. — Phlegmasies séreuses et viscérales. -— Caractères de la pneumonie brightique. — Marche et pronostic de la maladie 684
Caractères et évolution de la lésion rénale. — Diagnostic de la période anatomique. — Fréquence des lésions du foie et de la rate 691
TABLE DES MATIÈBES. 875
Traitement de la néphrite parenchymateuse. — Forme aig^uc. — Forme chronique 696
YINGT-SEPTIËME LEÇON. — Mai de ■rfshi maû.
Pluralité des Tonnes du mal de Bright. — De la dé^nérescence amyloïde des reins. — Caractères anatomiques. — Symptômes. — Caractères de l'urine. — De Thydropisie. — Tumeurs du foie et de la rate. — Diagnostic. — Pronostic et traitement 702
Des diverses variétés de la cirrhose rénale. — De la cirrhose atrophiqne comme forme du mal de Bright 714
De la dégénérescence graisseuse des reins. — Ses causes principales. — Cette dégénérescence est an état anatomiqne, ce n'est pas une forme de la maladie de Bright. — Conclusion '. . . . 717
VINGT-HUITIÈME LEÇON. — Be i'«rémie.
Sur un cas d*urémie aiguc. — Des conditions étiologiques de Turémie.
— Signification véritable de ce mot. — De Tinsuffisance de Turopoèse comme cause d*urémie. — Distinction entre la sécrétion de Kcau et la sécrétion dépuratoirc. — Conditions pathologiques qui préparent le développement de l'urémie 720
Formes cliniques de l'urémie aiguë. — Forme convulsive. et ses variétés ; exemples de la forme tétanique. — Forme comateuse. — Forme mixte.
— Formes rares; exemple d'une forme nouvelle. — Des prodromes de l'urémie. — Urémie lente. Observation. — De la marche paroxystique de l'urémiti lente et de ses rapports avec l'état de la sécrôlion urinaire.
— Importance de l'observation aréométrique. — Symptômes accessoires; diarrhée; vomissements. — De l'expiration ammoniacale. — Durée de l'urémie. — Forme foudroyante 732
VLNGT-NEUVIÈME LEÇON. — m r«rémie mm.
Diagnostic do Turcmie. — Principe et moyens du diagnostic. — Conditions dans lesquelles se présente le diagnostic pratique. — Signes fournis par les antécédents. — Signes fournis par l'urine. — Difficultés et sources d'erreurs. — Observations 754
Pronostic et traitement 763
Des conditions pathogéniques de l'urémie, ou encéphalopathie urinaire.
— Exposé et discussion des théories. — De l'urémie par insuffisance rénale. — De l'urémie par insuffisance de l'excrétion. — Conclusion 766
TRENTIK.ME LEÇON. - nu diatoèle raeré.
Observation d'une diabétique. — Symptômes du diabète sucré. — Dis-
iiDction des symptômes essentiels ou primitifs et des symptômes accessoires ou secondaires. — Étude de ces deux classes de phénomènes. — Glycémie. — Glycosurie. — Polyurie. — Polydipsie. — Autopha^rie. — Diabète gras et diabète maigre. — Conditions différentes de la nutritioR dans ces deux périodes de la maladie 78(>
Symptômes consécutifs. — Leur groupement pathogénique. — Symptômes dépendant de la glycémie, — de la glycosurie, — de la polyurie, — de la consomption VX»
TRENTE ET IJiMËME LEÇON. — nu duitoèt« Meré (ta).
De la marche et de la durée du diabète. — Terminaisons et pronostic. — Diagnostic. — De quelques phénomènes qui indiquent la nécessité d*un examen de Turine. — Diagnostic de la glycosurie simple et du diabète. Étiologio du diabète et de la glycosurie. — Anatomie pathologique. 80 i
De quelques théories du diabète. — Théorie gastro-intestinale. — Théorie pulmonaire. — Réfutation. — Théorie de la glycogénie hépatique. — La production du sucre dans le foie n*est pas un fait normal. — État de la question. — Applications à la pathogénie. — Sur le ^traitement du diabète .' 8 1 î>
TRENTE-DEUXIÈME LEÇON. — mmr v^xmmtM elttii««e ^r VwnrUke,
Appréciation de la quantité des matières solides contenues dans Turine au moyen du densimètre. — Principes du calcul. — Multiplicateur de Henry. Christison, Bouchardat 8:)T
Recherche et évaluation approximative des chlorures 8^i I
Recherche du pigment biliaire* — Procédés ordinaires. — Procédés de Neubauer, de Kûhne, de Briicke, de Hellcr. — Procédé par le chloroforme. — Procédé de Tauteur M^t
Recherche de Talbumine. — Procédés et causes d'erreurs — Influence de Tacidité anormale de Turine 818
Recherche du sucre. — Réactifs de Moore, — de Bottger. — Réactifs cupro-potassiques. — Causes d'erreur. — Réactifs de Krause, — de Mulder. — Méthode de Neubauer et Vogel 8.V>
DE LA
Nota. Tous les ouTrnges portéi» don» co Catalogue j^ont expédié* par la poste, dans l#» ilépartement» et en Algérie, franco et sans auiçmentation sur le» prix désignés. — Prière de joindre à la demande des titi\hrt/i-yfatf pour nne somme de moins de cinq francs on na mwndnt anr Pari». — Oi\ ne reçoit f/ue le$ lettre» affranchie».
BERTHIER, médecin de l*hospice de Bicêtre. Deii séirroseM nieiMitnielleii, on la
menstruation dans ses rapports avec les maladies nerveuses et mentales, i vol. in-8, 296 p. 1874. ofr.
BERTIN. Élade erlli^ve de remteolie dans le« iriU««e««x veine wk el artériel». 1 vol. in-8 de &92 pages. 1869. 8 fr.
BGEHM. De la thérapeatl^oe de FaII a« aiayeB de la laaUére ealarée,
traduit de l'allemand par Klein , traducteur de VOpUquê physiologique de Hdmholtz, avec 2 planches coloriées. 1 vol. in-8. 1871. h fr.
BOURISEYILLE. Etades cimiquefi el Ihenaanélri^aea sar toa aiMiadiM da MyMèine nerveux. 2 vol. in-8 accompagnés de figures dans ^ le texte. 1871-72. 7 fr.
BRINTON (W.). Traité dea naladiea de reataauie. Ouvrage traduit par le docteur A. RiAKT, précédé d'une Introduction par M. le professeur Ch. Làségpb. 1 vol. in-8 de 520 pages aTec figures dans le texte. 1870. Prix : broché, 6 fr.; cartonné en toile. 7 fk*.
BRUNELLI, professevr libre d'électrothérapie. Alkua lltaatré, lepréaeatat la
^ toposrapiile névra-nmaealaire , oa lea pointa d^élceilaai panr In pra»
tiqae do la thérapie galvano-ffaradl^ae. 1872. 15 fr.
CH ARGOT, professeur à la Faculté de médecine de Paris, médecin de la Salpètrière. lierons Mor le syntème nerveux; recueillies et publiées par le doetear BocRNEViLLE. 1 voI. in-8 avec figures intercalées dans le texte et 8 planches eu chromolithographie. 1873. Cartonné en toile. 10 fr.
— 2" partie. !«' et 2« fasc. Prix de chaque. , 2 fr.
CHEREAU. I^ Pamaiwe médleal françaia, ou Dictionnaire des médecins-poêles de la France, anciens ou modernes, morts ou vivants. 1 joli vol. in-12 de 576 p. 187â. • 7 fr.
Quelques exemplaires sur papier de Hollande. 1& fr*
Conférence médieale de Parla. Discussion sur la variole et la vaccine, par MM. Cafie, Daily, Gallard, Marchai (de Calvi), Lanoix, Tardieu, Revillout, etc. 1 vol. in.8 de 192 pages. 1872. 3 fr. 50
Consrèa médical de France , à^ session, tenue à Lyon. — Ce volume renferme les principaux articles suivants : Dea épldémlea de variole, ne» amfcnlanrca en tempa de snerre. Dea plalea par armen A fféa. 9e la dépopnlattan en France. Traitement de la «yphllla. Enaelsnement de la aaédctine et de la pharmacie en France. De» moyen» pratl^nea d^améliorer la situation du médecin , etc. , par les docteurs Teissier , Léon Le FoiTt Ollier, DicAT, Tbélat, Vermeuil, Drysdalb, etc. 1 fort vol. in-8 de 710 pagei. 1873. 9 fr.
ENVOI FRANCO PAR U POSTE, CONTRE UN MANDAT
FLEUR Y, professeur à TÉcole de médecine de Bordeaux. B« dynaMtame «•mparé des kémiuphères céréliraai elMs riMHune. 1 voL in-8 avec 3 planches. 1873. G fr.
FOURMIER (Alfred), professeur 8(j^égé, médecin de rhApita! de Lourcine. I^eçoni» elinU|««fi mir la «yplilllfi étudiÂB plus particulièrement chez la femme. 1 fort vol. ia-8 avec tracés sphygmograpbiques. 1873. Br. 15 fr. Gart. 46 fr.
FRIEDREIGH. TraMé pratique de» naladlefi da eoMir. Ouvrage traduit de Faliemand par les docteurs Doton et Lorbei. 1 vol. in-S de 592 p. 1873. 9 fr.
GRANDIÈRE (de la). De la noatalirle, ou mal du pays. 1 vol. in-12. 1873. 3 fr. Ouvrage récompensé par V Académie de médecine,
GRANIEK (docteur Michel), de Nîmes, membre de plusieurs sociétés savantes* Monicrolexiqae , Dictionnaire de médecine selon l'école homoDOpathiste, contenant : Thomœologie ou nouveau langage de l'école, les éléments de l'anatomie, les éléments de la physiologie, les caractérisiiques de toutes les pathogénies de Hnhoemann, les pathogénies brésiliennes, les principales pathogénies nouvelles et las indications des pathogénies futures, la nouvelle pharmacopée, Fétude et le traitement des maladies, les principes de la chirurgie, la critique des vieux dogmes et les lois de la thérapeutique moderne, les ressources de la prophylaxie, les préceptes de rhygiène, les maladies des enfants, les affections particulières aux femmes, la biographie des médecins illustres qui ont concouru à la f«HTOation de Fécole ; et pour introduction, l/koaifleopallUe devant la •eience moderae. 2 forts vol. grand in-8, comprenant AOOO colonnes. 1874. 30 fr.
GUENEAU DE MUSSY (Noël). CNMqae aiédleale de i'Hètei-mea. 2 vol. in-8. 4871. Tome I". 12 fjp.
HERVIEl'X. TraMé ellalque et pratl^ae des aialadlea poerpéralea et de» miite» de eoaeheM. 1 fort vol. in-8 avec figures dans le texte. 1870. 15 fr.
Cartonné en toile. 16 fr.
LANGLKBERT. i^ «yphllin daMi «en rapperte avee le HMirlase. 1 vol. in-i2 de 332 pages. 1873. 3 fr. 50
LEGRAND DU SAULLE, médecin an dépAt de la préfecture, médecin expert près les tribunaux. Traité de aiédeelBe légale et de Jartopradenee laédleaie.
1 fort vol. in-8 de 1200 pages. 1873-74. 18 fr.
M ALLEZ et DELPECH. Tkérapeatl^nie de« aMiladlefi de l'appareil «riaaire.
1 vol. in-8. Broché. 7 fr. 50
Cartonné en toile. 8 fr. 50
MERCIER (Aug.). Traitement prénervatiT et earatir de» flédinent* de la SraveUe, de la pierre winalrea, et de dlTer«es nuUadieM dépen» daat de la diatlièee nrMpM. 1 voL in-12 avec figures intercalées dans le texte, 7 fr. Gart. 8 fr.
VOUTARD-MARTIN , médecin de Fhépital Beaujon. Ia plearéitfe pnralente et •on traitement. 1 vol. in-8. 1872. ^ fr.
NONAT, ancien médecin de Fhôpital de la Charité, agrégé libre de la Faculté de Parts. Traité pralHine dea aartadie» de rateras, de «ea annexes et de» orsaae» sénito-extemea. 2* édition, revue et augmentée, avec la collaboration du docteur Lin as. 1 fort vol. io-8 avec flg. dans le texte. 1870-7â. 15 fr.
ENVOI FRANCO PAR U POSTE, CONTRE UN MANDAT
PLACL DE L'ÉCOLEDE-HÊDECINE.
PANAS et LOKEY. l«eçoii« mir l« «traMsme, le« iparalyMe* •cvbUrMi, le nyntesmai», ete. i vol. in-8 avec figures. 1873. 5 fr.
TilANT (A.), proresseur cl*hygiène, médecin à Técole normale du département de la Seine, etc. i<cçoim d^kysiène, contenant les matières du programme officiel adopté par le ministre de Tinstruction publique pour les lycées et les éeoles normales. 1 beau vol. in-12. 1873. 6 fr.
PiOSENSTEIN , professeur de clinique médicale à Groningue» Trailé
maladlen dCM reimi. Ouvrage traduit par les docteurs Bottentoit et Làbadie> Lagraye. 1 vol. in-8 de 650 pages. 1876. 10 fr.
Cartonné. . 11 fr.
TAMIN-DESPALLES. AllmontatloB du eerveav et des BerflM. 1 vol. iii-8 avec 3 planches. 1873. Broché. 7 fir.
Cartonné en toile. 8 fr.
TROELTSCH (de). Trailé pr«tl««e des Maladies de l^orellle, traduit de Tallemand sur la à* édition (1868) par les docteurs A. KcBN et D. M. Levi. 1 voK in-8 de 5G0 pages avec figures dans le texte. Broché. 7 fr. 50
Cartonné en toile. 8 fr. 50
WOILLEZ. Trailé ellnl^ae dea maladlei* alsaSa des organes rea^mtalrcii.
i vol. in-8 de 700 pages avec 98 figures intercalées dans le texte et 8 planches en chromolithographie. 1871. Broché^ 13 fr. Cartonné. 14 fr.
De la lièvre Mlieaiie mélanarl^ue des pays ebaads comparée avee la flèvre jaaBo. Etude clinique faite au Sénégal par Berengeb-Féraud , médecin en chef de la marine. 1 vol. in-8 de &Ï2 pages. 187A. 7 fr.
■te raleoolisme, des diverses rormcs do délire aleooll^ae el de le«r
Irailenenl, par V. Magnan, médecin de Sainte-Anne. 1 vol. io-8 de S82 pafes.
187/1. 5 fr.
Cartonné. 6 fr.
Ouvrage couronné par V Académie de médecine,
Oes vues loagaes, courtes et faibles, et de leur traitement par l'emploi
scientifique des lunettes, par le professeur Soelberg-Wells , ouvrage traduit de
Tanglais par le docteur G. Darin. 1 vol. in-8 de 224 pages. 1874. h fr.
Cartonné. 5 fr.
Mannel de prothèse ou mécanique dentaire, par Oakley CoLEà, chirurgiendentiste à l'bOpital spécial de Londres^ traduit par le docteur G. Darin. 1 vol. in-8 de 28A pages et 150 ligures dans le texte. 1874. 6 fr.
Cartonné. 7 fr
%rchives de loeoloffie , maladies des femmes et des enfants nouveau-nés, publiées par le docteur Depaul, professeur do clinique d*accouchements à la Faculté de médecine de Paris, avec la collaboration de MM. Stoltz, Bailly^ Berkutz, Chah- TREi IL, Charpentier, Guéniot^ Uervieux^ Parrot et de Soyre, secrétaire de la ré* «laclion.
Les Archices detocnhgie paraissent le i<^^ de chaque mois par fascicule de 64 pages. Prix de rabonnement : pour Paris, un an, 18 fr. ; départements, 90 fr
Uétranger, le port en tut.
paris. ^ IMPRlMEniK PE C NARTIIIKT, RUE MISNOII, I.
PARIS
sous PBESSB, POUH PiEilTBE PBOCHUHEKEHT :
Aulomle. pttyidsIOKIP, pallioIOBlf! «rit valiweaai lyinplH>tl«(u« toaUiàa cbez l'bomme et 1» vertébrés, par C. Safpet, proteBwur à la FacuiK iIb méiàt de taris, elc. 1 vol. in-t", publié en dix fasciculct coinprcaïut cbacun deux m Is
feuillre (le lex(e et quatre planches.
Prix de chaque. Ut
XrmUi dra ■MlMMm «a laryni pi «(• r^Kla»* drroovatMlMvit MiMHm ■
InDBKWKOpr. parle docteur CliarIcsFAiiVEL. 1 vol, gt. in-S, avec Sg. JaMleU et plancliM eoloriéei.
Trallf d'anBlanile «rt dp itlijAlDiDKie paltaalOKJqBPM, par lo docteur LuiCIUiB, proreiïeur ugiég&à U Faculté de aiédecïnede Park, laidecîB dai bâpiiaux. 2 (oLn-t, avec ligures dam le leite.
Hnouel dr ptaTsialasIe, par le docteur Port. I vol. in-iS, avec figures d«o*I«ML Éludeii pllniquea mir la paralisle Kètièrmle, par le docteur Hacxah. I ni. al
irKlcklc. Lef onsraites à l'hdpjtal des Cliniques par le docteur L^ira Lj
profeeteur agrégé à U Faculté de médecine de Parii, chirurgien île IliApîtulilebMI. 1 vol. in-8.
CllBiqud d» nMladic» draorftaneii séailaai iBiorBca de la femine, prafaoàa
à l'Hilel-Dieu. 1 vol. in-8, par le docteur Alphonse GtiÉum, chirurgien d« raW Dieu, membre de l'Acadéniie de médecine, elc.
BcB aliénéa cl d«>> «iiilvH d'ali^Bén. Notes de deux médecins aliénistes r«rb docteur Dauioh, directeur, médecin en chef dei aliénés de la Sofaie (ViBe-Snv^'
1 toi. în-U avec un plan de l'aiile.
Dca opérativna d'nrceaco, pirLauis Tbohas, proreMeur suppléant à l'école de ^
deciiie do Tours, ouvrage iirécédé d'une intrailuftion et ravti par le profe-teurfB- KEta. 1 volume in-i2, avec ligures noiri — ' --•—■'—
■BtradurlIoD A l'étadp de la m^di-rino ou applicDtJon dct aciences i Vui k
guérir, par le docteur Edouard FouaNiÉ, médecin à l'Institut des Sourds .Sluett atc» 1 vol. in-8 avec ligure» dans le texte. '
I Table «■•'O^rale dea luall^rea pomprliira daaa Ica M» prFnil«>rn «olanea*
la Soelplé de liiolosle. 1 vol. in-8.
Traité Ihéorlque et prallque dpa applteattooa de l'éleelrtclt^ A la amtif'i rlae et A la efalrorsie. t vol. in-8, avec 150 llgurcl dins le texte, par ttflH leur CRf.non, docteur es sciences, médecin de Saint-Laiare, etc. ^^1
CATALOGUE DES LIVRES BE FONDS
DE LA LIDnAiniE
Nbt«. — T«» la od<rnt*i p«1& iini
itHuo^ ia tmtra-poite p«ir an •»
0n TU rifail tue Iti Ultra agniKtiiii.
» d» âoi (raac* ou an n
llr- A|;i>Bd*-F*nnntalre dna méd<?eiiu>prallelma , publié Mua ta directicm de
K. Ie docteur Bossr, paraissant tous les ans, du 1" lu 10 dicembre, 1 vol. in-lS
de AOO pa(;es, broché. J ù, 75
Kdium depui» 3 fr. joMju'k 9 fr.
ALUnC. »er«kiMrvtlanrarl«mBqaeiuevésle<Mn-élbr>l(>. In-8, ]S71. 1 fr. 50 ALMAGRO. Elude ellniqne et <uiaMtmo->»>fcolOKIqne niir la pcrniiimiur da
«•■•I «rt^nrl.HémaireaccDmragnùde 3 planch.,dont unn calorie, 1SIJ2. 3 0. 30 Almaiweli (f ■«rai do nii^drclnc rt de pbannarle, panr la FrsBcc, I'AIkt-
rle et lea MlaUca, publié par l'admiaiilralian de i'Vnion m^ilicalf, paraiiuat
toua leians du i" au 10 décembre, 1 vol. in-12 d'eaviron ECO pagat. i b.
ALUISOH. Eual MaUBUiiar aar la M*lh*séB>e de la faUe. Gfïud in-S de
as pages, ISËO. 1 fr. ôU
AHAÏIIEU. Trrllsea, olrsp ri ea»». ln-8, lS7i. i (r. bd
AHTOT. odanislaKle. D)giâiie de la bouchc. ln-12 Je M p., 1867. 1 fr.
AKCEL. Ben oaitlefi au polnl dp ane anataHlqDr^ phyalataBtqae et palihalo-
Klqne. In-S de lâ7 pages et 5 Tiguret dïni le telle. 1S68. 3 fr.
A^fCEB (B.). Panaeaaen«dr*plalt-a eblrarslral». lD-f< deSSO p. 18'!. 3 fr. SO ANNCR. F.lMdF dra cauapa de la morlani* eirewilTr dea earanta p4>ndaat la
yrriBl^re anai^e de IroF eilalearei et dea autypaa de la rpateelodee t
recberrhoa bbt rinlaBllelde. I vol. ia-12. IB'2, 2 fr. SO
A^NER. Colde dea m^ri'it et dpa aoni'eaa-néa. Ouvrap couronna par la Société
protectrice de l'enraace tle Paris eu lÈuice publique du 33 juivier 11170. 1 vol. in-lS
de 200 pa^es. 1B70. 2 fr.
AnaoBlre céit^ral dra aeleacea ni^dlealea, F"'' 'e 1)' Citasse. :j vol. (innées
18S7. 18^3, lHâ9, 18110 et 1882). l'rii de [a collection. 10 fr.
ARMAINGAUD. raewMUea el Oèarr* MtcrKiiteBt«a paaa- taHime». Iii-fl de
40 pugel, etlracés Iberniop-apliiquet. 1872. , 2 U.
ARHAINGAUD. m paUit avopiijaaire dana lea BéTraiclM et de limiauaat
apéielalr. in-8 de (il papes. I S7a. 2 fr.
AKUAINGACD. De f» IDatlIaliaiiB dbrsténe pabU^ae et de la asêeeaalté de
lea eéfarmer. ln-8 de 21 pages. 11173. 50 e
AKtlA!tD. au trallemeat de la ea^Metaeke par mvdrate de eblaral el le
krauare de pataaakaat. ia-8 de t7 pa^et. 1873. i tr. a»
ARTHIIS. Traltenent de* Btatadiea aerrewtea et de* a■>^etlaIl■ rbaMatla-
■■Blra par réteetrleft^ atallqae. I aol. in-l!. 1873. 2 fr.
& LIBRAIRIE ADBieN DELJH&TB.
ABTHL'IS. TraltompDi de ■■ ptalhlnlc pulniaimlrc on malatfie d« p>Wrl»-
ln-8 de 68 pages. 1869. | b.
AUBDRTIN. RceUrrfhM elMI^a» Hur Ipn niBlBdlrii «M «^Eor. d'aprèa )mI«[mi
de M. le proCuKur Bouilleud ; précédét* lio Considérationt de pliilaattphie attàtt*
jiur le viliilîsine. l'org/miciime cl la immeticlolurr médicale, par le jirnftmriii hn-
UD». 1 vol. in-8 de iflS rage». 3 fr. St
AUDHOtlI. ■■«IholBRlr K^nrratr dt rempolHonnPmrnt par l-alroAl. lo-B *
131 [lages. 1368. ifc
AGDnOUI. BèOeilonB iinr In nnlnrp dm vurlolpii obapn'éea Baz «^AbImmB
do Grenolle pendanl le m^gc de rarls. li>-8 de HZ pages. 1871. 1 II.
AUCIEB. Dci l'BBpnil« artmelpllp dans les opcralioni gur les membKi (mifiab
d'Esmarchl. ln-3 de 88 pjçes, 1874. 1 p. j,
AtJZtLHOK. InlrodncUan A l'étndr de l'uleère Hlniplv. ln-8 de t3A «{«l me
une planche. 1809. 16. it
AZËHA. Be i-nlcère dr Masainkiiiue, luîti d'un rapport lu il la Société de ehJiVFt
d« Paris, par M. Aug. Citlleiiieeii cliirur^-ien de l'hâpilil du Uidï. In-8 de 87 (Ofo.
1863, ïfc
AZMI, Dm hrniarrhafflcH danit la rlrrhsHP. ln-8 â« 75 pages et 1 pb^h,
187a. îÉ,
BACCELLl, profesieur de clinique médicale it l'Univcrtîté de Bome. ■ — çt»» i n»uwi ■ur la PcrnlrlanllPi pri'Eédées d'une lellre du professeur Teissier (île l.jan), blduites de Tilalîvn par L. Jullien, ioierne de: hdpllaui de Ljron, iii-8. 1871. 3 b.
BACCELLI. i.<>toiu de etiniqac m^dieBle, 2° Tuscicule ; de l'empyëme ttù; d«^ fiè>re snbcanlinue, traduite de l'italien par G. Jullien, inlerne des bdnjbni^ Ljon, 1872. i fr.
BAILLY. Sur la rutnllon aFtlafleli(^ du eritne d.-ini les positions occipi<o-pMlt rieuret. Iu-8 do 10 pag", 1867. "^ TJt.
BAILLY, Traltruimt du l'aTorfenienl. In-S de 2Ï pages, 1870. { b.
BAILUY. «'un nouvpuu copbHlairiiir dit cÉplialolrîbo fenêtre. In-8 de 11 pea, 1872. 'm t.
BARELLA. Clinique mpdlcaie diMn affi^nllann dn pirur et d« l'asrte OhWvnlioDS de médecine pratique, Iraduiles de l'unglaïs. Tome I'^', 187A. ^ t.
BAKËTY. De l'adi-nopatlile Iraeta^o-lipaDelilqne en Héappal Pl r>» paptIeOn riana la ■erofate el la ptaïaudr palmanalm, préeÉdÉe dfi l'étade (upoeraphlf* des ganglions Ira chéo -brun chiques. 1 vol, in-8 de MO p»ecset G planches. 1871. «t~
fiABQIlISSAU. De rériampaie pnerpéralo. In-S. 1872. j^
BARTHAREZ. Dn (rallemcnt dea b^morrhaglen de nuatrlee par le> aalfaie « quMIne. In-8 de i2 pages. 1872. g fr, ^
BASSACET. Le maténaiiHiBe et le «KaliMnio en médecine. Élude compuir ln-8, 1870, 'j^rf-
BASTARD. #:(tulc «ur le trallement de la nieltp mlllaire. ATaalajre îles buH liido. 1 vol, iii-8 de 279 pages. 1867, S fr. »
B.4IIGBET. Des l^nlona Irauniallqiieia do lencépbato. Paris, 18G0. |».S ii 200 pages. S fr,
BAUCHET. Du panarl» et ilr» tnnannuillonii de la main. Paris, 1850. t ni in-8, H' fditïoti, revue et augmentée. 3 fr. 3B
BAZIN, médecin de rtiSpiial Saint-Louis, fIc, i.eçona anr te Irallement tMpm ta«lndleii chraDlqDeH en s^n<>ral, et des atreeilana do la peau en par|]e«|lrr, par l'emploi comparé dea eaai mlB^palea, de lliydratb^paplr el de* nioremi ptaanHaeeDIIqaPa, prareSIÉM à l'hfipital SaînlLouis par le iloi leur B»m, rcJigées cl publiées par E. Maubel, inlerue des liflpitaux, revues par le prufestcur, 1 *ul. iii-8 du 480 pages. 1870. Prix, brotlié, 7 (T.; cartonné on loile. y (r.
PLACE DE L'ÊCOLE-DE-MtOECUIE.
BAZIN. l<eç«iM Bar îm fler^tale» considérée en eUe-même et dans ses rapports avec la syphilis, la dartre et l'arthritis. 1 vol. in-8, 2* édition, revue et considérablement augmentée. 1861. 7 fr. 50
BAZIN. I<eçéB0 théorl^aes ei elinl^aes Mir Icmi «Beettou ««tenéen pmrmmÈm tetre», professées à l'hôpital Saint-Louis, rédigées et publiées par Pouqdet, revues et approuvées par le proresseur, 2* édition^ revue et augmentée. 1 vol. in- 8 orné de 5 planches sur acier. 1862. 5 £r.
BAZIN. lierons llié«rl^RM« et elinique» «vr la ayphlltai et iem Hyphilides,
professées à l'hôpital Saint-Louis^ par le docteur BAzm, publiées par le docteur DnBUC, revues et approuvées par le professeur ; 2^ édition considérablement augmentée. 1866. 1 vol. in-8 accompagné de ^ magnifiques planches sur acier, figures coloriées. 10 fr. Sépia. 8 fr.
BAZIN. I^eçoiM (héorl^ueji el clUsl^pies »nr les «0eetieB0 eatenéen de iMiIvre «rthrlll^ve el darlrevue, considérées en elles-mêmes et dans leurs rapports avec les éruptions scrofuleuses, parasitaires et syphilitiques, professées à l'hôpital Saint* Louis par le docteur Bazin, rédigées et publiées par le docteur Jules Besnier, revues et approuvées par le professeur. 2* édition considérablement augmentée. 1868, 1 vol. in-8. 7 fr.
BAZIN. Ijeçoiiii (kéoriqae» ei cllniqae« «or les •irecdoii» eatanée» «rtlfl* cieiles et nar la lèpre, les dia thèse», le purpura) les dliromiltés do la peau, etc., professées à Thôpital Saint-Louis par le docteur Bazin, recueillies et publiées parle docteur Guérard^ revues et approuvées par le professeur. 1862, 1 vol. in-8. 6 fr.
BAZIN, l^eçons sar les affeetions sénérlqaes de la peaa, professées à Thôpital
Saint- Louis par le docteur Bazin, recueillies et publiées par les docteurs Baudot et
GuÉRARD, revues et approuvées par le professeur. 1862 et 1865. 2 vol. in-8. 11 ft*.
Le tome II se vend séparément. 6 fr.
BAZIN. Examen eritl^ae de la divergence des opinlans aelaelles en patho* lasle eatanée, leçons professées à l'hôpital Saint-Louis par le docteur Bazin, rédigées et publiées par le docteur Langronke^ revues et approuvées par le professeur. 1 vol. in-8. 1866. 3 fr. 50
BAYLE. De rembavmenient dans les temps anciens et modernes, suivi de l'expusô d*une méthode nouvelle sans incisions. 1 vol. in-12. 1873. 2 fr.
BEAU. Étude physioloftique et chimique sur la période de déferrescence dans les ataladles aisuds et réhriles. In-8 de 125 p. et 2 pi. 1873. 2 fr. 50
BECQUEREL. De la métrlle folllculeuse ou granuleuse hémorrliaiiique on des foncosités utérines, d'après les leçons professées à l'hôpital de la Pitié. In-8 de 15 pages. 1860. 50 c.
BECQUEREL. De remplrisme en médecine, 18/1^. 1 vol. in-8 de 82 pages. 2 fr.
BECQUEREL.. Recherches sur la composition du nanic dans l'état do santé et dans rétat de maladie, par Becquerel et Rodibr. 1843. In-8 de 128 p. 2 fr.
BECQUEREL. De raibnminurie et de la maladie de Driffht. Mémoire présenté i l'Académie de médecine. 1856. In -8 de 44 pages. 1 fr.
BECQUEREL. Des applications de réiectricité à la patholosle. Leçons faites i Thôpital de la Pitié. 1856. In-8 de 52 pages. 1 fr. 50
BECQUEREL. De réiat puerpéral s résumé d'une série de leçons cliniques faites i l'hôpital de la Pitié. 1857. In-8 de 43 pages. 1 fr. 25
BECQUEREL. Analyse du lait des principaux types de vaches, chèvres, hrehis, huiDesses, présentés au concours agricole universel de 1859. In-8 de 35 pages. 75 c
BECQUEREL. Decherches sur les causes de phleicmasies chronUincs de rutérus, la nature de l'état général morbide qui les accompagne, et le traitement qui leur convient. 1859. ln-8 de 36 pages. 75 c.
ENVOI FRANCO PAR LA POSTE, CONTRE UN MANDAT
LIBBAIRIE ADRIEN DELAHA7E,
B£LINA (de). »e la irmmÊtWÊUmm ^ mnme «téfttarlaé, BoweM procédé pratique. 2« édiiioo. I0-8 de 66 pages. 1873. 2 fir.
BELLOC. De l'ophtluiliiiie claaeomaleiuie, son origine et ses dWers modes de traitement. I11-8 de 188 pages. 1867. 3 fr.
BEMI. Recherches ««r qnel^vee iN»»>te de la saBsrèBe epontaaéc (aceident» inopexiques et endartérite hypertrophique). In-8de I/IO pages. 1867. 2 fir. 50
BÊREDGER-FÉRÂUD, médecia principal de la marine* TraUé «e riiMoMHoattea 4lrcete des frasmeiita oascu dMM lee fraeUures. i vd. iii-8 de 768 pages, avec 102 Ûg. dans le texte. 1870. 10 fr.
— Traité des fraetares non consolidées on psendarthrooes. 1 vol. ÎD-8 de 700 pages, avec 102 figures dans le texte. 1871. iO fr.
— De la flèrre hiliense mélannrl^ne des pays ehands, eomporée «vee la fièvre jaune ; étude clinique Ikite au Sénégal. 1 vol. in-8 de àlt2 p. 1874. 7 fr.
— De la Oèvre Janne an Sénégal, étude faite dans les hôpitaux de Saint-Louis et de Corée. 1 vol. in-8 de ààO pages. 1874. 7 fr.
BERGEAUD. Recherches sur la nature et le traltenienS des malfestnlH^s loryngécs de la tnhercnlose. ln-8 de 54 pages. 1873. 1 fr. 50
BERGEON. Des causes et du mécanisme du hrult de souffle. In-8 de 103 pages et 40 figures. 1868. 3 fr.
BERGEON. Théorie des hmiu physlolasMiues do la respiration. In- 8 de
20 pages. 180 9. 1 fr.
BERGEON. Recherches sur la physiologie médicale de In EOsphFnliow à l'aida d'un nouvel appareil enregistreur, TAnapnographe (Spiromètre écrivant). 1*' ftscicole : Description de ranapnographOt ses appileations. Considérntlona aém* raies sur les voles respiratoires ; rôle de la «lando laeryaMOa dans la respiration. In-8 de 100 pages avec figures intercalées dans le texte. 3 fr.
BEKGERON (G.). Des caractères généraux des affections eatarrknieo n4gnës.
ln-8 de 73 pages. 1872. 2 fr.
BERGERON (G.). Recherches sur la pneumonie des vieillards (pneumonie loliaire aiguë). In-8 de 80 pages cl i tableas. 1866. 2 fr. 50
BERMOND. Étude sur la taille périnésie. Ia-8 de 52 pages et i tableau. 1874. i Cr. 75
BERI9ADET (Ch.). Du catarrhe de la Tessle ches les ffennnes réglées. Ifi-S de 112 pages. 1865. 2 fr. 25
BERNIER DE BO€RNONYILLE. Appendice au traitement des maladlea dea femmes : Des handages et des ceintures hypogastriques. In-8 de 86 pages.
1873. 2 fr.
BERTAIL. Étude sur la phthisie diahétique. In-8, 68 pages. 1873. 2 fr. BERTHIER, médecin de l'hospice de Bicétre. Des ■évrooeaaaoastruelleOy ou Umeos-
truation dans ses rapports avec les maladies nerveuses et mentales. 1 voL in-S, 296 p.
1874. 5 fr.
BERTHIER. Classlflcatlon et diagnostie des maladies mentales. In-8 do 32 pages. 1873. 1 fr. 50
BERTHOLLE. Des corps étrangers dans les voles aériennes. In-S de 127 paget. 1866. 2 fr.
BERTIN. Étude clinique de 1 emploi et des eDoU dn haln d'air tiompsim 6 dans le traitement des maladies do poltrlsM, etc. 2* édition, 1 voL iii-8 de 741 pages, et 1 planche. 1868. 7 fr. 50
BERTIN. Étude critique de romhoUo dans les Tolssmar Telnenz et arté» riels. 1 vol. in-8 de 492 pages. 1869. 8 fr.
EMVOl FBAIiCO PAR LA POSTE, COKTBE UM MANDAT.
PLACE DE L'ÊGOI^-DE-MÊDECINE.
BERTRAND (A.). •rgaaNiati»» «e VimmtmtÊum pfemrtvie «e« Citf^»t« d« mer âse. In-8 de 15 pagtt. 1873. 50 c.
BÈS. De rérytkème ■•«ewK dans eertalaes maladies. Ia-8 de 80 p. 1872. 2 fr.
BESNIER (Jules). SeelmrelMa mut la ■■■■f apfclB et le inMtetMeat du ekeléra
épidémique , considéré dans ses formes et ses accidents secondairee (épidémÎM de 1865 et 1866). In-8 de 192 p., avec fig. intercalées dans le texte. 1867. 3 fr. 50
BETRAN. Leçons mur le« loaladleB des vêles urlnalres. In-8 de 35 pages.
1866. 1 fr. 25
BETRAN. Diaipiastle dMéreatlel des aflieetlaBS da iestlenie, leur symptomato-
logie et leur traitement, ia-à. 1850. 1 fir. 25
BIDLOT. Ktades des diverses espèces de phtklsto pahasaalre eC sar le traltemeat appIleaMe à ekaeane d*elles. 1 Tol. in-8 de 253 pages. 1868. A fr.
BILHAGT. Ktade sar la températare daas la pktlilsle palaioaalre. In-8 de 51 pages et à planches. 1872. 1 fr. 75
BIYORT. •kserratleBS et étades sar les eanses, la prepkylaxle et le traltemeat de la flèvre typkolde. In-8. 1867. 2 fr.
BLACHER. •■ traiteaMt de la sy^kins. In-8 de 56 pages. 1873. 1 fF. 50
BLANC. Ktade sar le eaaeer prlmlCtr da larynx. In-8 de 92 pages et 1 planche.
1872. 2 fk-. 50
BLAQUART. Étnde erillqne sar la digitaline an point de vne cklaUqae et
pkysiologlqae. In-8 de 94 pages. 1872. 2 fir.
BLAIN. Des éllBslaatlons crWqaes dans les affeetions paerpérales et de lenr valear pronostiqae. In-8 de 60 pages et 1 planche. 1873. 2 ù.
BOCIIEFONTAINE. meekerckes expértanentales relatives à la eoatraetlUté de la rate, à l'action du sulfate de quinine, et de quelques autres substances sur cet organe. Iu-8 de 111 pages et 1 planche. 1873. 2 fr. 50
BOECHAT. Deekerekes sar la stractnre normale da corps tkyrolde. I11-8 de àà pages et 1 planche. 1873. 1 fr. 75
BCEHM. De la tkérapentiqne de Toell, aa moyen de la lamlère colorée^
traduit de l'allemand par Klein, traducteur de V Optique physiologique de Helmholti avec 2 planches coloriées. 1 vol. in-8. 1871. 4 flr.
BOILLET. Malades et médecins. 1 vol. in-12. 1872. 1 fr. 50
BOILLET. I.es Instincts des auilades peavent-lls servir à lenr gaérlsonf
In-12. 1870. 1 fr. 25
BOILLET. Da matérialisme contemporain et de son remède. In-8. 1872. 60 c.
BOIS. Tkérapeatiqae de la anétkode des lajectlons sons*cntanées* Paris,
186d. In-8 de 32 pages. 1864. 1 fr.
BONDET, médecin de l'Hdtel-Dieu de Lyon. Eji flèvre typkolde et les kains
flroidfi à Lyon^ pendant l'épidémie des mois d'avril et mai 187d. In-8. 1 fr.
BONNET, ftji traire. Étude sur les truffes comestibles au point de vue botanique, ento-
mologique, forestier et commercial. Grand in-8 de ihh^ pages. 1869. 3 tr. 50
BONN 1ERE. Kssal tkéoriqae et pratlqae sar la klennorrkasie de natnre
rknmatlsamie. Ui-8 de 48 pages. 1866. 1 fr. 50
BONNIÊRE. Précis kistolosiqnes de la klennorrkasie viralente. In-12 de
32 pages. 1873. 1 fr. 50
BOREL. Optlqae patkolofflqae. Des laaettes après ropératlon de la aata-
racte. In-8. 1872 1 Ir.
BORNE. Etnde kistoriqae et ellnlqae sar les névralgies kracklales. In-8
de 71 pages. 1874. 1 fr. 50
BOSSU (A.), médecin en chef de rinflrmerie Marie-Thérèse, etc. Antkropolosie^ ou
étude des organes, fonctions, maladies de l'homme et de la femme, etc. 6* édition.
2 vol. et atlas, 1873. Avec figures noires. 15 fr.
Avec figures cdoriéet. 21 fr.
ENVOI FRANCO PAR LA POST£« CONTRE DN MANDAT
BOSSU. Traité des plastes médlelBales ladlsèBes, précédé d'un cours de botanique. 2* édition. 1 vol. in-8 et atlas. 1872. Avec fijurei noires. 13 fr. Avec flgures coloriées. 22 fr.
BOTTEISTUIT. Des sastrlteii chroBiqnes. In-8 de 102 pages. 1869. 2 fr.
BOTTENTUIT. 9em diarrhées chroniques et de leor traitement pmr les eaa¥ de Plomhlèreii. In-8 de 128 pages. 1873. 2 fr.
BOUCHAUD. Be la mort par Utanitlon et études expérlmeataleo sor la ■■• tritlon ehes le aouvean^né. In-8 de 128 pages et à tabl. Paris, 1864. 2 fr. 50
BOUGARD. I^eo eaux chlorurées sodiques thermales de Boiirboi
Bams et les eaax similaires d'Allemasne. In-S. 1872. 1 fr.
BOUGON. Genèfie et étioloste des hémorrhagles utérines. In-8 de 120 pages et 1 planche. 1873. 2 fr. 50
BOULOUMIÉ. Considérations sénéraleié sur les dyspepsies, la ^airelle et la sontte. 1n-8 de liO pages. 1873. 1 fr.
BOULOUMIÉ. Considérations générales sur la pathoffénie des maladies #e la prostate et prostatlte suhalffuë. ln-8 de 67 pages. 1874. 1 fr. 50
BOULOUMIÉ. f^uclqucs mots sur certaines modlflcatlons des nrlnes, pathogénie, séoaéiolique el thérapeutique, ln-8 de 16 pages. 1874. 50 c
BOURDIN. Études médico^psychologlques ; de rinfluenee des événements politiques sur la production de la ffolle. In-8 de 32 pages. 1873. 1 fr.
BOURDIN. Du choix du vaccin et du procédé à mettre en nsase ponr éviter dans l'opération de la vaccine l'Inoculation des germes des maladies virulentes. In-8 de 16 pages. 1873. 50 e.
BOURDIN. Médecine et matérialisme. In- 18 de 16 pages. 1871. 50 c.
BOURDY. Des tumeurs fltoro-plastlques sons*cutanées des menshres. In-8. 1868. 1 fr. 50
BOURGEOIS. De la congestion pulmonaire simple. In-8 de 92 p. 1871. 2 fr.
BOURGEOIS. De Tapomorphlnc^ recherches cliniques sur un nouvel émétique. la-S de 60 pages. 1874. 1 fr. 50
BOURGOIN^ agrégé à TÉcoIe de pharmacie de Paris. Chimie organique des aleaUs •rsaniques. ln-8 de 115 pages. 1868. 3 fr.
BOURGOIN. Électrochlmle. Nouvelles recherches électrolyttqnes. In-8. 1868.
1 fr. 50.
BOURGOIN. De Pallmentatlon des enfants et des adultes dans une ville
assiégée, et en partlcullei' de la viande de cheval. In-8. 1870. 1 fr.
BOURGOIN, Du hié, sa valeur alimentaire en temps de slése et de disette.
In-8. 1871. 75 c.
BOURNEVILLE. Études cliniques et thermométriques sur les nmladlea dn système nerveux. 2 vol. in-8 accompagnés de figures dans le texte. 1871-72. 7 fr.
BOURNEVILLE. De Tantasonlsme de la fève de Calahar et de ratreplne.
ln-8. 1867. 75 c.
BOURNEVILLE et VOULET. De la contracture hystérique permanente. In-8 de 107 pages. 1872. 2 fr. 50
BOURNEVILLE et GUËRARD. De la sclérose en plaques disséminées. 1 vol. io-8 de 240 pages avec 10 flg. et une planche coloriée. 1869. 4 fr.
BOURNEVILLE. JLe choléra à l'hèpltal Cochin (f »•»). Étnde clinique. Ia-8 de 48 pages. 1873. 1 fr.
BOURNEVILLE. IVotes et ohservatlons cliniques et thermométHqnes snr la flèvre typhoïde. In-8 de 80 pag. et 6 planches en chromolithographie. 1873. 3 fr.
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BOURREAU. Choléra, mode de proposatfoB et noyeno préserratirs. In-8. 1868. 1 fr. 50
BOUSSEâU. Des rétlnlCes secondaires oa oyaipfOBialIqaeii. 1 toL in-8 avec à planches en chromolithographie. 1868. 5 fr.
BOYER (Jules). Goérison de la ptathlole pulmonaire, et moyens de prévenir cette maladie à Taide d'un traitement nouveau. 10" édition. 187d. In-8 de 13il p. 1 fr. 56
BOYER (Jules). Gnérison de la soutte et dn rhumalliime à Taide d*nn traitement nouveau. Iii-8 de 69 pages. 1873. 1 fr. 50
BRAVAIS. Du rèle de la ehorolde dans la Tision. In-8 de 67 pages. 1869. 1 fr. 50
BRÊBANT. Choléra épidémique, considéré comme aflection morbide personnelle, physiologie pathologique et thérapeutique rationnelle. 1 vol. in-8. 1868. 5 fr.
BRÊBANT. Principe de pkyslolosie pathologique appliquée. In-8 de IIA pages. Paris, 1867. 2 fr.
BRÉBANT. Le ehartoon, ou Fermentation bactéridienne chez Thomme, physiologie pathologique et thérapeutique rationnelle. Iu-8 de lâO pages. 2 fr.
BRICHETEAU. De la iialsnée, eflTeto physiologiques et indications thérapeutiques. In-8. 1868. 1 fr. 50
BRIËRE. Ktnde clinique et anatomique sur le sarcome de la choroïde et
sur la mélanose intra-oculaire. 1 vol. in-8 de 250 pages et à planches. 1874. 5 fr.
BRINTON (W.). Traité des maladies de Festomac. Ouvrage traduit par le docteur A. RiAMT, précédé d'une Introduction par M. le professeur Ch. Lasègue. 1 vol. in-8 de 520 pageS) avec fig. dans le texte. 1870. Prix : broché, 6 fr.; cart. en toile. 7 fr.
BROCA (Paul), professeur à la Faculté de médecine de Paris, chirurgien des hôpitaux, etc. Étndes sur les animaux ressuscitants. 1860. In-8 avec figures gravées. 3 fr.
BRUG (de). Formulaire médical des familles. 3« édition, 1 voL in-12 de 595 pages. 1874. 5 fr.
BRUC (de). Gnérison du cancer^ sans opération chirurgicale. Découverte d'un traitement spécifique. 3* édition, in-8 de 60 pages. 187d. 2 fr.
BRUNELLI, professeur libre d'électrothérapie. Album illustré, représentant la topographie névro-muscaiaire, ou les points d*électlon pour la pratique de la thérapie salTano-faradlque. 1872. 15 fr.
BUCQUOY. I^eçons cliniques sur les maladies du cœur, professées à l'Hôtel-Dieu de Paris. Troisième édition^ 1 vol. iu-8 de 170 pages, avec figures dans le texte, cartonné en toile. 1873. A fr.
BUCQUOY. Du traitement des épanchements pleurétiqnes récents par la
ponction dite capillaire avec aspiration, ln-8 de 31 pages. 1874. 1 fr. 25
Bulletins de la Hoclété anatomique de Paris. Anatomie normale, anatomie
pathologique, clinique, 2^ série, tûmes A3 à A7 (1868 à 72). Prixdechaque vol. 7 fr.
Tome 48, année 1873. 7 fr
BURILL. De rivrosnerie et des moyens de la comhattre. ln-8 de 88 pages. 1872. 2 fr.
BUYS (Léopold). Traitement des kystes de Tovaire, du pyothorax, de Thydrothorax, des plaies, etc., par la compression et TaspiraUen continues, procédés et appareils nouveaux. 1 vol. in-8, avec 3 grandes planches lithographiéeset coloriées. 1870. 3 fr,
CABOT. De la tarsalsie on arthralsie tarsienne des adolescents* In-8 de 92 pages. 1866. 2 fr.
CABROL. Déforme hospitalière. Les villes sanitaires principalement en temps de guerre et d'épidémie; les hôpitaux, leur rôle normal, ln-8 de AO pages. 187A.
1 fr. 25
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CADE. jminfttgTff de te déprcw i ■■éetlBBlao» et des dir<
rateires à ralsollle dans le traltenenè de la cataracte. In-8 àt
16 pages. 1872. b% oêêL
GAIZERGUëS. Du aéTrome, obsenratioos et réflexioDt. 1867. InS de 113 p. 2 fr. 51
CAIZERGUES. l.em mlcrcsymaB^ ce qn*!! faut ea penser. In-8 de 84 pifa eC 5 planches. 1872. 3 fr. 51
GALLANDREAU-DUFRESSE. CoaCritontlea à rétade da creiv- In-8 de 72 ptfei.
CALMETTE. l»e la valear des «ymptèmcs ea iiatlMilesIe leataie, In-S ds
140 pages. 1Ô74. lfr.56
GAHPOS BAUTISTA. I»e la salvaaocaaiiticiae ehiail«ae ceaiaae aieyc^ de traitement des rétréeUwemeats de Tarèthre. In-4 de 162 pages s^ec figvei dans le texte. 1870. S fr. 5t
CARAT. Vsase de l'iodare d^anuneainm dans la sypidlls. Iq-8 de 24 page&
1874. 1 fr.
GARBONELL. De l*nréthrotonile externe. 1866. In -8 de 52 pages. 1 fr. 5t
CARESME. Seciierches ciinic|ues relatives à riallaeawe da la grssBrsss sar la phtiilsie palmonalre. In-8 de 151 pages. 1866. 3 fr.
CARLET. Bn rêle des scleaces accessoires et en partlcallar dca sdeasss exactes ea médeclae. Iu-8 de 63 pages. 1871. 2 fr.
CARRE, mecherclies aearelles sar l-ataxle leceaietrlee prsgresl^e (ii|élophlhisie ataxique) , considérée surtout au point de vue de Tanatoniie et de la physiologie pathologique. 1 vol. grand in-8 de 350 pages, accompagné de 3 pbncbei lithographiées. 1865. 6 fr.
CARRIÈRE. De la tnmeur hydaUqae alvéolaire (tumeur à échinocoquei mnltiloGSlaire), in-8 de 190 pages, avec 1 planche en chromolithographie. 1868. 3 fr. 5t
CASTAN. Compte reada des principales maladies observées dans le service de la clinique médicale de Montpellier. 1867. ln-8 de 94 pages. 2 fr.
CASTAN. Traité élémentaire des dlatkèses. 1 voU in-8 de 467 pages. 1867. 6 fr.
CASTAIf. Traité élémentaire des flèvres. 2* édition, i vol. in-8. 1872. 7 fr.
CASTEL (D.). De la mort par accès de satfocattoa dana la eaqaaiaeka. lB-8
de 47 pages. 1873. 1 fr. M
CASTELLANOS. De rkypertrophle da veatricale saaeke. Ia-8. 1868. 1 fr. 25
CASTIAUX. Documents pour servir à rétude de la métkado aspiratriee. Ib-8 de 190 pages et 13 planches. 1873. 3 fr. 51
CASTIER. Étade cliiUqae sar le sarcocèle taberenleax. fn-8. 1856. i fr. 59
CAUCHOIS. Patkoséale des liéaiorrhacles traamsti^aes scifieadalrea. In-8
de 160 pages. 1873. 3 fr.
CAULET, médecin-inspecteur des eaux, etc. memsrqnes sar raetloA sfdstlni Immédiate des sevrées ferrasiaenses de Forges les^Kaax. In-B. 1868. i fr.
CAULET. notice sur les sources rerruslaeuses de l'étaMIssemeat tfeenaal de Forses-les-Eaax. 1867. Ia-8 de 56 pages. 1 fr. 5«
CAULET. Étude médicale sar la cure de CarstoaM (Batoénae). Ia-8. 1871. i fr.
CAULET. Coatrikatloa à rhlstolre de la dyspepsie. In-8 de 32 p. 1873. 1 fr. 5ê
CAYRADE. mecherchcs critiqaes et expérimentales sar les aieanmtinte réflexes. 1 vol. in-8 de 185 pages. 18G4. 3 fr. 59
CAYRADE. Études sur les polsoas convnisivants de la plcrotoxlae. 1866, iii-8 de 31 pages. 1 fr.
CAYRADE. i«a locallsatloa des mouvemeats réflexes. In-8 de 16 p. 1868. 50 c. ElfYOI FRANCO PAR LA POSTE, CONTRE UN MANDAT.
PLACE DE L'ÊCOLB-DE*MÊI>ECI]IE. il
GAZiXIS DE FOMMUCE. ïïjem temps pgéM»tTtn«fi« émmm le Mitf-est #e la Wrmmee. V* partie. 1 vol. in-d avec lÂ planches. 1873. 15 fi».
— • 2* partie. AHées eeuiMtce €e la Prereaee. 1 vol. in-A, ivee 5 planches.
GAZALIS (J.) I»e la Talear de qaefcpies pliéiieBièBes eensesUfii daiui la dotMéseatérie. In-8 de 121 pages. 1874. 2 fr. 50
GAZEKAVE DE LA ROCHE. Dix-sept années de pratique aux Eaux-Bannes.
1867. i voL in-8 de 230 pages. 3 fr. 50
GAZEMAYE (A.)t ancien médecin de Thdpital Saint-Louis. Patkelesle générale des maladies de la pean. 1 vol. in-8. 1868. 7 fr.
GAZENAVE (A.), eempendinm des maladies de la pean et de la sypIdUs. Cet
ouvrage sera pabKé par fascicules de 160 pages environ ; les 1*^ et 2* fascic. sont en vente. 1868-69. Prix de chaque. 3 fr.
CAZETVATE (A), les senrmes. In-8 de 58 pages. 1873. 2 fr.
CERVIOTTI. Étode sur les Tétements clies rhemme et clien la femme dans leurs rapports avec Thystène. Inr8 de 86 pages. 1872. 2 fr.
CHABRAND, médecin de Thdpital civil de Briançoo, etc. Vn gaitre et dn eréttnisme endémiqaes et de leurs rérltaMes causes. 1864. In-8 de 92 pages. 2 fr.
CHALVET. Physielegie patlielsslciue de rinflamasatlon. In-8 de 128 pages. 1869. 2 fr. 50
CHALVET. Mete sur les aftératlens des humeurs par les matières dites extraettves. In-8 de 34 pages. 1869. 1 fr. 50
CHALVET. Bes meyens pratiques d'etevler A la aMnalIté des enfants neuveau-4iés. In- 8. 1 fr.
CHAMPAGNAT. Traitement des maladies des Toies urinaires par les eaux de ¥iehy. In-18de 230 pages. 1873. 2 fr.
CHAMCEREL. Ilistorfque de la gymnastique médicale depuis son origine jusqu'à nos jours. In-8 de 70 pages. 1864. 2 fr.
CHAMTREUIL. Étude sur les déffermatiens du bassin ckes les cypketiques au point de Tue de raceeuehement. In-8 de 167 pages et figures dans le texte. 18G9. 3 fr.
CHAMTREUIL. Vu caneer de rntérus au point de vue de la conception, de la grossesse et de raceeuehement. In-8 de 96 pages. 2 fr. 50
CHAHTREUIL. »es appRcatioiM de rhistolosfe & FolMrtétrlqne. 1 vol. in-8 de 190 pages. 1872. 3 fr. 50
CHAPOY. De la paralysie du nerf radial. In-8 de 116 pages. 1874. 2 fr. 50
CHARAZAC. i«a clef du diagnostic, ou Vade mecum de Télève et du praticien. Séméiologie, description^ traitement. 1866^ 1 vol. in- 12 de 470 pages, 5 fr.
CHARCOT. professeur à la Faculté de médecine de Paris, médecin de Tbospioe de la Salpètrière, etc. I^e^ons cliniques sur les maladies des Tleiilards et les nmiadies chroniques, recueillies et publiées par le docteur Rail, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, etc. 1874. 2* édition revue et augmentée. 1 vol. in-8 avec figures intercalées dans le texte, et 3 planches en chromo-lithographia, avec un joli cartonnage en toile. 8 fr.
2" série, publiée par le docteur Ch. Rouchard. Deux fascicules sont en vente.
Prix du 1*' fascicule* 1 fr.
Prix du 2* fascicule. 2 fr.
CHARCOT. Leçons sur le système nerveux ; recueillies et publiées par le docteur
BouANEViu.!. 1 vol. in-8 avee figures intercalées dans le texte, ei 10 planches en
chromo-lithographie. 2« édition, revue et corrigée. Cartonné en toile. 10 fr.
— 2* partie. 1*', 2* et 3« lase. Prix de chaque. 2 fr»
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CHAKCOT. Be la pneomoDle chranlqiie . In 8 de 67 pages et une planche fmfe • sur acier. 1860. 2 k.
CHARCOT. L'Intoxication «atnmlne exeree-4-clle ane.lnlIneBee mmr le déte-
loppemeni de la souttef 1863. 5(1 c
CHARDIN. Den anévr>ifnieii de l'artère pulmonaire dévelappéa dans Im
eavemes du poumon. In-8 de 57 pages. 1874. 1 fr. 59
CHARLE. Bes ulcérations de la lansue dans la coqueluche. In-S de 3A pafei.
1864. 1 fr.
CHARPENTIER. Étude sur le scorbut en général, réptdémie de 1871 en particulier. Ia-8. 1871. 1 fr. 75 CHARPENTIER (A.), professeur agrégé à la Faculté de Paris, elc. Be rinOnenre des
divers traitements sur les accès éclamptlques. Io-8 de 1A8 pages. 1872. 3 fc. CHARPENTIER (A.). Bes maladies du placenta et des aseuntoranes. lo-8 de
168 pages. 1869. 3 fr. 51
CHARPENTIER (A.). Contributions à Thlstolre des paralysies pveèpéralcs.
In-8 de 22d pages. 1872. 3 fr. 5ft
CHARVOT. Température, pouls, urines , dans la crise et la eenvnleseence
de quelques pyrexles, pneumonie^ flèvre typhoïde^ rhumntlsaie artlcn-
laire. In-8 de 62 pages et 14 planches. 1872. 2 fr. 51
CHAVÊE. Petit essai philosophique de médeeine pratique, à l'adresse des
gens instruils. 1 vol. in-8. 1872. 5 fr.
CHÊDEYERGNE. Be la fièvre typhoïde et de ses manifestations eensestlves,
inflammatoires et hémorrhagiques vers les principaux appareils de récoDomie (cerveau,
moelle, poumons, etc.), stéalose du foie. 1 voU in-8 de 238 pages. 186A. 3 fr. 50 CHÊDEVERGNE. Pu traitement des plaies cbirurslcales et tranmatlqnes par
les pansements à l'alcool (eau-de-vie camphrée). In-8 de 39 pages. 1864. 1 fr. 25 CHERE AU. Le Parnasse médical français ou Bictlonnalre des médecins-
poëtes de la France, anciens ou modernes, morts ou vivants. 1 joli vol. ia-i2de
552 pages. 187d. 7 fr.
CHÉRON. Observations et recherches sur la folie consécutive aux maladies aiguës.
In-8 de 104 pages. 1866. 2 fr.
CHÉRON (JcLES) et MOREAU-WOLF. Bes services que peuvent rendre les ewrants continus constants dans rinflammatlon, l'ensorsemeni et Thypertrophie de la prostate. In-8 de 31 pages. 1870. 1 fr.
CHEVALIER (Arthur). Ii*étndlant mlcro^raphe. Traité théorique et pratique da microscope et des préparations. Ouvrage orné de planches représentant 300 infusoires et de 200 figures dans le texte. 2^ édition, augmentée des applications à l'étude da l'anatomie, de la botanique et de l'histologie, par MM. Alphonse de Brebisson, Henri van Heurck et G. Pouchet. 1 vol. in-8 de 563 pages. 1865. 7 fr. 50
CHEVALIER. Manuel de l'étudiant oculiste, traité de la construction et de l'application des lunettes pour les aflections visuelles. 1 vol. in-18 jésus de 300 pages et 90 figures intercalées dans le texte. 1868. 3 fr.
CHINCROLLE. Be la nature parasitaire du pityriasis eapltls et de raiepécie consécutive. In-8 de à2 pages. 1874. 1 fr. 50
CHOMEL. Recherches sur les altérations des reins dana le rhumallsnie aigu. In-8. 1868. 1 fr. 50
CHOUPPE. mecherches thérapeutiques et physlolosiques sur ripéca. In-8
de âO pages. 1874. 1 fr. 50
CHOUSSY. Ktude médicale sur Feau de la Bourhoule. 1" partie : las condiUoni
dans lesquelles on l'emploie^ ses eflets physiologiques. In-8. 1873. 2 fr.
CHOYAU. Bes torults pleuraux et pulmonaires dus aux meureuaents du coeur. In-8 de 71 pages. 1869. 1 fr. 50
CHRISTOT. mecherches anatomiques et physiologiques sur la nieelle des os longs. !n-8 de 160 pages. 1865. 3 fr.
CIAUDO. Be la pneumonie caséeuse. In-8. 1868. 4 fr. 50
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GLAPARÊDE. Ktades «ur les bains de mer, conseils aux baigneurs. In-8. 1865.
1 fir. 50
CLAPARÈDE. laflanmiadOB* et eatarrlie de la veMle, sraveile, des divers meyens de combattre ces aVeetlens. 1 vol. in-8 de 268 pages avec 60 figures intercalées dans le texte et 3 planches. 1872. à fr.
CLAUZEL. Bv dlai^ostie de la sénérallMitlon des tameom mélanlques par
Texamen microscopique du sang, des urines et des crachats. In-8 de 77 pages. 1874. 2 fr.
CLIMENT. Traitement de la icravelle uriqae avec de nouvelles expériences sur Taction des alcalins. In-8 de bà pages. 187d. 1 fr. 50
COLES (0.). Hannel de pretlièse on méeaniqne dentaire (placinefi d^er,
d*alnmlnlnm, de porcelaine, de enoutckone, base eeilnlolde, ete.. ete.),
traduit de Tanglais et annoté par le docteur G. Darin. 1 vol. petit in-8 de 278 pages et 150 figures dans le texte. 187il. 6 fr.
COLETTE. 9ar nne forme d'arthropathie. In-8 de 56 pages. 1872, 1 fr. 50
COLEOT. Théorie ehtanlqne des eomposés aromatiques d'après les déeon- Tertes des dernières années. In-4 de 83 pages et 1 planche. 1873- 3 fr.
COLSON. Be ropèratlon de la hernie étranglée sans onrerture du sac. Iu-8 de 63 pages. 1874. 1 fr. 50
COMBES (E.) De rétat aetael de la médecine et des médecins en France
avec un plan de réforme complète d'une situation qui blesse à la fois les intérêts de TÊtat, des médecins et des malades, i vol. in-12 de ^6à pages. 1869. ^ fr.
Commission départementale de Tllérault i de la maladie de la vigne caractérisée par le phylloxéra. In- 8 de 69 pages. 1873. i fr.
Comptes rendus des séances et Mémoires de la* Société de Molosle.
1'* série^ tome III avec planches, fig. noires et coloriées. 1 5 fir.
— — lY. 10 fr.
— — V. 7 fr.
2* série. 5 voL à 5 fr.
3e _ 5 vol. à 5 fr.
^e -. tomes I à III à 5 fr.
4« — tome lY et V à 7 fr.
50 _ tome I à lY à 7 fr.
Nota. — Les 2* et 3* séries, et les t. P' à III de la ^^ série pris ensemble^ 13 volumes avec planches noires et coloriées. 50 fr«
Conférence médicale de Paris. Discussion sur la variole et la vaccine, par MM. Caffe, Daily, Gallard, Marchai (de Calvi), Lanoix, Tardieu, Revillout, etc. 1 vol. in-8 de 192 pages. 1872. 3 fr. 50
Congrès médical de France, A* session, tenue à Lyon. — Ce volume renferme les principaux articles suivants : Des épldémlcMi de Tarlole. Des any^nlances en temps de snerre. Des plaies par armes à fen. De la dépopulation en France. Traitement de la syphilis. Knseisnement de la médecine et de la pharmacie en France. Des moyens pratiques d*améllorer la si» tuatlon du médecin, etc., par les docteurs Teissiir, Léon Le Fort, Ollier, Didàt, Trélat, Yernedil, Drtsdale, etc. 1 fort vol. in-8 de 710 pages. 1873. 9 fr.
COlfSTANS, inspecteur général du service des aliénés. Délation sur une épidémie d*hystéro*démonopathle en 1861. 2« édition, in-8 de 130 pages. 1863. 2 fr.
CORNILLON. Des accidents des plaies pendant lA «rossesse et rétat puerpéral. In-8 de 70 pages. 1872. 2 fir.
COSTE. Étude clIiUque sur le cancer de r«il. In-8 de 115 p. 1866. 2 fr. 50
COSTE. fitatlstique et topographie médicales des campagnes. In-8 de 55 pages. 1869. 1 fr. 50
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COTTARD. I»e la vatear de to trlMétbrtaailBe ûêuêm le
■uUiMBe artlealalre. Ia-8 de 88 pages. 1873. 2 fr.
COTTABD. CwMe ém toalsnemr «vr les pla^ea Bonum^e». Ift-t2 de 7f
1874. I fr. 51
COl'DEREAU. Re^herehen cklailqaes et physlelesfqnes mot rallif ■JailMi des entamtm. In-8 de 112 pageslat 3 tableaux. 1869. 3 fr.
COULSON. La pierre d«u la ▼CMrie, a^ec indications spécialet sur les mojmJela
prévenir, ses premiers symptômes et son traitement par la lithotritie, trad. de Tm^/Èû par le docteur Henri Picabd. 1 toI. in-8 de 142 pages. 1874. % fr.
GOCRRÊGES. Klude sar la pelade. In-8 de 61 pages et 1 planche. i87ê. S fr.
COCRTADl. De la flèrre sypIiHttkPM. In-8 de 75 pages. 4871. Sfr.
COUYBA. Bea trMiMea «raphMiiwa e— aéeaiiia an Ifaliws *r«MM«iBea de la aieelie et des mtartm. Io-8, 66 pages. 1871. f fr.
CUIGNET. Ophthalmle d*.%lsérle. 1 vol. in-8, cart. 1872. € fr.
CDLLERIER, chirurgien de l'hôpital du Midi^ etc. Des affeetleBS Wiaïaiilisti «ses : Leçeaa ettamaes professées à PhôpiUl do Uidi, reeveillies el psbiiteifv le D^ RoTR, suivies d^un Mémoire thérapeutique, revses et approuvées par le professeur. 1861. 1 YoL in-8 de 248 pages. â fr.
CULOT. De rinflamasaileB prlmitlre alsvëde la meene des as. Id-8.1871. Ifr.
DACOROGNA. De riaflaeare des éaMaatleas releaaiqaes sur les êtres ecflnisés particulièrement, étudiée à Santorin pendant l'éruption de 1866. Iq-8 éb ISt p. 1867. 3 fr.
DANBT. De raleeel dam le traMemeat des sialadles pverpéralea, sdUili
couches et de la résorption purulente. In-8 de 36 pages. 1872. 1 fr. 15
DANET Des laflalaa^Bt petits reMsaiitrés eliea les ehalfirUfes : nhÉfii, prophylaxie et traitement du eholéra. 1 ¥ol. io-8 de 160 pages et 8 plaMte. 1874. 5 fr.
DANIS (Léon). D'an slinie eertain et immédiat de la asert réelle. 1869. 3te.
DANLOS. Élude sor la menstmallen au point de vue de son influence sur les osladies cutanées. In-8 de 50 pages. 1874. 1 fr. 5t
DAMTON (A.). Easal sur les kémorrliasies latra-ecalalrea. Grand ùt^ de
82 pages. 1864. 1 fr.
DARBEZ. Des Upomes et de la dlalhèae lipoasatense. ln-4 de 56 p. 1869. 1 ft; M Avec 3 photographies. 3 fr» SI
KAUDË. Traité de l'ér>'sipèle épldéasl^sM. 1 ToL ia-8 de Zàh page». 1M7. Ouvrage récompensé par V Académie de médecine. 5 fr. M
DAVREUI. Essai d'interprétatioa de l'aetien évaenaate #■ terira siMé. 3« édition. In-8 de 100 pages. 1870. 1 fr;
BAVREDI. CsasUfaaMnas eMl^es wmr le elMiéra, pnneipalemeat sa pdiftdi vue dn pronostic et du traitement. 2^ édition. 1873. 9 fr.
BEBOUT, médecin-inspecteur. Des eaax mlaérales de C^aBlraséville et^lMf emploi dans le traitement de la goutte^ la graveUe et le catarrhe TéocaL 2* édilÎM. In-8. 1872. f A,
DEBOIJT. Traitemeat de Torétlirlte elureiUvae chef la Ceoime par l'eau dêCtm» trexéville. In-8. 1874. - ^ c
DEBRAY. De TEacalyptas «lebalas. In-8. 1872. 2 fr.
DÉCLAT. lieuTelles appiicatieas de Faelde pliéal^ae csa asédeetee et ^
ekimrsie aux aflections occasionnées par les microphytcs, les microuMires, iD
^irus, les ferments, etc. 2« édition. 1 vol. in-12 de 1070 pages. 1874. 7 fr.
Par la peste. g 1^^
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BÊCLAT. •fcaeryti— mut Ia ewraUl^a des nudadles •rsMiHpMs de te leasiie, précédées de considérations sur les eauses et le traitement dea affections cancéreuses en général. 1 vol. in-8. 1868. 8 fr.
BËGLAT. l»e la marmUmm ém duurtoea^ de te eeeetSe et des principales maladies qui sévissent sur les bœufs, les moutons, les clievaux et les codions^ à l'aide de la nouvelle médication à l'acide pbénique. 2* édition, i vol. itt-12. 1872. 2 fr.
DiCLAT. Du elieléra. Nouvelle méthode, et deux nouveaux moyens de traiter la cholérine et le choléra. In-18 de 36 pages. 1873. 6% e.
JUiCLAT, IVeavelle Biétliede de SraiteaMmS de* flèvrres tateraHStenSes «■ ■seyen d^injeetleiM ne«0-«atMaées. In-12 de 52 pages. 1873. 1 fr.
DËCLAT. De la eoratlon de w/meUgmen^amem dee maladie* iee ptaa iréqaeales o« les phui sraves de respèee himiefe aa aMyea de Faeide pkéaiqne, coqueluche, croup, fièvre typhoïde, péritonite puerpérale, scarlatine, variole, etc. 1 vol. in-12. 1873. 2 fr.
DSCLAT. Traitement de» plaies an moyen de Tacide pkénlqne, et des résultats que la nouvelle méthode a donnés pendant le siège de Paris. 1 vol. in-12. 2 fr.
DtCLAT. l»e la enratlen des asaladies de la pean, spécialement des maladies comprises sous le nom de dartresj à l'aide de la nouvelle médication phéniquée. In-12. 1872. 2 fr.
BECORNIÈKE. Sssal snr rendeeardlte pnerpérale. ln-8 de 120 p. 1869. 2 fr. 50
DEFONTATNE. Essai snr la patliels«ie des reins meMles. In-^ de HH ptfM. 187d. 1 fr. 50
DEHOUX. •■ meuTement ersaaiqne et de la syntlièse as^swle. 1861. in-8 de 132 pages. 2 fr. 50
BELAPORTE. l»e la sastrotemie dans les étrnnglemearts internes. In-8 de 80 pages. 1872. 2 fr.
DELBARRE. me la dénndatlen des artères. In-8 de 66 pages. 1871. 1 fr. 50
DELENS. De la eemmnnicatlen de la earetide et dn sinns earemenx (anévrysme artérioso-veineux}. In-8 de 90 pages, avec 2 planch* color. 1870, 3 fr. 50
DELE^*S. De la saere«eoxal|cie. 1 vol. in-8 de 118 pages et 2 planches. 1872. 3 fr.
DELEAU, médecin en chef à la Roquette. Traité pratiqae snr les appileatlans dn pcrehiomre de ffer en médeelne. 1 vol. in-8 do 272 pages. 1860. à fr.
DELFAI]. Déentolesie sBédicale. Devoirs et droits des médecins vis-à-vis de Tantorité, de leurs confrères et du public. Ouvrage couronné. 1 vol. in-12 de 316 p. 1868. A fr.
DELFAU (G.)| Ktude snr les tuliereuIcMi de la prostate, ln-8 de 50 pages.
DELMAS et SENTEl. Reeherehes expérfmentalcMi snr l'alMerptian des ■« qnMes à la snrCace et dans la prefsndenr des voies respiratoires. In-8 de 136 pages. 1869. 3 fr.
DELMONT. Des Tartees des menUbres Inférienrs. Tn-8 de 73 p. 1869. 1 fr. 76
DELSOL. Dn mal perforant dn pied. In-8 de 67 pages. 1864. 1 fr. 50
DELZENTfE. Des doetrines et des connalssanees nonrelles en syphllioipr»pMe. ln-8 de 84 pages. 1867. 2 fr.
DIHAIfDRE. Des tnmenrs de l'omoplate, de lenr dlasnostie, de lew traitement et des réseetlons qn'elles nécessitent. In-8 de 58 pages. 1873. 2 fr.
DEIIE13LES. Pronostle et traitement des fraetnres de Jambe eompU^néen de plaie, in-8. 1871. 2 fr.
DENUCË. Des flstnles osslllnentes de la réfffon anale, de la résection du eooeys et de ses indications. In-8 de 65 pages. 1874. 2 fr.
DENAMIEL. Traité de la lltlMtklIMe, nonvelle métlMde d*éerasement dea ealenls vésleau. 1 vol. in-8. 1808. 3 fr.
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DODEUIL. meeherehes mir l'altération iiéiMlle de la priuitate et iiur leii ▼alvalcB du cal de la veMle. In-8 de 108 pages. 1866. 2 fr. 50
DOLBEAD, professent à la Faculté de médecine de Paris, chirurgien des hôpitaux, etc. Traité praMciae de la pierre dana la Tesale. 1 vol. ia-8 de â2A pages, avec ià figures dans le texte. 1864. 7 fr.
DOLBEAU. De remphyaème traamailcmf . 1860. In-8. 2 fr.
DOLBEAU. De réplspadiaa, ou fissure uréthrale supérieure et de son traitement. 1861 . In-4 de 35 pages et Ad planches représentant douze sujets. 5 fr.
DRASCH. Maladie» do foie et de la rate, d*aprè8 les observations faites dans les pays riverains du bas Danube. 1860. In-8 de 62 pages. 1 fr. 50
DUBLA^XHET. Ktade ellnlque sur les plaie» d« «lebe eealalre. Grand in-8 de 12d pages. 1866. 3 fr.
DUBREUIL. l»e riBdleatlOB qae préneateat les laxaUoBS de r astragale.
Mémoire in-A de âl pages et 1 planche. 1864. 2 fr.
DDBKEUIL. De l'Irldeetomle. In-8 de 89 pages. 1866. 2 fr.
DUBREUIL (£.}• Cataloicne des mollosciues terrestres et flu%iatlles de l'Hé* raait. In-8 de 108 pages. 1869. à fr.
DUBREUIL (Georges). Du ténia au point de vue de ses causes et particulièrement de l'une d'elles, l'usage alimentaire de viande de bœuf crue. In-8 de 64 p. 1869. 1 fr. 50
DUBUISSON. Des effets^de rinlrodactlon dans réeonomle des produits scptlqnes et tnlMtrenleux. In-8 de 72 pages et 1 planche. 1869. 1 fr. 50
DUCELLIER. Ktude ellnlqne sur la tumeur à éehlnoeoques multlloeulalres du foie et des poumons, ln-8 de 19 pages, avec 2 pi. cbromolithographiées. 1868. 1 fr. 50
DUFOr.R (E.). De Teneomtorement des asiles d'aliénés, étude sur Taugmentation toujours croissante de la population des asiles d'aliénés ; ses causes, ses inconvé nients, et des moyens d'y remédier. In-8 de 107 pages. 1870. 2 fr.
DUJARDIN. De la thormo^raphle médieale. Description d'un thermographe électromédicale. In-8 de 45 pages et 1 planche. 1874. 1 fr. 50
DUMONT (de Monteux), ancien médecin delà maison centrale du mont Saint-Michel^ etc. Testament médieal, phllosophic|ue et littéraire, ouvrage destiné non-seulement aux médecins et aux hommes de lettres, mais encore à toutes les personnes éclairées qui souffrent d'une manière occulte, publié par une commission composée de : MM. Davaine, président ; docteurs Ulatin, Bourguignon, Cabanellas, Cerise, Foissac, Godin, avocat, baron Larrey, docteur Amédoe Lalour et docteur Moreau (de Tours). 1 beau vol. in-S de 636 pages. 1805. JB fr.
DUMOULIN, médecin-inspecteur des eaux de Salins, etc. De l'aetion reconstituante des eaux de fiallns. In-8 de 148 pages. 1805. 2 fr. 50
DUMOULIN. Des eondltions pathoKénIqucs de la phthisie au point de vue de son traitement par les eaux minérales, in-8 de 40 pages. J805. 1 fr.
DUPERRAY. Ktude sur la eirrhose du foie. In-8. 1808. 2 fr.
DUPIERRIS. De iVraraeité des injeetlons Iodées dans la eavlté de l'utérus pour arrêter les métrorrhanles qui sueeèdent A la déllvranee, et de leur action comme moyen préservatif de la fièvre puerpérale, ln-8 de 96 pages. i871. 2 fr.
DUPOUY. Ktude sur l'aetion pliysloloslque et thérapeutique des bains de mer froids, ln-8. 1868. 1 fr. 50
DUPUY fEugène). Kiamen de quelques points de la pliysloloKie du eerreau.
ln-8 de 37 pages et i planche. 1873. 1 fr. 25
DUPUY (Paul). Kssal eritique et théorique de philosophie médieale. 1864. In-8 de 4 1 4 pages. 6 fr .
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DUPL'Y (Paul). TraBsformatt^n de« forces, chaleur et mouvemeat musculaire, mité (les phénomènes naturels. Ia-8 de 70 pages. 1867. 2 fr.
DUPUY (Paul). Du libre arbitre. Grand in-S de 64 pages. 1871. 2 tt»
DORAND. Ktade sar les «eta aelweta «reciilee-flBrriqsee de te BeHiiBHpie.
In-8 de àb pages. 1873. 1 fr. 50
DURAND. Dcfi mnérrytimem^ta crrwemm considérés prioeipalemeot dans leurs rapports avec rhémorrbagie cérébrale. In-8 de 129 pages avec 4 figures iotercalées daâs le texte. 1868. 2 fr. 50
DURAND (A.). EfMMil «or les ealaraetes lenCIcnlairee «peatenéee de re^ fancc. In-S de 52 pages. 1874. 1 fr. 50
DURIAU. nygiène des toalnii de mer, précédée de considérations sur les bains ei^ général. In-8 de 40 pages. 1865. 1 fr. S&
DURIAU. Parallèle du typhiiii et de la fièvre typhelde. 1855. In-8 de 55 p. 1 fr. 25
DURIAU. Rtade clflqwe nar Tapeplexie de la meelie éptalère et mmr Ira paralyMlcfi des e^Ltrémltéci Inrérieure». 1859. Grand io-8 de 24 pages. 75 c
DURIAU . Kiude ellnique et mèdiee-lésaie sur rempoisonoeuieBC par la stryehnoe. ln-8 de 19 pages. 1862. 50 e.
DURIAU et Maximin LEGRAND. De la péllo»e Hmaatleasale, ou £rythème neveux rhumatismal. 1858. In- 8. 50 e»
DUSART. De rinanitlea mliiérale dane le» maladies. 1 Tol. in-12 de 225 pages. 1873. d fr.
DUSART. Rcrherehea exp^rUnea talée sur le rèle pliyBlelagHfi •*
peutique du plMisphate de ehaux. 1 vol. in-i2 de 158 pages. I87(^. 2 fr.
ENIN. Ktodes sur les afTertioas iclaseemateuses de raell. 1 vol. iii-8 de 131 pages, avec !i planches coloriées. 1870. 5 fr.
ESSARCO . Faits et ralsomseiaeiits établissant te ▼èrlteMe tliéarie dea i^aeiivements et des bruits du eacur. In-4 de 66 pages. 1864. 2 fr.
KUSTACHE. Apprécier nufluesce des travaux uMdeniea aur te caaBalssanec et le traitement des maladies virulentes en général. In-8 de 90 pages. 1872. 2 fr. 50
FABRE, professeur suppléant à r£cole de médecine de Marseille, etc. I<n eldarase. Leçons recueillies par M. Suzini, etc. ln-8 de 91 pages. 1867. 2 fr.
FABRICIUS. Lettres d'un matértallste à Mgr Dupanloup. In-8. 60 c.
FABRICIUS. Dieu, lliomme et ses fins dernières. Études médico-psychologiques. 2« édition, ln-8 de 100 pages. 1869. 2 fr.
FAID. Des troubles de la sensibilité Kénérale dans la périede seeendalre
delà syphilis, et notamment de Tanalgésic syphilitique, ln-8 de 132 p. 1870. 3 fr. 50
FAJOLE (de) . 1m santé des femmes, manuel d'hygiène et de médecine domestiqve, spécialement écrit pour les mères de famille et les personnes qui s'occupent de l'éducation des jeunes filles. 1 vol. in-12 de 426 pages. 1864. 3 fr. 50
FANO, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris. Traité éfémentelre de ebiriirffie. 2 forts vol. in-8 avec 307 figures daos le texte. 1869-72. 2S fr.
FANO. Traité praUque des maladies des yeux, contenaot des résumés d'anatomie des divers organes de l'appareil de la vision. Illustré d'un graod nombre de figures intercalées dans le texte et de 20 dessins en chromolithographie. 1866. 2 vol. in-8. 17 fr.
FAURE. Considératiens prati^pies sur l'anestbésie ebstétrleale* In-S de 62 p. 1866. 1 fr. ôa
FAUCON. Guérisen des villes phyltoxérées , instnictions pratiques sur le procédéde la submersion. In-8 de 156 pages. 1874. 2 fr. 50-
FÊLIZIlT. Reeberebes anatemiquos et expérbnentaies sur les fmetave» du eriànc. 1 vol. in-8 avec 13 planches. 1873. G fr.
KNYni VBANCO PAR LA POSTE, CONTRE UN MANDAT.
FERDVT. Be raT«r(MBeBt as p«lB« de Tve médical, akatéCHeal, médlcaiésal et tkéolasifi«e. In-8 de 110 pages. 1865. 2 fr.
FERRAN. •■ ▼lafeic— d« «a^s daaa l'hyfrtérle. In-8 de 80 pages. 1874.
2 fr.
FERRAS. De la laryngite iiypliimiqae. In-8 de 86 pages. 1872. 2 fr.
FERRIER, traduit par H. Duret. meelicrches e^pérticatalea mmr la pinralelesld el la pathelosle eérétoralen. In-8 de 75 p., avec 11 Ag. dans le texte. 187â. 2 fr.
FERRY DE LÀ BELLONE (de). Kfde— édiee légale mv la iiiMilua d« eer*
veau. Iii-Ade91 pages. 1864. 2 fr.
FIGUEROA. Dea ebeiaelea qae le cel utérin pevt apporter à raeeenMehement.
In-8 de 99 pages. 1872. 2 fr.
FISCHER et BRICHETEAl}. TraiteMent d« erai^p, ou angine laryngée diphthcritiqne. 2* édition, revue et augmentée. In-8 de 120 pages. 1863. 2 fr. 50
FLAMAIN. Kinde mut lea precédéa opératoires appUeablea à l'^ampatatloa tlMo-tamleiiBe. In-8. 1870. 1 fr. 50
FLE13RY, professeur à rÉcole de médecine de Bordeaux. Du dynamisme comparé dea kémlspkéreii eérétoranx chea rhomme. 1 vol. in-8 avec 3 planches. 1873. 6 fr.
FOLLIN. liOçona sur les principales métkodes de rexploratlon de reell malade, et en particulier sur rapplication de Tophlbalmoscope au diagnostic des maladies des yeux, rédigées et publiées par Louis Thomas, interne des hôpitaux, revues et approuvées par le professeur. 1 vol. in-8 de 300 pages avec 70 figures davt le texte^ et 2 planches eiî chromolithographie, dessinées p«r Lackerhauer. 1863. 7 fi.
FOr^T-RÉAULX (de). Localisation de la facuNé spéciale du lansase articulé.
In-1 de 106 pages. 1866. 2 fr. 50
FORESTIER. Étade snr «neHines points de Tataxle locomotrtce prosresslTO
arthropathie, fractures et luxations consécutives, ln-8 de 42 pages et 1 planche.
1874. 1 fr. 50
FORGET. Hénoire snr la diorlonltls, on la sclérostinose cutanée, ln-8 de 22 p. 1847. 1 fr.
FORGET. i»e la péritonite par perforation de Tappendice iIéo-c(Ccal. 1853. In-8 de 15 pages. 50 c.
FORGtT. meclierches cllnicines snr remploi de la teintnre de fleur de col* diique dans le rhumatisme articulaire simple ou goutteux et les névralgies. 1864. In-8 de 23 pages. 50 c.
FORGET. Aperçu clinique sur la phtiilsie calculeuse primitive (non tulierculcusc). 1854. In-8 de 12 pages. 50 c.
FORGET. I»e la statistique appliquée à la thérapeutl<|ue. 1854. In-8 de 28 pages. 50 c.
FORGET. De la philosophie médicale devant r Académie. 1855. In-8 de 20 pages. 50 c.
FORGET. Ktndes cHnlqnes snr les scrofMes. 1859. In-8 de 23 pages. 50 c.
FORT. Anatomie descriptive et dissection^ contenant un précis d'embryologie, la structure microscopique des organes et celle des tissus. 2* édition très-augmcntée» 3 vol. in-12 avec 662 figures intercalées dans le texte. 1868. 25 fr.
FORT. Anatomie et physiologie du poumon considéré comme organe de sécrétion. In-8 de 106 pages avec 40 figures intercalées dans le texte. 1807. 2 fr. 50
FORT. Bcs diflormltés congénitales et acquises des doiflts et des moyens d'y remédier. 1 vol. in-8 de 246 pages avec 38 figures intercalées dans le texte. 1809. 4 fr.
FORT. Manuel d*anatomle. Deuxième édition du résumé d*anatomie, revue, corrigée et augmentée. 1 vol. în-18 de 824 pages avec 151* figures dans le texte.
1875. 7 fr. 50
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FORT. Traité élémenlalre d'histologie. 2* édition, i vol. io-S avec 522 lî^ores intercalées dans le texte. 1873. 14 fr.
i^ORT. Patholosie et eliniciiie ehlrvrsicaleo. 2* édition corrigée et considén- ' blement augmentée. 2 vol. in-8 avec 542 fig. intercalées dans le texte. 1873. 25 flr.
Cartonné. 27 fr.
FOBT. méframé de patlioloKie et de ellnlque ekirarglealeii. 1 vol. in-32 de 502 pages et 107 figures intercalées dans le texte. 1873. 5 fr.
FORT. Anatomla descriptiva y diaoeeclOB eon im remimea de emibriolosia y SeBeraclon y la eotractara microscoplca de los teJidoo y de los orf— g
Traduccion espa&ola de la francesa bejo la direccion del autor por ei doctor R. bb Armas t Cespedes. 2 tomos con figuras intercaladas en el texto. 1872. 16 fr.
FORT. Guide pratique de rétodlant en médeelne. Aseada aannalre, coatenant tout ce qui concerne l'étudiant en médecine au point de vue de la législation, des examens, des concours, des prix et de l'emploi de son temps. On y trouve aassi ce qui concerne les étudiants en pharmacie, les sages-femmes, etc. In-32. 1875. 3« année. 1 fr. 59
FOUGHER, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, chirurgien des hôpitaux, etc. Traité do diagnostic den maladicn chirarsicaleo, avec appendice, et Traité deo tamenro, par A. Després, professeur agrégé à la Faculté île médecine de PariS; chirurgien des hôpitaux. 1 vol. in-8 de llti2 pages et 57 figures intercalées dans le texte, avec un joli cart. en toile. 1866-69. 18 fr.
FOUILLOUX. Kf«f»al sur le panaemont Immédiat deii plaies d^ampntatloB par lo porchlorure de fer. In-8 de 57 pages. 1872. 1 fr. 50
FOUILHOUX. Essai sur les variations de Tarée. In-8 de 136 pages. 1874. 3 fr.
FOURCY (Eugène de], ingénieur en chef du corps des mines. Vade^meewua des kerliorisations parisiennes, conduisant sans maître aux ncms d'ordre, de genre et d'espèce de toutes les plantes spontanées ou cultivées en grand dans un rayon de 25 lieues autour de Paris. 3° édition comprenant les mousses et les champignons. 1 vol. in-18 de 309 pages. 1872. 4 fr. 50
FOURNIE (Edouard)^ médecin adjoint des Sourds-Muets. Physiologie de la voix ei de la parole. 1 voL in-8 de 816 pages avec figures dans le texte. 1866. 10 fr.
FOURNIE. De la pénétration des corps pulvérulents saaeux, solides et liquides, dans les voles respiratoires, au point de vue de rhygiène et de la thérapeutique. In-8 de 75 pages. 1862. 2 fr.
FOURNIE. Physiologie et instruction du aourd-muet, d'après la physiologie des divers langages. 1 vol. in-18 de 228 pages. 1868. 2 fr. 50
FOURNIE. Ktude pratique sur le laryngoscope et sur rappllcatlon des rcmèifps topiques dans les voies respiratoires. In-8 de 106 pages avec figures dans le texte. 1863. 2 fr. 50
FOURNIE, roufiultation médicale sur le choléra. In-8. 1866. 1 fr.
FOURNI^:. PhyMiologie du système nerveux eérébro-spinal d'après ranaly-sc phyMioloKiquc des mouvements de la vie. 1 vol. in-8 de 832 pages avec un joli cart. en toile. 1872. 12 fr.
FOURNIE. Becherchrs expérimentales sur le fonetlennement dn cerveau.
In-8 de 09 pages et 4 planches coloriées. 1873. 4 fr.
FOURNI EU (Alfred), professeur agrégé, médecin de Thdpital de Lourcine. Leçoas eilniqu(v*< sur la syphilis éludiée plus particulièrement chez la femme. 1 fort vol* in-8 avec tracés sphygmographiques. 1873. Rr. 15 fr. Cart. 16 fr.
FOURNIER. Fracastori la !»yphiiis, iS3«; le Mal français, fftd«, traduction et commentaire. 1 vol. in-12 de 210 pages. 1870. 2 fr. 50
FOURNIER. Dtaj^nostie «énéral du chancre syphUlUque. Leçon recueillie et rédigée par Cripat, interne des hOpilaux. 1871. 1 fr. 25
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FOURNIER. lV*ie sur an eaa ée soaiaie «yptallltlqne. In-8. 1870. 50 c.
FOURNI ER. mecheretaes mur riBeotoatlon ée la «yplUlki. In-8 de 47 piges. 1865. 1 fr. 50
FOURNIER. me la paralysie latolo-gliMMia-lamicée. In-8. 1870. i fr.
FOURNIER. Mole paar «ervir à nnntolre du rtaumalhnne «réChral. In-8. i fr.
FOURNIER. Be la «yphUldeJ sommease d« TOlle du palais. In-8 de 30 pages. 1868. 1 fr.
FOURNIER. Be la Mlalique Meiinorrlia«lque. In-8. 1868. 1 fr.
FRANÇAIS. Bu rnsMii dans rétet puerpéral. In-8 de 196 pages avec 6 planches lithographiées. 1868. 3 fr.
FREDET. Be remploi du ehlorerorme dans les aeeeneiMnieiita simple*, dans les opérations obstétricales et dans réclampsie des femmes en couches. Iq-8 de 1A6 pages. 1867. 2 fr. 50
FREDET. f^uelques considérations sur les fractures traumaliciues du larynx.
In-8. 1868. 1 fr.
FREDET. Étude médico*lésale des effets de la foudre sur Thomme. Lésions anatomiques observées sur le cadavre d'un foudroyé. 1872. 75 c.
FREMY. Ktude critique de la tropkonéTrose faciale (physiologie patholo- Slque). ln-8 de 166 pages. 1873. 3 fr.
FRIEDREICH. Traité pratique des nuiladies du cœur. Ouvrage traduit de Talleinand par les docteurs Doyon et Lorber. 1 vol. in-8 de 592 pages. 1873. 9 fr.
FRITZ. Élude clinique sur divers symptèmes spéciaux ohservrés dans la flèvre typhoïde. 1 vol. in-8 de 186 pages. 1864. 3 fr.
GAILLETON. Traité élémentaire des asaladies de la peau. 1 vol. in-8 de 30d pages. 1874. 6 fr.
GALICIER. Théorie de l*nnité vitale. Première partie : Physiologie unitaire.
In-8 de 20Â pages. 1869. 3 fr. 50
Deuxième partie : Pathologie unitaire. In-8 de 420 pages. 1869. 6 fr
GALICIER. Yie de Tunivers, ou Ëtude de physiologie générale et philosophique appliquée à l'univers. 1 vol. in-8. 1873. 7 fr.
GALICIER. Bu typhus. Réflexions critiques sur le principe contagieux et sa cause, suivies d'une étude sur la constitution médicale épidémique de Versailles pendant l'hiver 1872-73. In-8de 48 pages. 1873. 1 fr. 50
GAMRUS. Be ralcoolisme chronique terminé par la paralysie sénéraie. In-8 de 68 pages et 3 tableaux. 1873. 2 fr.
GARIMOND. Traité théorique et pratique de Tavortement, considéré au point de vue médical^ chirurgical et médico-légal. 1 vol. in-8 de 476 pages. 1873. 7 fr. 50
GARROD. liO sontte, sa nature, son traitement, et K.e rhumatisme souttenx, ouvrage traduit par A. Ollivier, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, et annoté par J. M. Charcot, professeur à la Faculté de médecine de Paris, médecin de l'hospice de la Salpétrière, etc. 1867. 1 vol. in-8 de 710 pages avec 26 figures intercalées dans le texte et 8 planches coloriées. Broché. 12 fr.
Cartonné toile. 13 fr.
GAUNEAU. ÉducaUon physique et morale des nouvean-nés, et de la nécessité de l'allaitement pour la mère. Nouvelle édition. 1 vol. in-12. 1867. 2 fr.
GAUNEAU. Be la mortalité des nouveau«nés et des moyens de laeomhattre.
In- 12 de 50 pages. 1869. 1 fr.
GAUTIER. Bes matièreo alhnminoldes. In-8 de 88 pages. 1865. 1 fr. 50
GAUTIER (Jules). Be la fécondation artiSeielle dans le rèffne animal, et de son
emploi contre la stérilité. 1 vol. in-12 de 46 pages. 1870. 1 fr.
ËMYOi FRANCO PAR LA POSTE, CONTRE UN MANDAT.
22 UBRAl&IE ADR1£N DELAHAYE,
GAY (M™«) , ex-directrice de rioslilut de reofance.
première enfance) manuel à, ronace de* Jennes mèrcB. 1 voL iii-32.
4868. ^ fr- 25
GAYAT. Étude «ur le* eorp* étransem «e la ea^lonsttre ei 4e la canée.
In-8. 1872. ^ fr- ^ GAYAT. Mates nur rtayglène aeulaire dans les écoles et dans la Tille de Ljoa.
I11-8 de 30 pages. 4874. * fr-
GAYRAUD. Étude «ur le protapAus hypertraphiqne de la lansne. Ib-S dt
133 pages, avec une planche. 4866. 3 fr. 50
CAYRAUD. »efi perffeeilonnement* récent* de la «yntlièse eblmrsieate.
1 vol. in-8 de 447 pages. 1866. 3 fin. 50
GAZEAU. me remplai du MuUate de eadnilum dans la blenndrrhagîe uréthnle
aiguë. In-8 de 12 pages. 4874. ^^ ^
GENDRIN. Mémoire «ur le dlagnastle des anéTrysmes des grasses artères.
ln-8 de 70 pages. ^0 c.
GENDRIN. me riniluenee des âges dans les maladies. In-8 de 408 pages. 1 fr.
GEORGESCO. Vu searkut. Épidémie observée pendant le siège de Paris. In-8 de 76 pages. 4872. 2 fr.
GERME. ^*est-ee «|ue ralbnmlnurle? ou de son analogie avec les sécrétioos séreuses, séro-plastiques et les hémorrhagies qui se font soit à la surface, soit dani l'épaisseur. In-8 de 160 pages. 1864. ' fr*
GIGARD. Beux points de Thistoire du ffaims. In-8 de 51 pages et 2 plancbef. 1872. 2 fr.
GIMBERT. I.-Eucalypius slobuiiw) son importanoe en agricultiire, en hjgièse et cm médecine. Grand in-8 de 102 pages et 3 planches. 1870. 3 fr. 50
GIMBERT. Mémoire mmr la séraeturo et la texture des artères. I11-8 de 68 p. avec 3 planches. 1866. ^ fr*
GINGEOT. Essai mmr remploi théraiieutique de r alcool cites les entants, et
en général sur le r61e de cet agent dans le traitement des maladies aiguës fibriles. In-S de 159 pages. 1867. 2 fr. 60
GIRALDÊS, chirurgien de Hiôpital des Enfants, etc. I«econs clInMines omr les maladies diirursicales des entants, recueillies et publiées par MM. Bocrkcville et Bourgeois, revues par le professeur. 1 fort vol. in-8 accompagné de figures dans le lexte, earC en toile. 1869. lA fr*
GIRARD (Ch.). Etude sur les rerrusineux et en particulier sur le pratai Iste de rer. In-12 de 80 pages. 1874. ^ fr* 25
GIRARD. i.es matières s'yeesénes et les sucres au point de vue clilml%nfi et physislsgmue. In-8 de 80 pages. 1872. 2 fr. 59
GIRARD (Jules), mésorption urlneuse et urémie dans les asaladles des TOies urinaires ; contrilnitlon à, rétnde du traitement de la pierre dans la Tessie. I0-8 de 144 pages. 1873. ^ fr-
GIRAUD (A). Du délire dans le rhumatisme articulaire aisu. In-8 de 110 PH^^ 1872. 2 fr.
GIRAUD (L.). Cn chapitre de la phthisle. Tuberculisation des organes génitaux de h femme, ln-8 de 80 pages. 1868. 2 fr.
GIRAI?LT. Étude sur la sénération artillclelle dans r espèce humaine. la-S de 16 pages. 1869. 1 fr*
GLATZ. mésumé etlnlvse sur le dlagnosac et le traitement des dUiérented espèces de néphHtes et de la dégénéreseenee nmyloMe des reina. te^
de 62 pages et 2 planches. 1872. ^ *•
ENVOI rBAKCO PAB LA POSTE, GORTBE UH MANDAT*
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OOOD. me la réfleetloB de rartlevlatlon e«xo«fféinorale p^ur carie. In-8 de 115 pages avec 5 figures dans le texte. 1869. 2 fr. 50
<K>SSE. Ses taelMs an ipatai de vae médlee-lésal. In-S de 96 pages avec 3 planebes. 1S63. 3 fr.
-GOSSELIN, professeur de clinique chirurgicale à la Faculté de médecine de Paris, etc. ■«eçana aar les iMTBles, prafeuées à la Facnllé de médecine de Paris, reéueilliee el publiées par le docteur Léon Labbé, professeur agrégé, chirurgien du Bureau central. 1 vol. iu-8 de 500 pages avec figures dans le texte. 1864. 7 fr.
€OSS£LIN. LecoBs mwue le* hémerrlielde*. 1 voU in-8. 1866. 3 fr.
<K)UB£RT. me la pereepUviié aermale et Mu-tovl asannaie de Teell pear les eoaleam^ •péelaleieat de rachreaaatopele oa eécllé de» eealears.
In-8 de 164 pages. 1867. 3 fr. 50
^UGUENUEIM. Ses laasenra aaé¥ryinaale« des artère* da eervean. In-8 de 124 pages. Paris, 1866. 2 fr. 50
iîOURVÂT. Physlelocie exi^ériaiealale Mir la digitale et la dlsKallae. In-8. 1871. 2 fr.
ORANCnER, De ronlCé de la phthlale. In-8. 1873. 1 fr. 50
GRAEFE (de), men paralysie* do mascle metewr de VcsiA, traduit de Tallemand par A. SicuEL, revu par le professeur. 1 vol. in-8 de 220 pages. 1870. 3 fr. 00
•€RAND1ËRE (de la). De la aestalKle, ou mal du pays. 1 vol. in-12. 1873. 3 fr.
CJLANGÊ. Des symptAaaea de la taJ^rcvlbiatiMi eliea les eaisats et de leur
valeur aéaiôiologique. ln-8 de 86 pages et 9 tableaux tbcrmographiques. 1874. 3 fr.
GRASSET. KCvde ellniiiae sur les afreeClons ehroaliiacs des vêles resplra« talres d^arldiM paladéewse. ln-4 de 132 pages. 1873. 3 fr. 50
<iRAVES. i^eçens de ellnliiae asédleale, précédées d'one introdaction de M. le professeur Trousseau, ouvrage traduit et annoté par le docteur Jaccoud, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, médecin des hôpitaux. Troisiàme édition, revue et corrigée. 1870.2 (brU vol. in-8. 20 fr.
Nous extrayons de la prérace de M. le profei9«iir Troaseeen les ligDM faivantef :
c Di-puts bu-D des années, jo parle de Graves dans me« leroos cliniques; iVn rernnimande le lecturv, je prie iee élèves qai saTeetlaDglaii deeonsidén>r cet oaTragecmnoie leur bréviaire ; je dit et je répète que, de toiitert les œuvres pratiques publiées dans notre siècle, je n'eu connais jiaa de plus utile, de pins inU'IIii^ente, et j'ai toujours regretté qoe les lettons cliniques du grand praticien dtr Dublin n'eussent pas été tradviles deae notre lanfpie.
» Proleaseur de clinique de la Faculté de médecine de Paris, j'ai sans cesse lu et nilii l'teuvre de Tiraves; je m'en suis inspiré dans mon enseignement; j ai eosayé de l'imiter dan« le livre que j'ai publié moi-même sur la eiimqsede lHôtel-Dieu ; et encore «njonrd'hni, bien nue je aarlie preaque
Iiar eiTur tout ce qu'a écrit le proCeaeeur de I>dblin, je ne puia m eapéeUer de relire con»iummeot un ivre qui ne quitte jamais mon bureau.
<;R£lllON-IIE!fUA!}D. Étade sar la rédoettea de iaxatloBS aaeleaaes d'en» Slae traamatliiae par les maehiaes. In- 8 de 62 pages avec 2 planches dans le texte. 1872. 2 fr.
€RENIER. Rtvde médleo-psyelielesHiae da llkre arMtre InnnaMi. f édition, iii-8 de 104 pages. 1868. 2 fr.
GRENIER. Da ramelllssemeat séaile da eerreaa, précédé d*une dédicace à Mgr Du panloitp. in-^ de 404 pages. 1868. 2 fr.
•GRESSER. me la eoraMItté ceastaaCe de la soeCte dite oilllaire^ alasi n^e des atreetleas qa>lle eeaapMfiae. 1 vol. in-8. 1867. 3 fr. 50
GRIESIKGER, professeur de clinique médicale et de médecine mentale h Tunirersité de Berlin. Des oialadies meatales et ée lear traltcmcot. Ouvrage traduit de Tallemand sous les yeux de l'auteur par le docteur DovMic, accompagné de notes par M. le docteur Baillarcer, médecin de la Salpétrière, membre de l'Académie de médecine. 1 vol. iii-8. Paris. 1868. 9 fr.
GRIPAT. Da siphen véslcal dans le tralteoseat des dstales orlaalres, par It sonde à ëemewe. In-B de 80 pages. 1874. 2 fr.
Il — ~
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HAMON. De l-exerclee de la médeeliie en proTlnee au JLWK* «lècle. In-8. 4868. 2 fr.
HÂMON. Traité pratKiae dv rétroceps (foreeps a0yaiéirl«|iie). 2* édition revue et complétée. 1 vol. in-8 avec fig. 1873. 7 fr. 50
HANDVOGEL. Trallement des afTeelleM du prépuce par rerlalemle. In-8 de 32 pages. 1873. 1 fr.
HARDY, professeur, chargé du cours de clinique des maladies de la peau à la Faculté de médecine de Paris, médecin de l'hôpital Saint-Louis, etc. Leçons mir les affeetloBM dartrenses, rédigées et publiées par le docteur Motsakt. 3* édition. 1 vol. in-8. 1868. â fr.
HAYEM. Ktndes sar les diverses fformes d'eBcépbalICe. Anatomie et physiologie pathologiques, ln-8 de 201 pages avec 2 planches. 1868. 3 fr« 50
HAYEBI. Des broncliltes. Pathologie générale et classification. Ia-8 de 182 pages. 1869. 3 fr. 50
HAYEM. Des hémerrhasies mtra-raehldieiuies. In-8 de 232 pages. 1872. à fr.
HECKEL. Histoire médicale et pbarmaeeatiqae des prlacipaax ag^ents mé* dieamenteax, introduits en thérapeutique depuis ces dix dernières années. 1 \ol. in-8 de 182 pages. 1874. 6 fi*.
HENNEQUIN. Da ffonsn» bénia da testieale et de ses rapports avee la hernie da même organe. In-8 de 66 pages. 1865. 2 fr.
HENNEQUIN. Quelques considérations snr Textenslon continae et des do»" leurs dans la coxalgie. In-8 de 68 pages. 1869. 2 fr.
HENROT. Des pseudo-étranKlemenCs que Ton peut rapporter à, la paralysie de rinCesCin. In-8 de 115 pages. 1865. 2 fr. 50
HERVIEUX. Ictère puerpéral. In-8. 1867. 2 fr.
HERVIEUX. Des péritonites puerpérales. In-8. 1867. 1 fr. 50
HERVIEUX^ médecin de la Maternité de Paris. Traité cllniqae et pratique des
maladies puerpérales et des suites de couches. 1 fort vol. in-8, avec figures
dans le texte. 1870. 15 fr.
Cartonné en toile. 16 fr.
HESTRÉS. Ktude snr le coup de chaleur. Blaladie des pays chauds. In-8 de 135 pages. 1872. 2 fr. 50
HEU LARD. Du service médical des pauvres, tant à, la ville qu^à. la campagne^ et de la manière dont il devrait être étahU pour répondre à, la fols ans nécessités des malades Indiseats et aux exisences légitimes du méde* ein. In-8 de 96 pages. 1868. 2 fr.
HICGUET. De la périnéoraphie. In-8 de 22 pages. 187â. 1 fr.
■istoire d*un atome de carhone, depuis l'origine des temps jusqu'à ce jour. 1 vol. in-12 de 102 pages. 1864. 1 fr. 25
HCEPFFNER. De Turine dans quelques maladies fféhriles. In-8 de 9 à pages e^ 8 tableaux. 1872. 2 fr. 50
HORION. Des rétentions d'urine, ou Pathologie spéciale des organes uri* naires au point de vue de la rétention. 1863. 1 vol. in-8. 6 fr.
HUCHARD. Étude sur les causes de la mort dans la variole. In-8 de 70 pages. 1872. 2 fr.
HUGUET. Exposé de médecine homoeodynamique hasée sur la loi de similitude ffonctionneUe et appliquée au traitement des affeettoas alunl^s et chroniques. 1 vol. in-18 de 159 pages. 1869. 2 fr.
HURET. Trthnt à, r histoire de l-emholle des artères vertéhrales. In-8 de 69 pages. 1873. 2 fr.
ENVOI FRANCO PAR LA POSTE, CONTRE UN MANDAT
JONES (W. H.), ^elcpiefli cMMldératlons pratHiiies «vr l«ii eaa tfe rétréctogcwmeut du baMiln, observés à la Clinique d'accouchements de Paris en 1857, 1858 et 1859. Gr. in-8 de 68 pages. 186â. 1 fr. 50
JORDAO. ConaldératloBs Har on ca« de diabète. In-d de 86 pages et 2 planches. 1857. i fir. 50
JULLIARD. De* nlcératloBs de la boiielie et da pharyMx daaa la phtMaia pvlnsonalre. In-8 de 76 pages avec 2 planches. 1865. 3 fr.
JULLIARD. De Templal da plAà-e coulé daMi le tralteoMiii dea firaetwrea.
In-8 de 27 pages et 1 planche. 1873. 2 tt.
JULLIARD. melatlon d'une opération d'OTariotomie. In-8 de 20 pages. 1874.
1 fr. 2^
JULLIARD. iVote «nr nn anéTr^ume Intra-orMtaire et sur un cas d'absence de l'anus avec abouchement anormal du rectum. In-8 de 15 pages. 1873. i fr,
JULLIARD. De nsnipanetarc. !n-8 de 33 pages et 1 planche. 187A. 2 fr.
JULL1EN. Contrftentlon à, réCnde du péritoine, mem nerfii et lenm terminai- •OBo. In-8 de 16 pages. 1873. 75 c.
JULLIEN. De l^ampntation dn péniii. In* 8 de 112 pages. 1873. 2 fr. 50
KASTUS. EmmU «nr réttolosie et la patbosénie dn rfcnniatiame artlenbUre also. ln-8. 1868. 1 fr. 50
KUBORN. Étude Mar Ion maladietf partiealières aax ooTriem minenm ensployéif aux exploiiatlons iMuillère« en Belsiqne. 1 Tol. grand in-8 de 300 pages. 1863. 6 fr.
LABARTHE (Castarède). Dn ehanltase e« de la ventilation deo baMtatlona pri- ▼éefl. In-8 de 235 pages et 8 planches. 1869. à fr.
LABARTHE (P.). Le cluuicre «insple ches riMoune et ehea la ffennne. In-8 de 135 pages. 1873. 2 fr. 50
LABBÉ (Léon), professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, chirurgien des hôpitaux, etc. De la coxalgie. In-8 de 140 p. avec 3 planches. 1863. 2 fr. 50
LABBÊE. Kechercheo clinii|ne« «ur leo inodliteationo de la température et dn poulA ûmnm la lièvre typhoïde et la variole régulière. In-8 de 88 pages, accompaj^nè d'un grand nombre de tableaux dans le texte, de tracés sphygmographiques et de courbes thermiques. 1869. 3 fr.
LABORDE, ancien interne des hôpitaux de Paris, lauréat de la Faculté. De la pamiroie (dite essentielle) de renfanee, des déformations qui en sont la suite et des moyens d*y remédier. 1 vol. in-8 de 276 pages, accompagné de 2 planches dont une coloriée. 186A. 5 fr.
LABORDE. Ve ramollliisement et la eonsestlon du eerrean principalement contfidéréo cMem le Tieillard. Étude clinique et pathogénique. 1 toI. in-8 de 420 pages, atec planche coloriée contenant 6 figures. 1866. 6 fr.
LABORDE. Physlolosie patbolosiiiue de rietère. In-8 de 96 pages. 1869. 2 fr.
LACASSAGNE. De la imtrtdité morMde et de la oeptieémie. Histoire des théorie! anciennes et modernes. In-8 de 138 pages. 1872. 3 fr. 50
LACOMBE. Étude «ur leo aeeldento liépatlqneo de la nypMlio elMS radnHe.
In-8 de 119 pages. 187ii. 2 fr. 50
LACROUSILLE (de). De la périeardite hémorrliasiqne. 1 voL in-8 de 196 pages. 1865. 3 fr. 50
LADEVÈZE. Quelques eonoldératlono «ur la san^rène slyeocémlqne. In-8 de 94 pages. 1867. 2 fr.
LAFFITTE(L.). Eooal onr leo aphonies nervenneo et réilexeo. In-8. 1872. 2 fr.
LAFITTE. Deo kysteo deo partie* molleo de la JamUe. In-8. 1872. 2 fr^
LAFONT. Ktndo omr le tremblement oatumm. In-8 de 86 pag^* ^^^^- ^ f"*
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LE BRET, président de la Société d'hydrologie médicale de Paris, etc. Maanel médleal
den eaux minérales. 1 vol. ia-12 de 555 pages. i87À, 5 fr. 50
Cartonné. 6 fr.
LEBRETON. Des dlirérenCes TarléCé* «e la paralysie hysiériqae. In-8 de 156 pages. i868. 2 fr. 50
LECOIN. Des fractures de la rotale et de lenm dlOéreiits modes de traite^ ment. In- 8 de iOà pages et 1 tableau. 1869. 2 fr.
LEDENTU, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris. Anatomie et pbysleloKie des veines des membres Inférieurs. In-8 avec 1 planch. 1868. 2 fr. 50
LEFEBVRE. Hygiène et thérapeutique de la sudation, au point de vue hygiénique et thérapeutique. 1 vol. in-8. 1868. 3 fr.
LEFEUYRE. Ktudes physiologiques et pathologiques sur les Infaretns vlseé* raux. In- 8 de 130 pages et 1 planche. 1867. 2 fr. 50
LE FOLL. Des pertes séminales. In-8 de 45 pages. 1874. 1 fr. 50
LÊGEROT. Études d-hématholosic pathologique basées sur l'extraction des gai du sang (variations de capacité pour l'oxygène par le globule sanguin). In-8 de 60 p. 1874. 1 fr. 50
LECRAND DU SAULLE. I.e délire des persécutions. 1 vol. in-8. 1873. 6 fr.
LEGRAKD DU SAULLE. Levons sur la folle héréditaire. In>8 de 80 pages. 1873.
2 fr. 50
LEGRAMD DU SAULLE. Traité de médecine légale et de Jnrispmdenec médicale. 1 fort vol. in-8 de 1268 pages. J874. 18 fr. Cartonné. 19 fr.
LEGRAND DU SAULLE. Pronostic et traitement de répllepsle t mode d*emplol des bromures alcalins. 2^ édilion. In-8 de 24 pages. 1873. 1 fr. 50
LEGROUX (A.). Essai sur la digitale et son mode d'action. In-8 de 84 pages. 1867. 2 fr.
LEGUE. Documents pour servir à. l'histoire des possédées de Londun. In-8 de 90 pages. 1874. ' 2 fr. 50
LELION. Ktudo physiologique et thérapeutique de la digitale. In-8 de 115 p. 1807. 2 fr. 60
LELONG. ictude sur Tartérlte et la phlébite rhumatismales aiguës, ln-8 de 143 pages. 1869. 2 fr. 50
LEMOINE. Des parasites de l'appareil de la vision. In-8 de 103 pages. 1874.
2 fr. 50
LEMPEREUR. Des altérations que subit le fœtus après sa mort «lans le sein
maternel. In-8 de 148 pages. 1867. 3 fr.
LE PIEZ. Ktnde sur quelques cas de ruptures dites spontanées du cœur.
In-8 de 124 pages. 1873. 2 fr. 50
LEPILEUK. Ktude sur le traitement de certaines adénites Inguinales par la
méthode do l'aspiration, ln-8 de 50 pages. 1874. 1 fr. 50
LEPRIEUR. Becberohes sur la conservation temporaire des cadavres, an
point de vue des travaux de dissection et de médecine opératoire. In-8 de 88 pages. 1873. 2 fr.
LERICHE. Du spina blflda crânien. In-8 avec flgures. 1871. 2 fr.
LEROY. Des concrétions bronchiques. In-8. 1868. 2 fr.
LEROY (L.). Kssal sur la circulation des parties supérieures du fœtus ei sur les conséquences de ses anomalies, ln-8 de 50 p. et 2 pi. 1873. 1 fr. 50
LETEINTURIER. Du danger des opérations pratiquées sur le col de l'utéms.
In-8 de 39 pages. 1872. 1 fr. 50
LETEURTRE. Documents pour servir à l'histoire du seigle ergoté. In-8 de 107 pages. i871. 2 fr. 50
EiNVOI FRANCO PAR LA POSTE, CONTRE UN MANDAT.
LETEXIER. nem trmetutem tmûireeiem de la €•!•■&• donM-toMtealre. Ih-8 4e
83 pages. 1873. * fr.
LKTONA. VAude comparative dcii flèTrcn paliMtrM. In-8 de 137 p. 1872. 2 fr. 50 %mttrt> d'oB Hiédf^elB «e emmpmsme à MM. les étudiants. In-8. 1868. 75 c. LEVEN. Une épidémie de seorbat. In-8 de 67 pages et 3 planches. 1871. 3 fr. 50 LEVEN. Patheloffie générale et ela««lfleatlon de* elM>rée«. Ia-8 de 62 pages.
LEYI, médecin-major de Tannée. Diasnestie des maladies de roreUlc. Exanen
deTant les conseils de révision des sujets qui sont ou se prétendent atteiats de surdité.
I11-8 de 100 pages et 3 planches en chromolithographie. 1872. 3 fr. 50
LIËGEOIS. Anatomie et physlolosle des «landes vasenlalres sansnlMca. Grand in-8 avec 2 planches. 1860. 3 fr. 50
LISSONDE. De la eantharidine. Étude chimique et physiologique. In-8 de 55 pages. 1869. 1 fr. 50
LISSONDE. 9a eliloral hydraté, étude chimique, physiologique et thérapeutique. In-8 de 112 pages. 187â. 2 fr. 50
LIVON. Da traitement des polypes laryngiens. In-8 de 80 pages. 1873. 2 fr.
LOOMÂNS. De la lifierté humaine considérée dans la vie intellectuelle et dans ses rapports avec le matérialisme. In-8 de 52 pages. 1872. 50 c
LOUBRIEU. Études sur les causes de la surdi-mutité. In -8 avec une carte et une planche lithographiée. 1868. 1 fr. 50
LOUSTAU. Tôles urinalres. Étude sur la divulsion des rétrécissements du canal de Turéthre (procédés de MM. Holt et Voillemier). In-8 de 91 pages et 2 planches.
1872. 2 fr. 50
LUTZ, professeur à l'École de pharmacie, pharmacien en chef de l'hôpital Saint-Louis. Du rôle de Teau dans les phénomènes chimiques. In-8 de 70 p. 1860. 2 fr.
MAGHOr<. De la pharyngite syphlHtlqoe tertiaire. In-8 de 58 pages. 187t.
1 fr. 50
HAGNAN. Étnde expérimentale et eltnk|ue sur raie— llsme (alcool et absinthe, épilepsie absinlhique). In-8 de Â6 pages. 1871. 2 fr.
MAGNAN. me l'aleaalisme, des diverses formes du délire aieaoll^nie et <fe Zenr traitement, ln-8 de 289 pages avec figures dans le texte. 1874. 5 fr. Cart. 6 fr.
MAGNIN. me quelques aeeldents de la lithiase hillalre, anomalies de U colique hépalique, lièvre Intermittente symptomatlque , angloeliallte ealeulevse, letére chronique et ictère grave. In-8 de 146 pages. 1869. 2 fr. 50
HAHAUX. mecherches sur le trichophyton tonsurans et sur les uirrrlIiM cutanées qu'il détermino t herpès circiné, herpès tonsnraBt, syeaais.
In-8 de 84 pages et une planche. 1869. 2 fr*
MAHOT. I»es hattements du foie dans rinsulllsance tricusplde. In-8 de 115 p. avec figures intercalées dans le texte. 1869. 2 fr. 50
MAIGROT. I^liydrothéraple expliquée et mise à, la portée de tons. Guide des malades aux établissements hydrothérapiques. 2*^ édition. 1 vol. in-18 de 154 pages.
1873. 1 fr. 25
MAIGROT. Comptes rendus des principales maladies qui ont été traitées en 1873 à rinstitul hydrothérapique de Saint-bizier. In-8 de 32 p. 1873. 1 fr.
MAIRE. Doctrine rattonaeiie du choléra asiatique ; prophylaxie et traitement de ce terrihle fléau. In- 8 de 32 pages. 1873. 1 fr.
MAISONNEUVE, chirurgien de l'HôteUDieu de Paris. Mémoire svr rtataxIeallaB chirursieale. In-d. 1867. 1 fr. 50
MAISONNEUVE. Méthode d'aspiratlan continue, et ses avantases pemr te cure des grandes amputations. In-8 avec fig. 1869. 1 fr. 50
ENVOI FRANCO PAR LA POSTE, CONTRE VN MANDAT
PLACE DE L'ÊGOLE-DE-MÊDECINE. Zi
UÀLASSEZ. Be 1» munéraUon des 8l«IMile« r««se« du MUis. In-8 de 7 à pages. 1873. 2 fr.
MALGâIGNE. w^e^fnÈM d'orthopédie, professées à la Faculté de médecine de Paris, recueillies par MM. Gmroif el Paras, prosecteurs de la Faculté de médecine de Paris, revues et approuvées par le professeur. 1 vol. in-8 accompagné de 5 planches des-sinées par M. Léveillé. 1862. 6 fr. 50
MALGAIGNE. Étude «nr ranatomle ei la pliy«lolesl« d*Hemère. In-8 de 30 pag, 1842. 1 fr.
MALHERBE. De la lièvre danii len maladies dea Tolea vrlnalres. Recherches sur ses rapports avec les affections du rein. 1 vol. in-8 accompagné de nombreuses eoarbes thermiques. 1872. 3 fr. 50
MALLEZ. Ifédlcatloii topliiae de Tarèibre. Étude comparative de quelques moyens employés contre les écoulements uréthraux chroniques. In-8. 50 c.
MALLEZ et DELPECH. Tliérapfnitlqiie dea aMUadlea de rappareU oriaalre.
1 vol. in-8. Broché. 7 fr. 50. Gartonné en toile. 8 fr. 50
MALLEZ et A. TRIPIER. De la snérlfton dnraMe de» réSr^ifuveBaeats de l*«rètlire par la salTaaecaïuitl^ae ehimiqne. Mémoire couronné par l'Académie do médecine, ln-8 de 35 pages avec flgures dans le texte. Deuxième édition. 2 fr.
BIANOUYRIEZ.. Dechereheit ellBlquei* nnr l^intoxleatlon Natumine locale eS
directe par atenorptloa cutanée. In-8 de 86 pagfîs. 1874. 2 fr.
MARGE. De ralcératlon de la carotide Interne dan» la carie da rocber.
In-8 de 130 pages. 1874. 2 fr. 50
MARCHAND. Ktnde historique et noNolosiqne nur qnelqaeft épldcmleo ei endénrfea da moyen â^e. In-8 de 109 pages. 1873. 2 fr. 50
MARCHAND. Du croton tlsllum^ recherches botaniques et thérapeutiques. In-4 de 94 pages et 2 planches. 1861. 3 fr. 50
MARTIN (Ferdinand), chirurgien-orthopédiste des maisons d'éducation de la Légion d'honneur, etc., et COLLIT^EAU, docteur en médecine de la Faculté de médecine de Paris, etc. Traité de la coxalgie, de Ma nature et do non traitement. 1 vol. in-8 de 500 pages » accompagné de planches. 1865. 7 fr.
BIARTIN (Georges). De la durée de la Tltailtédea tlmiaff ei deo eondltioius d*adliérence, don renSitationM et trani«piantatloni« cutanéen fareWen anlnaalea). In-8 de 132 pages. 1873. 2 fr. 50
MARTIN (Gustave). KSode anr le* plaieN ariérielien de la nain et de la partie aviérievre de ravant-toran. In-8 de 88 pages. 2 fr.
MARTIN (L.). Defi corpn in*afi naturel* et artlfldolii i con#ildérationif ehlmfqueN, pbyMiolOKlqueii et médlcalen. ln-8 de 216 pages. 1869. 4 fr.
MAI^TIN (M.). De la. dreoncimon, avec un nouvel appareU inventé par l'auteur pour faire la circoncision. Nouveau procédé pour le débridement du phimosis congénital. Grand iii-8 de 88 pages. 2 fr.
MARTIN. Dea fermentatlonfi et don fermenta , dans lenra rappoHa aveo la pbyaiolosie et la pattaolosi«* ln-8 de 30 pages. 1 fr.
MARTINEAU. Dea endoeardltea. 1 vol. tn-8 de 160 pages et 1 pi. 1866. 3 fr. 50
MARTY. Contribution A l'étude de ralcooIlHme. In-8 de 80 pages. 1873. 2 fr. MASSE, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Montpellier. De la eleatrl»
•tation dans le» difTérentn tlMiiUM. In-4 de 76 pages et 1 pi. color. 1866. 3 fr. 50 MASSE. Dea Sypeu de la Hrenlatlon dani« la oérie antnuile et avx dlvemâcea
de la vie endiryomaire. In-4 de 98 pages. 1866. 2 fr.
MASSE, ictude chinirsicale de rétranslement. In-8 de 93 pages. 1869. 2 fr. 50 MASSE. Orsaneu de l'audition et nemn de Toale. In-8 de 124 pages. 1869. 3 fr.
ENVOI FRANCO PAR LA POSTE, CONTRE UN MANDAT
MËTZQUER. Élade clinique de la pkthiflie salopante. Preuves expérimentaîes de la non-spécificilé et de la non-inoculabûité des phthÎBies. Ouvrage précédé d'une préface de M. le professeur Feltz. 1 vol. in-8 de 218 pages. 187A. à îr.
MICHALSKI. Étude «ur la première dentition. Ia-8 de 67 pages. 1871. 2 fr. MIGHAUD. Sur la méningite et la myélite dans le mal vertébral. Recherches
d'anatomie et de physiologie pathologiques, i vol. in-8 de 88 pages et 3 planches.
1872. 2 fr. 50
MIGNON. Ui^m corpM étrangers deii voica dige«tlve«. Ia-8 de 85 p. 1874. 2 fr.
MILLET. Étude Htatl0tlf|ne iinr la maladie «yphtlltliine^ le ehanere «impie et la blcnnorrbaglc. 1 vol. in-8 de 76 pages. 1866. 2 fr.
MIRËUR. KsAai «ur Thérédlté de la «yplilllo. Grand in>8 de 109 p. 1867. 2 fr.
MISSET. Étude Hur la pathologie des glandes «ébaeéefl. In-8 de 120 pages avec à planches. 1872. 3 tt. 50
MOI LIN. i.cçonii de médeelne pli)iilologli|ue. 1 vol. in-8 de 296 p. 1866. 3 fr. 50
MOILIN. Médeelne ptayniologiiiue ) maladies des voies respiratoires^ maladies des fosses nasales, de la gorgc^ du larynx et de la poitrine. 1 vol. in-8 de 307 pages. 1867. à fr.
MOITËSSIER, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Montpellier, me rnrine. Thèse de concours pour l'agrégation. 1856. In-A. 2 fr.
MOITESSIËR. Études chimique* des eaux mlnéraleo de lianuUoa (Hérault). Montpellier. I11-8 de 130 pageset 2 planches. 1861. 3 fr. 50
M0LL1ÊRE (D.). Du nerf dentaire Inférieur, inatomie et physiologie, aoatomle comparée. In -8. 1871. 2 fr.
MOLLIÈKE (D.). meeheretaeii expérimentales et ellnlqueo our leo fraetnreu Indircete» de la colonne Tertéhrale. In-8. 1872. 1 fr. 50
HONGOQ. TranurniMon inotantanée du sang. Solution théorique et pratique de la transfusion médiate et de la transfusion immédiate chez les animaux et ches l'homme. 1 vol. in-8 de 378 pages avec 7 flgures intercalées dans le texte et 1 planche. 187â. 6 fr.
MONNERET. De rictère tacmorrtaagli|ue emicntlel. In-8 de 39 p. 1859. 1 fr. 25
MONNERET. Du cancer du ffole. In-8 de 33 pages. 1855. 1 fr.
MONNERET. Des conge^tlonn dano Ico fièvrctf. In-8 de 20 pages. 1860. 50 c.
MONOD. De l-encéphalopathle alhnmlnurli|ue aiguë et des caractères qu'elle présente en particulier chez les enfants. In-8 de 170 pages. 1868. 2 fr. 50
MONTFORT. Étude Hur leo déchirure* de la tuIto et du périnée pendant racconchemcnt. ln-8 de 103 pages. 1869. 2 fr.
MORÂ. Étude clinique iinr quelques eompUcatlono deo plenréoleo. In-8 de 78 pages. 1874. 2 fr.
MORAX. Deo atfeetlono eonenneuoeo du larynx. In-8 de 156 p. 1864. 2 fr. 50
MORDRET. Traité pratique deo affectlono nerTeuoeo et ehloro-anémlqneo
considérées dans les rapports qu'elles ont entre elles. 1 vol. in-8 de 496 pages. 1861. 6 fr.
MONTEILS. HlNtolre de la vaccination) recherches historiques et critiques sur les divers moyens de prophylaxie thérapeutique employés contre la variole depuis l'origine de celle-ci jusqu'à nos jours. 1 vol. in-8 de 422 pages. 1874. 7 fr .
M0RE4U-W0LF. Doh rétrécUfiemento de Furèthre et de ienr guéHoon radl« cale et Inutantanée par un procédé nouveau , la divulswn rétrograde. Grand in-8 de 100 pages avec figures dans le texte. 3 fr.
MORIN. Deo perfforatlono Inteotlnaleo dano le eoun^de la aèvre typhoïde.
In-8 do 78 pages. 1860. 1 fr. 50
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3Ù lIUnAIIilE AnnlEN Dlil.AHATE,
MOSCOVITE. B» l> syDhlIlH tOMIAlF«
nin^-encipbiliipiee. la-S de Ul pages. I87J MOUCflET. De» aitpcdoaH nccanduiron du chuli-iu oMHcriucii dana l>ina*»»if de laau. In-B de 75 pagos. IHUT. 3 Ir.
MOUGGQT. Koekcrrlieii aar iiaolainpN IraNblco do nalrllld» e»awt-tnUta mux aKcellana ileii ncrt». Uiunil in-3 Je 152 page». 18(i7. 3 lï.
MOUCIN. Bc l'cpididimilo ciMéonao. In tj du Si pages. 1873. 2 fr.
UOURA. Anglnoa alBuCa ou graves) originel, nalure, trtitemnnt. In-S de OS pagtt.
1870, 2 fr.
UOURA. Traité praii<|uo du laryngmteaitle et dv rblnoHr*Flc, luivic d'obsem-
lions. ISOi. t vol. in-S de 2UU pages nvuc ^l ilEuics dam lu l«xtc. A fr.
HOURA. I.'nrtc de In d^si"" ■'<>■■ i ion môvatiiitaic. Grand in-9 da GO pages arec
figures inlercaléea dans le Icxle el 2 pi. I8G7. 3 fr,
HOURA. Bctue clinique. Laryngopalhie, classification, sUtliliqiie. ln-8 <lo 100 p.
ie7i. 2 fr. 59
UOUHIEil. Dg9 eauiirs do In HlérlIHi- chva riioiuiuo cl ehea la rcmiur. Iti-H de
128 pages, isee. 2 fr.
HOtniRR. Tralti-niont ini><bailtqi>o, m-raprralir ol rarntlf df In Aoalte
(aequlao ou borédllalpo), du rbunaUmuo goalleaa, de,, 3'' tàH. Iii-a de
30 pages, 1870. 1 fr.
HOUTAHD-MAitTlN, mfdccln da rhdpital Beaujon. ■.■ *lo«u-c«<o |>aral«aia e* MU
iraitemcni. 1 vol. in-3. 1872. A Ir.
HOUTON. Du rnllbru do l'icsaphusc cl dn calliéii^rl>inu< (mo|>liB|ri«a. lD-i(
de 118 pages. 1873, 2 Ir. 50
HUGHIKK. Dr la folio Foaa^cnlUeaiiininladiea aisn^jt. In-8 ileSS p. I8'i5. Sfr. UURON. I>atka8^ic do rinUllraliao do l'urino. In-S de 72 psges. IS72. 2 fr. HABAUD, raraljBlrB obilôlrlealra dca noiiïoan-n^a. tn-S). ISTl. 1 fr. SO nAllDlËR. tX' l-obalruclian dCH toloH lacrymalva. In-S de 91 p, 1872. 3 Ir. IfEGHOItl. AppiTM "or rovarlaioiiiic, (ondée sur 0A5 observa lions. In-H de 31 p.
etOUbleaux, I80C, 1 fr. htt
NELATOH (Eugène), proKcliur du la ruculliï de médecine de Paris. M^uioiro Kar une
■auTolU) oBpeec de ranHmra kéaIffiiM dc^* os, aa lB■n^n^B A mjèloplaxea.
1 vol. grand in-S do 370 pages et 3 placichea coloriées. 1800, G fr. 50
NËIJMAN. Haaal aor lo eaaerr da ppin. In-S de 88 page). 1873, S fr.
HJCATI. I.U pnralynli- du ncrfMyinpalhlque coftIcbI : ^IndO rilNlfao, ln-8 de
81} pages et 1 pliBche. 1873, 3 tir. SO
MIEDERKORN. Coatrlbullun h l'oludi? do i[ucl<|nea-aaa dea pkcnonioam de la riKidilé cndaiértiiuo rhca rhomino. 91 pages el 33 tableaui. 1872. 2 (r. 50
NIEPCS. VaolfaM «onalilépaHonii aur lo erclintanic. ln-8. I87i. 1 fT, 75
NODET (L.). Ktadca cHnlqaoa et eapérlmenlalpH sur les divaries espèces de chaii' cres, etparliculiÈremeiit sur le chancre mixte, précédées d'una IcIIred'inlroilueLiaiipar H. le docteur Rollet. ehinirgien en clief de l'AutiquoillB de Ljon. 2* édition, 1 'ol, in-«d« 14e pages. 1SC4. 2 fr.
KODEr. Do l-applleallon de la luélItDde aoua-eapHnlo-pi-rloitt^c * la réacv. Uaa UMa^aralcnae. ln-8 de 79 pages. 1809. 2 tr.
NONAT, ancien midecin de l'Kôpital ds (a Charité, agrùjé libre de la Faculté do Paria. Trallo ppiilliiae dca lUBladlpa do l'alérua, dp aoa anapioa et dca arcaaeH •^^Ula-eitemea. S'^dilion, revue et augmentée, avec la coltaboralioa du docteur LiBAS, 1 fort vol. in-8 avec llg, dans le te«c. 1870-74. 17 fr. Cartonné. 18 fr.
NONAT. Trttlté de» dynpcpsles, ou Élude pratique de ces affections, basée sur les données de la physiologie expérimentale et de robservation clinique, i vol. in-8 de 230 pages. 1862. 3 fr. 50
NONAT. Traité Clié«riquc et pratique de la chlorane, avec une étvde apéelale Hurla ehitirtise des enfantii. In-8 de 211 pages. 1864. 3 fr. 50
NYSTROM. Du pied et de fa rorme hysiénique des cbanssareii, avec une préfaça du professeur Santesson> Traduction de la 2* édition suédoise. In-S de A6 pagei^ avec figures dans le texte. 1870. I A*. 50
0BÉD£?9A11E. Be la traeliéoConiie dana l*aedèin« de la «loMe ei de la laryv site Béeresiqwe. In-8 de 80 pages. 18G6« 2 fr.
OFF. Den altératlonn de rœll danii ralbuminiirle et le dlaHèfe. In-8 de ISO^a-^ fes avec 2 planches en chromolithographie. 1870. à flr« 50
OLLIËR DE MARICHARD. Becherebes nar l'anelewieté de rheiMH daaa lea «rotlea et manameiita mésalltlqaea du ¥lTaraia. 1 vol. in-8 avec 13 planches en partie coloriées. 1869. 7 fr«
OLLIER DE MARICHARD et PRUNER BEY. I^en CaHtaaslnola en muMe, te ««lanie llbo-pbéiilcleBiie dn TJIiy. Gr. in-8 de 50 pages, avec 2 tableaux et 0 |4anches. 1870. 5 fr.
OLLIVIER (A.), professeur agrégé de la Faculté de médecine de Paris, médecin des fadpitaux, etc. Kimal nmr len aibuastsaHea pradlted pdr réHaUMitiaS den anbataDeeM toxiqnca. Grand in-8 de 24 pages. 1863. 1 fr. 25
OLLIVIER (A.). BeM atropblen muscnialrei*. In-8 de 192 pages. 1869. 3 fr. 50
OU^IVIER (A.}. Conrii oiur l'blutolre de te naédeelne et de te cblrartte (lecoTl d'ouverture). In-8 de 12 pages. 1873. 75 c.
OLLIVIER (A.), ^'ote «ur une eaune peu eonime dea maladlea ♦rgaalgMoa dn eœur et Hur la patbogénle de rbémlplégle puerpérale. In-8 de 16 pages 1860. 50 e.
OLLIVIER (A.). Monveile note anr rettdaeardlte et rbémlplésfle poerpéraled.
ln-8 de 24 pages. 1870. 4 fr.
OLLIVIER (A.). Bbaervatlan pour aervir à Tbiatalre eUnlqve dea abeèa dn eer^eau eannécttlifa aux otarrbéea. In-8 de 10 pages» avec 1 pl« 1870. 50 c.
OLLIVIER (A.). Kmie anr la pathategle de l'aifcnnalnnrle pnerpérald. Iii-S de
8 pages. 1870. 50 c.
OLLIVIER (A.). t|«elqnea réMealaaa anr te pnlhagénie de rnnfdM» berpétiqne à propos d*nn eau de sona de la teee« In-8 de 12 pag. et 1 pl« 1872. 75 c.
OLLIVIER (A.) et RANVIER (L.). ObnerTatlOBii pour aerrlr * l*bfait#ire de te letwoeythémie et à, la patbaséMe dea bémarrbaglea et dea tbrambaaea qui «nrvlennent dana cette aBeetten. In-8 avec 1 planclie. 1867. 75 c»
OLLIVIER (A.) et RAl^VIER (L.). CantrilrattonM * rétnde btetatosiqne dea léatona qu'on rencontre danM Tartbropatble et i^cncépbalopatbie rbanintlanialea
nteui«i* In- 8 avec 1 planche. 1866. 60 €#
0RDE?9STEIN. Mur la paralyale aftltente et la acléroae ea pteqnea fténérailaéca. ln-8 de 87 pages et 2 planches coloriéeai. 1868. 2 fr. 50
ORDONE/. Ktnde anr le dérelappement dea tiaana Mrinaire (dit eadjaiietlff) et abrenx. lu'-S avec 2 planches. 1866. 1 fr. S5
PAMAS, professeur aj^Tégô de la Faculté de médecine do Paris, chirurgien des hôpitiuXf etc. Bea dentrteea rideuaea et dea naayeBa d^y remédtor. ln-8 de 134 pages et 1 planche. 1863. 2 fr. 50
PAMAS et LOREY. Lef onaanr te mUmkimmv^ lea pi'alyKaia aantairea, te ay»-
ina, ete. 1 vol. in-8 avec figures. 1873. 5 fr.
riMia
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3G LlBRAIHtB ADBIËN DEL&B&ÏE,
PAHIGOT. DOS BBIlMi «'«IléniH M 4eM Bht.-«U an poini Hc me m
^couBDiiquiT. 11-12 de &7 piges. 1673. i )r.
PASiICA>0. Des urlii<>f4 au i>o)nt de tOo pliïiilol<tKt<|U<.' et putbolORlque.
ln-8 de 101 pages. 1873, 2 fr. 50
PASEAQUAÏ. Tmmeiira dea amyeanleit. ln-8 de 107.paEei, 1873. 3 (t. 50
PATÉZON. Dea eaUquca béitailquca et de leur Irnitement p»c les eaux minûralcs
de VUlel (Voiges). ln-8. 1872. 75 t.
1>£àN, tbirurgicn du hûpltaux du Pirii, eU. i;a»rlali)tulo peul-elli^ Mro r«Ue *
■■nrla avec doH ckanrex favomliloM do mtcc^Df — OlMiTtHlIou* pour arr-
vir à la aalutlan do ccIIl- «auallou. GraQd iu-8. ISGf . 1 rr.
PËAHet MALASSEZ. Ûtudo «Holtiao «nr len uic6raiiann nnalcit. 1 toI. in-8
avec dfaitt el 4 pUiiches colurite». 1872, 6 tr.
P£AN et URDY. nyNléraloiuii>. De rabtnlion de l'utérus par la gaitrotoniie. 1 vul.
in-SovecligiiT-cselpIanclics. 1873, G fr.
PCCBENET. Phyalolofile êlioloHiqao c( tralieiaout de l'aaaplirodiiiic. la-S de
80 pages. 1873. 2 fr.
PEcuOT, processeur de palbologic interne ù l'ËuoIe de médecine de Ileniieç, etc. Prln-
clpcH du pBltaalOK'e «i-néralo. 1 vol. 10-12 de &2à pages. 4807. A fr.
l'ËLlSSIER. DcH laaivNlioUH de l'hjdrale de eUoi'al donn raceouebcinont.
Ill-Sde78 pages. 1873. 2 It.
PFXilER. L'amiiBlanco n'' S. In- S de 109 pages. 1873. 1 tr. 50
rKLTlER. p«lliol<iBiu de lu rate. In-8 de 110 pages. 1872. 2 fr. 58
PKI.TIER. Klode aur les épancliement» IranouXiqDeM pi-liiilllfa de oéroaltr.
In-8. i8;u. 1 fr. 5U
PELVET. Bem anévrromcH du cœur. In-S de 172 pagGf, iivec 2 pi. 18G7. 3 fr. 50 PËMIËRES. Dm ré-orllonB du Henoa. in-8 de 12U jiagei. 18ea. 3 fr.
PEMLLEiC. Rlnd«^ nur le pni<* au poiut de *nc bmlorifiue, pb^afolagHiMc vt
alInienlKlre. Grand in-S de 90 ['Oguf. IKUl. 'i U. SU
PËHIËR. i,o chAtvau de Rourkon-iM relui oiiiauli, Nulicc libluriijue. lii-8 avec
3 planches. 1872. I tr. 25
PËRIER. VaMe au cani de Ba<tri>«n>I'ArF>iimlMaull, dooerlpllf el médi-
eal. 1 ïol. in-12 de 212 pages. 1870. 2 fr. 50
PËRIER. Uourbon-l'AnMiaiubauU, houh I.ouih :iii«. 1 vol. in-12. 1873. 2 fr. l'ËHIEH. aftpK^ thermal civil de Hourl»i>-rjtrchuuib«ull. Anniei 1872 el 73.
Staliitiquei et réflexions sur les rÉsuIlals du tiailcineiit. ln-8 de â3 p. 1871. 1 fr. 25 PERnOT. Étndo «ur le» aecid^ntu produits par les piqûies aunlomiqucs. In-8 de
105 pages. 1808. 2 fr.
PËRONNE [Cliarlo»). Do lalcooIlBiuc dans ses rapporlii Btee le- lranulall«a>f.
[n-Sde 15a pages. 3 fr. 5U
i HanKUiDeH intrapelileunen pendant la grùatefmv
bcuuenl. Crand iii-3 da 88 pnges. 1861. 2 fr.
PETIT. Ti-anamlsBion do l.
viler. la-S de 1U3 p^iges. 1
PETITFILS. Conaldératlana «ur l'alpoiihle njftiip de» epllnlea niolrlce* (pa'
ral>»lo Inlantlle nplnalc «IbuIi île r<idiilti>). ln-8 de I U3 pag. tK73. 2 fr. 5U
PËTHASU. DO la tuboraolsae p^rllao^ale éludl^e prlncIpalcmeiU rbva
l'BduIlD (analornie palliolugique et forme clinirjue). ln-8 de 73 page». 2 fr.
ijivot riiâhco i'4B LA. voùia, coniKt; un masdat. ^_
PLAGE DE L'ÊGOLK-DE-MÉDEGIME. 37
"^PÊTRËQUIN. KtaUe comparée ûen eanx nilnéralen de la Frasée et de
* celleM de IMllcmaisnc au point de vue des sources étrangères qu*il est possible
de remplacer par des sources françaises. In-16 de 32 pages. 1873. 1 fr. 25
1^ 1*£TRINI. Dell iDjcetloni» hypodertnlcfiiefi do ehlorhydraio de nareélne. ln-8 ^ avec tracés spliygmographiques. 1871. 2 fr.
' pnf.LIPPËAUX. Kfud<^ pratique nur feu metlonn et le mamaas^e, ou Guide du ^ médecin masseur. In-8 de 189 pages. 1870. 3 fr.
' nCARD. Dofi lnnc\loim de TnléraN à T^tat de Taealt^. 1 vol. in-8 de 200 pages H avec fiSfures dans le texte. 18C2. 3 fr. 50
PICOT. Du rhaniatlMnie «iKn et de ne» dlverHOM Bumireslatloiui ehea lc« enfunlM. 1 vol. in-8. 1873. 3 fr. 50
f lERUESON. De la dipléitie faciale. In-8 de 62 pages. 1867. 1 fr. 50
PIGNONI. Mémoire nur la lllhorlyfinile. Nouvelle opération chirurgicale oyant pour objet la dissolution intrnvésicale de la pierre. In-8 de 15 pages. 1873. 50 <*.
PILLET. De la HuiiprcNHlon de la rompreMMlon dlicltale préilmliialre daim l'ainpatation de»* mcml^rcM t deMerlptlon de proefdéo BenTeanx. In-S de 70 pages. 1873. 2 fr.
PILLENET. non Nynn^Hc« tcndincaMCM nljta^. In-8 de 73 pages. 187A. 2 fr.
PIORRY, professeur de clinique médicale à la Faculté de Paris, membre de l'Académie^ etc. i^ niédorine du teon Menu. De Temploi des petits moyens en médecine et en thérapeutique. 2* éilition. 1 vol. in-r2. 1867. 5 fr,
PIORUY. Traité de ploMMimétrinnie et d'oncanoKraphle $ anatomie des organes sains et malades, établie pendant la vie an moyen de la percussion médiate et du dessin, à l'eflet d'éclairer le diagnostic. 18GG. 1 fort vol. in-8 avec 91 ûgures intercalées dans le texte. 15 fr.
PIORKY. Clinique médlro-rhimriclrale de la Tille. Késumè et exposition de la doctrine et de la nomenclature organo-palhologique ; observations et réflexions cliniques. 1 vol. in-8. 18G9. 6 fr.
PIQL'ANTIN. DcM dé^lationA utérInoM eonuldéréen eomme elistaelefs à la réeondatlon. ln-8 de G2 pages. 1873. 1 fr. 50
PIRES, ancien chef de clinique du docteur Wecker. De Topération do la eataraete par Testrartlon linéaire firlc>ro«lrale. In-8 de 57 p. avec 10 flg. 1867. 2 fr.
PITON. Ktnde Hur le rtanmatlMme. ln-8 de 220 pages. 18GS. 3 fr. 50
PLAITE. IVonvenux moyonn de prophylaxie Infalllllile trèH-Hlmplei* et Inorrcnivlffi, applicables chez la femme au moyen d'un nouvel instrument, contre les maladies vénériennes et contre la syphilis, et explication théorique des formes et des phénomènes de la syphilis par un seul vinis airissant comme les ferments. In -8 de 171 pages avec une planche. 1865. 2 fr. 5Q
PLANCHE. Apprc*cler l'Inflnenee doM travaux modcmefi rar la eonnaluffanee ^e la nôTre, exposer leA applications thérapentiqncM résultant de cette étude, ln-8 de 68 images. 2 fr.
PLANCHON. raitH cllnlqneii de larjnsotomle. In-8 de 116 pages avec 2 planches. 1869. 3 fr.
POINSOT. De la connervatlon danii le traitement den rracturcA cempllqnéeii.
1 >ol. in-8 de /i34 pages. 1873. 6 fr.
POLACZKK. De TopportunNé dcji iprondcK opératlonn. In- 8 de G7 pages. 2 fr.
ENVOI FRANGO PAR LA POSTE, CONTRE t>N MANDAT,
POLICHRONrR. lÉt««e «x^értmentale tmr r»«tlMi tliér«p«atH|ae et pliyirt»* ■•fflqve «le npéeaewimliA et 4e «oa «le«lel«le. In-8 de 100 pa^es et i pi. 4874. 2 fr. 51
POMMEROL. Reeherelietf fi«r la mjmowî&me de« •• An erâae considérée au poût de vue normal et palhologique chez les différentes races humaines. In-8 de il6 paf« avec 2 planches. 1869. 2 fr. 51
PDTHEAU. Étnde «nr la Talenr ftéméielesiqae 4e la néBorrliaffle aa exaflé* pailaa Au ûux meantrael. In-8 de 107 pages. 1873. 2 Dr.
POUGHET. De« eolorailonii de répiderme. In-& de 52 pages. 1864. 2 fir. 50
POUUOT (G.). Poaetlea résleale hypevastriqae $ rapparUi de la impal a«ié« Heare de la veMle. In-8 de 128 pages. 1868. 2 fr. 50
POVLIOT (F.). De la eyiitlte du eol^ de ses divers modes de traitement, et en parti* cuUer des instillations au nitrate d'argent. In-8 de 128 pages. 1872. 2 fr. 50
POULLKT. meelierciieii mtr lefl eailleta dv ecear. In-8 de 67 pages avec 1 planche. 1866. 2 fir.
POUQUET. De la iraeliéoianiie dans le eaa de erevp, considérations pratiiiues. Mémoire in-8 de 88 pages. 1863. % fr.
POUZOL. EMal «ar rietère. In-S de 107 pages. 1872. 2 fr. 50
POWEIL. EMal mmr le piieado«rliainatliiine artlenlalre dans le eewr» de la #la<taèM taHerealevae. ln-8 de 50 pages. 1874. 1 fr. 91
PRAT, Du paaarbi. In-8 de 104 pages. 1871. 2 fr.
PRtVOST et COTARD. Etodefl pliyfflelesiqves et paMielefflqvefi sur le iiemevt eéréi^ral* 1 vol. grand in-8 avec 4 planches en chromolithographie. 4866. 5 fr.
PinSTIENME. meaiarqaefl el ateaarratleas nar qaelqaeii taaieara enkystées pelviamiea an alNloialaalep ehea la fenuae. In-8 de 82 pages avec 3 planches. i867. 2 fr. 50
Ptrr£GI<AT. #ael4aea faits d'etosiétriele. 1 vol. in-8. 1871. 7 fr.
QUINQUAUD. Esfial iiar le paerpériimie iareetteax ehes la femme et eliea le Benveaa«aé. 1 vol. in-8 de 276 pages et 17 ûg. intercalées dans le texte, 1872. 8 fr. 50
QUINTAA. Mal vertébral de Pott, seollene^ ■evveaa traltemeat. In-8 de 47 pages. 1869. 1 fr. 50
RANY1ER. CeasMératloas sar le déveleppesaeat da tissu esseui et aar les lésleas éléaMotalres da eartllage et des os. In*8 de 72 pages et 1 planche. 1865. 2 fr.
RATHERT. Kssal sar le diaffnoMtie des tamears latra-abdomtnales ehcMiles assmats In-8 de 136 pages. 1871. 2 fr. 50
RAÏMOND (Th.). Opérations préliminaires à Textlrpatlon des tamears (écra-
aement linéaire,— galvanocaustie). De leur combinaison. In-8 de 100 p. 1871. 2 fr.
RAYNAUD. De l'ophttaalmle dlptathérltlqae. Gr. in-8 de 116 pag. 1866. 2 fr. 50
RERATEL. Beeherehes sur la elreolation daas les artères eoroasires. In-8 32 pages avec 8 tracés sphygmographiques dans le texte. 1872. 1 fr. 50
Deeaeii de questions posées aox elQq evumeiis fie médeelne. 14 vol, in-18. 1865-1873. Prix de chaque volume. ' 1 fr. 50
ENyOI FRANCO PAR LA POSTB, COWTRE UN MANDAT.
PLACK DE L'ÉGOLE-DK-MÊDEaNE. 39
RE6Ni\UD. iVQiiv^lleii ve«liercliefi nwt Ui eonse«llo«eérébr«le. lo-ScU 95 pag. 1868. 2 fr. 60
REGNAULT (Paul). De l'iiysromm da seaoa* Traitemeatpar la poaction luivie d'kijection iodée. In*8 de 58 pages. 1871. i f r« 50
RELIQUET. Traité des opératlens den vole» nrlnalreii. 1 Tol. ia-8 de 820 p. avec figures dans le texte. 1871. Broché, 10 fr. Gartonoé en toile. 11 fir,
R£UQt3ET. De l*arétlirotoiiile Inierne. In-8 de ISA pages. 1865. 2 flr,
RELIQUET. irrisadoB eenttai«e de l*nrètlire et de toveeele. Ia-12 da 28 pag.
RBUQUET. Aelion den eonrMila éleetriqnes eeatlaaii wmr lee epMiadee de l« ?eiifiie, de l*arèthre ei desarelèrefl eeuiiés perdes «revlem rémmx* Grand in*8 de 7 pages. 1869. 50 e,
RELIQUET. iBerneledons eelealres de le perol vésieale el pierre Telmm* neane Immehlle «ea adliéreale. In«8 de 15 pages. 1870, 60 ••
RENDU* Beelierelies eliniqnee et anatemiqiiee eor lee perslyele» llé^ à la iMéiiiBSlte tuteerealeaiie. In-8 de 152 pages. 1874* 3 ft*.
RENGADE. i^i médeelne pneumatique, eee applleatiene a« triilteweMi dee ineladlce dee volée rcuplratoireii. In- 12 de A2 pages. 1873. i fir.
RENOULT. Da r6le du nyMème waneiilaire dane le nntrltleB e« ^énémli el dene eelle du mvecle et dv eœnr ea pertlcvller. Grand îA"8 da 148 pages, 5869. a fr.
REUILLET. Ktade eor lee paralyelee da membre aapértew Uéee am ntsev tarée de rhaméroii, suivie d'une observation de névroplasie traumatique généralisée avec lésions secondaires des articulations et des muscles. In-8 de 64 p. 1869, 1 Dr. 75
REVEIL. Deeherehce de physioioarie T^ar^tale. De TAetlen dee peleene apr lee plantée. 1 vol. in-8 de 180 pages. 1865. 3 fr. 50
REVEIL. Beeherehee ear Toemoee et ear Tatoeerptlon per le té|psnept externe eliee rhemme, dane le bain. 1 vol. in-8 de 82 pag. 1865. 2 fr. 50
REVILLIOD. De Tactien do qaelqaee mnliMlIre ftlcuH avr !• taliereulUMitleii.
In-8 de 88 pages. 1865. 2 fr.
REVILLIOD. Étade aw la Tarioie. In-8 da 38 pages et 1 tableau. 1872. 1 fir. 50
REYNAUD, lÊtnde aar lee fcyetee da maxillaire Inférlenr. In-8 de 80 pages. 1874. 2 fr.
REYNE8. li'eeearset i ea r^baMIitatlen 9 mélangée paléente-see-eeema^ma» laeelesiqnee. 1 vol. in-12 de 118 pages et 4 planches. 1874. 2 ft, 50
REZARD DE WOUVES. Caneee de rabandon et de la mertallté dee neaTeaa* née et dee moyene de lee reetreindre. In-8 de 22 pages. 1870. 1 fir.
RIANT (A.), professeur d'hygiène, médecin à Técola normsle du département de la Seine, etc. lie^ene d^bysiésM, contenant les matières du programme officiel adopté par le ministre de Tinstruotion publique pour les lycées et les écoles normales. 1 beau vol. in-12. 1873. 6 fr.
RIANT (A.). Dlfflenltéfl da diagnoetle médical. In*8 de 85 pages. 1806. 2 fir.
RICHE (F.). De rersanleisme. ln-8 de 48 pages. i869. 1 fir.
RICORD, chirurgien de l'hépital du Midi, membre de TAcadémie de médecine, etc. I^çone ear le rhanere^ professées à l'hâpltal du Midi, recueillies et publiées par le docteur A. Fournikb, suivies de notes et pièces jusliftestives et d*un formulaire spécisl. 2* édition, revue et augmentée. 1860. 1 vol. in-8 de 549 psges. 7 fir.
ENVOI FRANCO P4H IK P03Ti:, CONTRE UN MANOAT,
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RIGAUD (Emile). ExAmen ellnlqne de 99% emu de rétréelsiieiiieiit do ibasolB •toservéff à Ui Malenilté de Paris de ^999 à 19V«. In-8 de 143 p. i 872. 3 fr.
RIZZOLI. CIlBlqne ehlmrsieale. Mémoire do chirurgie et d*obstétrique. Ouvra^re traduit par le docteur Andréiki. 1 vol. in-8 avec 103 figures intercalées dans le texte. 1872. 12 Or.
ROALDÈS (de). Den fraetnrcMi eompllqaées de la ealsne par armea à fen.
In.8. 1871. 2 fr.
ROBERTET. m^nmî iiar reneéphallle. In-8 de 50 pages. 1865. 1 fr. 50
ROBIN (E.). Travaux de réforme dans le« «elenees natarcllcfi et aftédlcales, ete. 1 vol. in-8. 1869-73. 7 fr. 50
BOBIN-MASSÉ. Des polypes Baso-pharynsiemi au point de vue de leur traitement. Grand in-8 de 92 pages et 6 planches. 186^. 3 fr.
ROGHARD. Projet de eréailon d^nn ii6pital sar Tean. In-8. 1872. 1 fr. 25
ROGHARD. Maladies des eheveax, moyen d'y remédier et d*en réparer la perte. 6* édition. In-18 de 36 pages. 187&. 50 g.
RODET. Be la trlebiae et de la trtehlnose. 2<' édition. In-8 de 50 pages et 1 pi. 4866. 1 fr. 50
ROGER et DAMASGHTNO. Reeherehes anatomo-patlioloslqaes snr la paralysie
splMle de renraace (paralysie infantile), ln-8 de 51 pages et A planches. 1870. • 3 ftp. 56
ROMMELAERE. Be la pathosénle des symptl^nes arémlqnes. Étude de physiologie pathologique. In-8 de 80 pages avec 2 planches. 1867. 2 fr. 50
RONDEAU. Des affections oeviaires réflexes et de Tophtluiliiile s^-mpathlqae.
In-8 de 132 pages. 1866. 2 fr. 50
ROQUES. De la eoqaelache. Essai de traitement par les émanations des usines à gaz. In-8 de 56 pages. 1866. 1 fr. 50
ROSAPELLY. Recherelies théoriques et expérimentales sar les causes et le mécanisme de la circalatlon da foie, ln-8 de 75 pages et 25 figures dans le texte. 1873. 2 fr. 50
ROSENSTEIN^ professeur de clinique médicale à Grœningue. Traité pratique maladies des reins. Ouvrage traduit par les docteurs Bottehtuit et Labadie- Lagrave. 1 vol. in-8 de 650 pages. 187â. 10 fr. Cartonné, il fr.
ROUBAUD. I^es eaux minérales dans le traitement des affections utérines.
In-12 de 190 pages. 1870. 2 fr. 50
ROUBY. Du tralteuMnt des varices et spécialement du procédé par les injections de llqnenr lodo-tanniqne. ln-8 de 121 pages. 1867. 2 fr.
ROUDANOWSKY. Ktudes pliotosraplilqnes snr le système nerveux de riiouime et do quelques animaux supérieurs, diaprés les coupes de tissus nerveux consolés. In-8 de 6 A pages avec atlas in-folio de 16 planches contenant 165 photographies. Deuxième édition, revue et corrigée. i 70 fr.
Le texte se vend séparément. 3 fr.
Demi-reliure maroquin de Tatlas in-folio, monté sur onglets. iO fr.
ROUGE, chirurgien de Thôpital cantonal de Lausanne. l.*uranoplastie et les divi* sions congénitales du palais. In-8 avec fig. intercalées dans le texte. 1871. 3 fr.
ROUGE, nrouvelle méthode pour le traitement chirurgical de l'oxéne. In- 8
de 32 pages et 3 figures dans le texte. 1873. 1 fr.
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R0l)3TAN. meelM»reliefi 0«r riaoeviablllté de la iitatlilflie. In-8 de 100 paget avec 2 planches. i867. 2 Âr. 50
ROUYER. Élndeii iiiédicale« «ar l'anelenne Borne. Les bains publics de Rome, les magiciennes, les philtres, etc. ; l'avortement, les eunuques, Tinûbulation, la cosmétique, les parrums, etc. 1 vol. in-8. 1859. 3 fr. 50
SARATIER (Armand), professeur agrégé de la Faculté de médecine de Montpellier, etc. KCadeii finr le eopor et la elreniatlon centrale daiiM la Mérie deit Tertétoréfi I anatomle et ptaynlologle eamparéei* ; phllaiioptale naturelle. 1 vol. in-^ de d76 pages et 16 planches en chromolithographie. 1873. 30 fr.
SAINT-ANGE BARRIER. I«e tateereale et la phthlMle. In-8. 1868. 1 fr. 50
SAINT-YEL, ancien médecin civil à la Martinique. Traité de» maladies iatertra*
pleales. 1 vol. in-8 de 524 pages. 1868. 7 fr.
SAINT-VEL. Hygiène des Karopéena dam len ellmata tropleanx, de« er^len et de* raees eoloréeM dans les pays tempérés. 1 vol. in-i2. 1872. 3 fr.
SAISON. lUaffnostie des manlfestatlens seeoiHiaires de la sypMlls sor la lanirae. In-S. 1871. 1 fr. 50
SANDRAS. Étude sur la diffestfon de Tallmentatlan et sar la dlathèse nrl* que. 2<» édition. In-8 de OA pages. 1865. i fr. 25
SANDRAS. De l^emplol dn fer en thérapentiqne, et en partiealler dn plUMH phate de fer du nooTeau Codex. 2* édition. In-8 de 54 pages. 1867. 2 fir.
SAPPEY, professeur d'anatomie à la Faculté de médecine de Paris, etc. Traité d'ana* tsmte deseriptive, avec figures intercalées dans le texte. Deuxième édition^ entièrement refondue, à vol. in-8. 1867 à 1874. 48 fr. Cartonné. 52 fr«
Quelques exemplaires sur papier vélin. Prix : 80 fr.
SAVALLE. Études sar Tanslne de poitrine. In-8 de 83 pages. 1864 2 fr.
.SCAGLIA. Des différentes formes de rovarite alipiC. In-8 de 116 pages.
SCHNEIDER, médecin de l'hospice de Thionville. Préparation à rcxerelee de la
médecine. Ouvrage destiné spécialement à initier les jeunes médecins aux réalités de la carrière. 1 vol. in-12 de 216 pages. 1861. 2 fr.
SCHUER. Un chapitre de ehlrnrsie eonservatriee. Nouvel appareil pour le traitement des fractures compliquées et d*autres lésions graves du membre inférieur. In-^ de 108 pages et 1 planche. 1874. 3 fr.
SCHWARTZ. Étade sar les etaaneres dn eol atérin (ekasere simple, eiianere syphilitique). In-8 de 135 pages. 1873. 3 fr.
SCHWEICH. Étnde sur la elassiOeation des syphllldes. In-8 de 74 pages. 1860.
1 fr. 75
SÉNAC-LAGRANGE. Étude ellnlqne sur diverses formes de hronehltes. In-S de 48 pages. 1873. 1 fr. 50
SENTEX. Étude statistique et clinique sur les positions occlpito-iNHitérfenros.
In-8 de 150 pages. 1872. 3 fr.
SENTEX. Des altérations que suhlt le Coptus après sa mort dans la cavité utérine, et de leur valeur médico-légale. In-8 de 92 pages. 1868. 2 fr.
SENTOUX. De la surexcitation intellectuelle dans la folle. 1 vol. in-8. 1867 4 fr. ENVOI FRANCO PAR LA POSTE, CONTRE ON MANDAT.
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S£RÊ (de). WÊm rttm île l'eafinac et «l« pylere «mm Ui «IsouUmi et U fonna. tîoa du sang, leur influence sur un certain nombre de maladiei chroaiqudi. 4° édition, revue et augmentée. In-8 de 112 pages. 187&. 2 fr. 50
S&at (de), PUiffMMitte ilM 0ISSO9 4e la mori et de U TériÛcation des décèa k Parie. 2* édition. In-8 de 39 pages. 1874. i fr. 25
SERRE. €ftNNrtfle«tlea cUaH^ie 4e« tuneani. In-8 de 180 pages. 1872. S fr.
SSRVAJAN. me reqviM^uietare. Ia-8 de 56 pages. 1872. 1 fr. 50
SEVESTRE. Dell menireediUoBS cerillAqaefl ûmnm rf ryfil|»èle de le fieee. In-8 de 82 pages. 1874. 2 fr.
SEUVRE. meeMerelMe sur MaBemmaliea de# Ireaspeii «térlaee ei eéqveiieeii. In-8 de 98 pages. 1874. 2 fr.
8ICARD. Kmii tmr 1» deviewr en reUil de vue pkiralelesHpie. In<8 de 88 pag. 1863. i fir. 25
SIGER80N. Mêle e«r la iMiralyele ve-ietrtee ipéséNilleée dee membree eiiiiéHenni. ln-8. 1874. 1 fîr.
SILHOL. Plèeeii et doeanente mr le dernière peele lea0«edeeleme de tf tt-t*, évite de celle de nferseille. In-8. 1872. 2 fr. 50
SmETT (de). 9e rétai d« ffele ehes lee femellee ea laelallon. In-8 de 38 pages et 1 planche en chromolithographie. 1873. 2 fr.
SODRt PEREIRA. If éaieire mir le béribért , précédé d'une Introduction par le docteur Ch. Mavruc. In-8 de 31 pages. 1874. 1 tr, 25
SOLARI. Maladies de matHee (vténui). Conieilf pratiquée tor les moyeu de prévenir ces maladies et sur leur traitement. Grand in-8 de 71 pages. 1863. 2 fir.
SOLARI. Traitai pratique de« maladies Yénérlensieii. 2® édition. ItoI. in-i2 avec planches coloriées. 1868. 6 fr.
SOTTAS. De risiftaence dee déTlatleiie vert^bralee sur les fonctions de la respi* ration et de la circulation. In-8 de 71 pages. 1865. 1 fr. 50
SOUUGOUI. Dv ramoUlMemenl dee •« el dee mayeae #*7 reiaédlert précédé d'une lettre du professeur Piorry. 1 vol. in-12. 1866. 2 fr, 50
SOULIGOUX. De l*esanea orsaalqae et phyelelesHnie dti nuMade iieiHliMit eéjear à ¥ieliy. 2* édition. 1 vol. in-8. 1872. 8 fr. 50
SOYRE (de), chef de clinique à Tbôpital de U Clinique d'acoouGhements. Ktade kie« terlqne et eritiqae evr le nécaniiiBie de Taeeeaelienieiit epealané. ln-8 do 210 pages. 1869. 3 fr.
SPERINO, professeur d'ophthalmologie à TCniversité do Turin, etc. KtvdcH ellniqarH nar réYaraation répétée de rhamear aqacBiie dane lee maladieti de rec^H. 1 Yol. gr. in-8 de 496 pages. 1862. 6 fr.
SPIESS. De rinterventlen ehlmrfflcale dmnn la rétentlen d*arlne. 1 vol. in-8 de 00 pages. 1866. 2 fr.
SPILLMANN. Des nyplillldee Talvalree. In-8 de 116 pages et 3 planch. 1869. 3 fr.
STANESCO. DertaerrheM cltasiqaee ear lee rétr^elmiemeate da liawla. basées sur 414 cas observés à la Clinique d'accouchements de Paris pendant seise ans. In-S de 120 pages et 16 Ubletux. 1860, 4 fr.
VNfOI FiAMGO PAR U POSTE, OOIITRB UH MANDAT.
PLACE DE f/ÊGOLE-DE-MÊDEClNE. &S
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STAUBt Trwllanieiit 4e U «ypMllM p«r les la|ee|loB« bypedermliiiiei» 4e lut* Mimé à réuil 4o n^lutloa eMereniMviiiliieiiM. I(w8 de 100 pag. 1872. 2 (r.
STANSKI. I^e centAgieB 4« elielére 4eTiiBt lefl eorpii mitabIh. In-8 de 118 p, 1874. 2 fr. 60
8T0KES, profesieur royal de médecine à l'Université de Dublin, etc. Traité dee to«ie« 4a ecenr ei de Taerle, ouvrage traduit par le docteur Slauo» In^ de 746 pages. 18G4. 10 fr.
8T013FFLET. i^e rtaoléra à riidpital LarlboMère en !«•», daAf les rapports avec les autres maladies. In-8 de 188 pages. 1866. 3 fr.
8UCHARD. De rexpremileii atérine appliqnée an rœtiie. In-8. 1872. 2 fr,
6UCQUET(J.-P.}, œ rcmliaamemeiit cbem le* aneleim el ehea leii medemea» et 4ee ronderratlonii pear rétnde de ranaiemle. 1 vol. in*8. 1872. 5 fr.
SUGQCET (J.-P')* .%iMiteinie el physiolofcie. Circulation du sang. D'une circulation dérivative dans les membres et dans la tète ehes l'homme. Mémoire approuvé par l'Académie de médecine, séance du 18 juin 1861. In-8 et atlas de 6 planch. in-foUo» dessins d'après nature par Lackerbauer. 1862. 8 fr.
SUGQUET (J.-P.)* ABatomie et pliyiiiolosie. D'une circulation du sang spéciale au rein des animaux vertébrés mammifères, et de la sécrétion des urinet qu'iîla y produH. In-8 de 52 pages avee 5 planches en chromolithographie. 1867. ) fr. 50
SUGQUET. CommeBtaire enr la stmelnre miereeeopiqve da relB dee verte* toréfl à l'occasion d'un mémoire de M. Gb. F. Gross sur le même sujet. In-^ de 82 p. et une planche. 1869. 1 fr.
SUGQUET. De rafwalBlMiement, dee décèfi et dee ceBvela fBBèbree de la Tille de PaHe. Grand in-8. 1869. 60 o.
SURVILLE. lilédeclB maffaétlqao et «emBamballqae. In-8. 1873. 2 fr. 50
SURVILLE. iVoQTeaa traité den maladlea de la bovelie et eUmrsle deBtBlre^
comprenant l'hygiène et le traitement de toutes les affections buccales. In-8 de 122 pages. 1872. 8 fr.
SURVILLE. GaérieoB da liésaleinent. In-8 de 19 pages. 1873. 1 fr.
SURVILLE. Traitement deii afVretieBii Berve«eeii par TappileatleB de la eelB* tare ^alTano-magnéllque. In-8 de 36 pages. 1878. 50 c.
TACHARD. Do réieetrielté appliquée à Tart dee aeeeaeheaioBte. In-8. 1871: 1 fr. 50
TAMIN-DESPALLES. Alimeatatlea da eerveav et dee aerlto. 1 vol. !n-8 avec 3 planches. 1873. Broché. 7 fr. Cartonné en toile. 8 fr.
TARDIEU. Haltlème amteuiance de eampa^no de la floelété de Hreeani aaz bleMeéM (eampaipiee de 0edui et Parle, tSf V^i). Rapport historique, médieal et administratif. In-8 de 107 pages. 1872. S fr.
TARNOWSRI. Aphasie HyptalIlCiqae. In-8 do 131 pages. 1870. 3 fr.
TASSET. Ifoavellee eoBnldératleas pratiques ear le typhon^ la flèrre Ja«Be, icN flèvreii intermlttentCH pemleleoeepi palBdéeBBee el le Terme pérv« vienne. In-8 de 6A pages. 1872. S fr.
THËVENIN. roniildératlonfl Har le traitement da bec-dei4lèirre eeoipllqaé.
Grand in-8 de 80 pages avec 1 planche. 1866. 2 fr. 50
THIERRY (Emile). Dea maladiee paerpéralea observée! à Tbôpital Saiot-Louis en 1867. Gonsidérations sur leur étiologie. In-8. 1868. 2 fr. 50
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THOMAS, professeur à TÊcoIe de médecine de Tours. Klémentii d'oMt^olojcici doiicriptive et comparée de l*lioiiiiiio et de* «Blmaiix domesCiqiiefi, à Tusa^ des éludiants des écoles de médecine humaine et des écoles de médecine vétérinaire. 1 vol. in-8 accompagné d'un atlas de 12 planches dessinées par Lackerbaucr. 1865.
12 fr.
THOMAS (Louis). Du pneanuitoeèle da erâne. In-8 de 89 pages. 1865. 2 flr.
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		Leçons de clinique médicale, faites à l'Hôpital de la Charité
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